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1.- RESUMEN

El Virus del Papiloma Humano (VPH), como causa de cancer cervicouterino motivo el

desarrollo de la presente investigacion, pues el estado de Chiapas ha venido presentando altas

frecuencias de mortalidad relacionado con dicho padecimiento oncogénico; por ello se buscé

determinar la frecuencia del Virus del Papiloma Humano (VPH) en 181 femeninas, cuya edad

oscila de entre los 20 a los 68 anos de edad, siendo que 172 muestras citoldgicas resultaron

positivas al Virus de Papiloma Humano, precisandose que dichas muestras fueron referenciadas

del consultorio de displasia del Instituto Mexicano del Seguro Social (IMSS) de la ciudad de

Tapachula, Chiapas; mismas muestras que fueron analizadas en el Laboratorio de Analisis

Clinicos Especializados y de referencia S.A. de C.V. con sede en la ciudad chiapaneca antes

sefialada; previa toma de muestra que se realizé por el Médico en Turno del Consultorio de

Displasia del IMSS en Tapachula. Para el analisis de los datos se manejé el método descriptico

transversal y una vez obtenidos los resultados, se capturaron en un archivo de Excel, las cuales

fueron analizadas mediante el programa estadistico stata®lo que permitio relacionar las

variables de genotipificacion de bajo riesgo (VPH 6 y VPH 11) y de alto riesgo (VPH 16, 18, 48,

52 y 58), asimismo se analiz6 dichos resultados con respeto a la variable de la edad que

comprendi6é a mujeres de los 20 a los 68 afios, asi como a la variable de periodo de estudio que

abarcé del 2015 al afio 2018, todo con el fin de determinar las frecuencias de positividad del

VPH. Como resultado del analisis se obtuvieron 172 resultados positivos, lo que equivale a un

95 % de positividad y solamente 09 muestras resultaron negativas, es decir un 05 %. Asimismo

se detectd que el genotipo VPH 16 es el que prevalece con mayor regularidad, seguido de los
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genotipos VPH 58 y 52, todos considerados de alto riesgo, en cuanto a los genotipos de VPH de
bajo riesgo se obtuvo que son el tipo 11 y 6 los que mayor frecuencia presentaron; por lo que
respecta a la variable de edad se conformaron 03 grupos: el primero integrado por féminas de
20 a 30 afos, el segundo de 31 a 50 afios y un tercer grupo que abarcé a mujeres de los 51 a
68 anos de edad, detectandose que el segundo grupo de féminas presenté mayor frecuencia
genotipica de VPH de alto riesgo (16, 52 y 58) asi como también dicho grupo presento6 la
mayor frecuencia genotipica a los Virus del Papiloma Humano de bajo riesgo (11 y 6), con lo
que se demostro la alta vulnerabilidad a dicho Virus para las mujeres comprendidas en dicho
rango de edad. Por ultimo se detectdé un aumento de forma anual en la frecuencia de
positividad al Virus, resaltando el afio 2018 en donde se detectaron 66 casos positivos, siendo
que en el 2015 solamente se habian detectado 12 casos positivos, datos los anterior que

resultaron preocupantes.
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2.0.-INTRODUCCION

El Virus del Papiloma Humano, como causa de cancer cervicouterino motiva el desarrollo

de la presente investigacion, toda vez que se observa una tendencia a la alza de féminas

contagiadas con dicha enfermedad, de ahi el interés de generar el presente estudio, por lo que

a continuacion se detallan los siguientes puntos: tema de estudio, antecedentes, justificacion,

planteamiento del problema, objetivos, metodologia, marco teérico, resultados, discusién y

conclusiones; por lo que a continuacion se incorpora una breve narrativa de cada uno de los

apartados que conforman la presente tesis.

Tema de estudio

A través de la presente tesis se investiga la frecuencia de los Virus del Papiloma

Humano (VPH) oncogénicos en mujeres referidas del Instituto Mexicano del Seguro Social (IMSS)

de la ciudad de Tapachula, Chiapas; dentro del periodo comprendido del afio 2015 al 2018;

precisdndose que los tipos de VPH oncogénicos de alto riesgo son: VPH 16, 18, 26, 31, 33, 35,

39, 45, 51,52, 53, 56,58, 59, 66, 73, 82 y 83 y los de bajo riesgo son el VPH 6 y 11; estos tipos

de VPH son los que se identifica y analiza en cuanto a su frecuencia.

Antecedentes

Para la Organizacion Mundial de la Salud (OMS), el cancer cervicouterino (CaCu) es la

cuarta causa de muerte en mujeres en todo el mundo, siendo pertinente sefialar que en el afio

2015, la Secretaria de Salud del Estado Mexicano, indicé que a nivel nacional el cancer de cuello

uterino representa la segunda causa de mortalidad en mujeres, resaltando el caso de la entidad
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federativa de Chiapas, la cual ocupa el segundo lugar con mayor tasa de mortalidad a nivel
nhacional, lo que evidentemente se traduce en un problema que debe ser analizado a la luz de la

investigacion cientifica.

Justificacion

Por lo anterior, se esta en la posibilidad de justificar la importancia de conocer la
frecuencia del Virus del Papiloma Humano en las mujeres que acuden al consultorio de
displasia del Instituto Mexicano del Seguro Social de la ciudad de Tapachula, Chiapas; siendo
preciso sefalar que dicho nosocomio se encuentra cercano a la frontera sur de México
colindante con la nacién de Guatemala y otras naciones de Centro América cuyos habitantes
llegan a nuestro pais a través de dicha frontera como son: Honduras, El Salvador y Nicaragua,
por lo que la frontera sur se caracteriza por su alto flujo migratorio con escasos controles para
el ingreso regular de extranjeros, convirtiendo a la regién en una zona en donde prolifera el
comercio sexual y con ello la presencia de enfermedades de transmision sexual también
encuentran un lugar para su diseminacidn, con sus funestas consecuencias para las mujeres de
la region, que acuden a atenciéon médica al Instituto Mexicano del Seguro Social de la ciudad

fronteriza referida en lineas precedentes.

Planteamiento del Problema

En este contexto, se cuenta con indicios suficientes de los que se desprende que uno de
los principales factores para que las mujeres padezcan de cancer de cuello uterino, es él de que

se contagien del Virus del Papiloma Humano dando lugar a dicho padecimiento. Lo anterior
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representa un problema para la salud publica, por lo que se deben adoptar medidas complejas
que comprendan tépicos como son: proporcionar educacidon sexual a temprana edad, fomentar
habitos sexuales sanos y generar bases y antecedentes sobre dicha enfermedad para que

puedan servir como precedentes para presentes y futuras investigaciones.

El inicio de la vida sexual activa conlleva una serie de efectos para el ser humano, no
s6lo desde el aspecto social, sino también para la propia salud de los individuos, pues a partir
del inicio de las relaciones sexuales, también se corre el riesgo de contraer una infeccion de
transmisidn sexual (ITS) y con ello padecer de forma grave las secuelas de una enfermedad de
transmision sexual, como lo es el Virus del Papiloma Humano (VPH) que representa una de las
infecciones de transmisiéon sexual (ITS) mas frecuentes y actualmente se considera a ese virus
un agente causal necesario para el cancer de cuello uterino, con mas de 200 genotipos de VPH
descubiertos, de los cuales 12 de ellos representan mas del 95% de tipos virales asociados a

cancer de cuello uterino.

Objetivos

Ahora bien, como objetito primordial del presente trabajo de investigacion, se tiene
que es: determinar la frecuencia del Virus del Papiloma Humano (VPH) de acuerdo a la edad y
los tipos oncogénicos de alto y bajo riesgo, que permita conocer la regularidad del fenémeno
de la presencia del cancer de cuello uterino, en las mujeres referidas del consultorio de
displasia del Instituto Mexicano del Seguro Social de Tapachula, Chiapas; en el periodo

comprendido del ano 2015 al 2018.
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En concordancia con lo anterior, en el presente trabajo es posible conocer los

siguientes objetivos especificos:

e Identificar al Virus de Papiloma Humano oncogénico de alto y bajo riesgo, que
se encontrd en mayor y menor proporcion.

e Realizar una diferenciacién al grupo de edad que se observé mas afectado en
las mujeres positivas al Virus del Papiloma Humano de los genotipos
oncogénicos alto y bajo riesgo.

e Identificar la frecuencia del Virus del Papiloma Humano oncogénico de alto y
bajo riesgo, en el periodo comprendido del afio 2015 al afio 2016.

Metodologia

En dicho apartado, se aborda lo relativo a que la poblacion que fue materia de estudio
se conforma de 181 femeninas, cuya edad oscila de entre los 20 a los 68 afios de edad con
citologia positiva al Virus de Papiloma Humano que fueron referenciadas del consultorio de
displasia del Instituto Mexicano del Seguro Social de la ciudad de Tapachula, Chiapas; durante
el periodo que comprende del afio 2015 al 2018, cuyas muestras fueron analizadas en el
Laboratorio de Andlisis Clinicos Especializados y de referencia S.A. de C.V. con sede en la
ciudad de Tapachula, Chiapas; previa toma de muestra que fue realizada por el Médico en

Turno del Consultorio de Displasia del nosocomio ya varias veces referido.

Se destaca que en la presente investigacion se maneja el método descriptivo

transversal y una vez obtenidos los resultados de la base de datos se captura en un archivo de
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Excel, las cuales son analizadas mediante el programa estadistico stata®, siendo asi que esta
investigacion genera una base de datos de pacientes que presentan el Virus del Papiloma
Humano, y que lamentablemente se encuentran relacionados en un 90% a que dichas féminas
padezcan como consecuencia de dicho contagio un cancer de cuello uterino que puede

desencadenar en el deceso de la paciente contagiada.

Marco Teodrico

Es en este apartado en donde se analiza lo concerniente a la definicidon y conceptos
relacionados con la presente tesis de investigacién, por lo que se encontrara una descripcion
detallada sobre la anatomia cervical, asimismo se aborda lo relativo a los antecedentes del
cancer cervicouterino y del Virus del Papiloma Humano; posteriormente se abordan los
siguientes apartados: ;Que es el Virus del Papiloma Humano?, Como se descubri6 a dicho virus,
el genoma del VPH, tipos de Virus de Papiloma Humano, la historia natural del Virus del
Papiloma Humano, el diagnéstico de dicho virus en el laboratorio, factores de riesgo que
permiten la proliferacién del Virus del Papiloma Humano y para concluir dicho apartado se
abordan una serie de lineamientos que se considera coadyuvan a prevenir los contagios

sexuales por el Virus del Papiloma Humano.

Resultados

En el mismo se exponen de forma pormenorizada los resultados obtenidos a través
de tablas y graficos, respecto de las 181 muestras citoldgicas oncogénicas al Virus del Papiloma

Humano, todas pertenecientes a femeninas referidas del Instituto Mexicano del Seguro Social
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de la ciudad de Tapachula, Chiapas; las cudles fueron materia de estudio, siendo analizadas a

través de las variables de afio, el cual comprende del 2015 al 2018, la segunda variable

concerniente a la frecuencia genotipica de alto y bajo riesgo y asimismo se generaron

resultados abordando la variable de edad, que en el presente estudio abarco a 181 féminas de

entre los 20 a los 68 afnos.

Discusiones

Como resultado del procesamiento de las 181 muestras citolégicas, se obtuvo que

172 resultaron positivas genotipicamente a la presencia del virus, asimismo se detecta que del

afo 2015 al 2018 se observa un crecimiento exponencial en la presencia del VPH y es el

genotipo numero 16 considerado como de alto riesgo, el que con mayor frecuencia se detectd,

por lo que el riesgo de que dichas pacientes enfermaron de cancer es muy alto.

Conclusiones

En este apartado se detalla en forma pormenorizada la frecuencia del VPH en las 181

muestras de féminas referidas del IMSS de la ciudad de Tapachula, en el periodo comprendido

del afio 2015 al 2018, pacientes cuya edad oscila de los 20 a los 68 afios de edad; de tal

manera que se presentan los genotipos detectados, asimismo se agrupan a las pacientes en

bloques de edad en aras de exponer que genotipo presenta mayor frecuencia en cierto rango

de edad y finalmente se expone de forma pormenorizada el aumento exponencial de la

presencia del virus, en el transcurso de tiempo que abarca la presente investigacion.
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3.0 OBJETIVO

3.1 OBJETIVO GENERAL:

Determinar la frecuencia del Virus del Papiloma Humano (VPH) de acuerdo a la edad y
los tipos oncogénicos alto y bajo riesgo, que permita conocer la regularidad del fendmeno
cancer cervicouterino, en las mujeres referidas en el periodo del 2015 al 2018 del Instituto

Mexicano Del Seguro Social de Tapachula, Chiapas

3.2 Obijetivos especificos:

e Identificar cual Virus de Papiloma Humano oncogénico de alto y bajo riesgo se encontré

en mayor y menor proporcion.

e Diferenciar el grupo de edad que se observé mas afectado en las mujeres positivas al

Virus del Papiloma Humano de los genotipos oncogénicos alto y bajo riesgo.

e Identificar la frecuencia del Virus del Papiloma Humano oncogénicos de alto y bajo

riesgo por afio del 2015 al 2016
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4.0 METODOLOGIA

Por otra parte, en la metodologia se desarrollara los procedimientos, técnicas en

donde se explicara la investigacion referente a la frecuencia del VPH en pacientes de sexo

femenino oncogénicos alto y bajo riesgo en el periodo 2015 al 2018, donde utilizare el

método investigativo transversal descriptivo.

4.1 Justificacién metodoldgica:

Dada las altas frecuencias citolégicas cervicales positivas con signos de cancer

cervicouterino y “que es el cuarto tipo de cancer mas frecuente a nivel mundial” (OMS 2023),

surge este trabajo para que quede como una publicacién clinico retrospectivo o antecedentes,

“siendo asi ser un estudio de efecto a la causa para futuras investigaciones” (Villasis, 2016, p.

81), al mismo tiempo justificando el periodo del 2015 al 2018 en el que se hard la presente

investigacion del virus del papiloma humano oncogénico en mujeres referidas del Instituto

Mexicano Del Seguro Social de la ciudad de Tapachula, Chiapas.

4.2 Poblacion de estudio

Poblacion femenina de 20 a 68 afios de edad con citologia positiva al virus de

papiloma humano que fueron referenciadas del area consultorio de displasia del Instituto

Mexicano Del Seguro Social de la ciudad de Tapachula, Chiapas de los afios 2015 al 2018.

20



4.3 Lugar de estudio:

Las muestras fueron analizadas en el laboratorio de analisis clinicos especializados y

de referencia S.A. de C.V, ubicado en la 2? calle oriente nimero 27, colonia centro, Tapachula,

Chiapas.

4.4 Criterios de inclusién

e Mujeres que presenten cancer de cuello uterino causado por el virus del papiloma

humano genotipicamente oncogénico de bajo y alto riesgo.

e Mujeres que en el estudio citolégico sospechan del virus del papiloma humano positivo.

4.5 Criterios de exclusién

e Mujeres con los resultados citolégicos del virus del papiloma humano negativo que

fueron referidas al consultorio de displasia del Instituto Mexicano Del Seguro Social.

4.6 Obtencidn de la muestra.

Se obtuvo una base de datos del laboratorio de andlisis clinicos especializados y de

referencia S.A. de C.V., en donde fueron procesadas y analizadas las muestras de los

exudados vaginales de 181 mujeres de la edad entre 20 a 68 afios que en su prueba citoldgica

dieron positivas en las muestras referidas del consultorio de displasia del Instituto Mexicano

Del Seguro Social.

21



4.7 Anadlisis de la muestra

El proceso de la toma de muestra fue realizada por el médico en turno del

consultorio de displasia del Instituto Mexicano Del Seguro Social, posteriormente se conservé la

muestra en un medio de transporte con cepillos cervicales “HC2 DNA Collection Device

Specimen Transport Medium, Digene®” (Quintana, 2021 p. 39),

Consecutivamente fueron trasladados y analizados para identificar su confirmacién y

deteccion del virus del papiloma humano genotipicamente de alto riesgo (VPH 16, 18, 26, 31,

33, 35, 39, 45, 51,52, 53, 56,58, 59, 66, 73, 82 y 83) y bajo riesgo (VPH 6 Y 11) al laboratorio

de analisis clinicos especializados y de referencia S.A. de C.V, en Tapachula, Chiapas. En la

cual el procedimiento, técnica, materiales y reactivo fueron los siguientes:

4.7.1 Material y reactivo (Quintana. 2021 p. 39).

% Medios de transporte y cepillos cervicales (HC2 DNA Collection Device Specimen

Transport Medium, Digene ®).

% Tubos de conicos 1.5 mLy 0.2 mL ( Eppendorf ™.

< Puntillas.

< Guantes de nitrilo sin polvo (Nitrile Examination Gloves).

% Estuche para extraccién de ADN (Q/Aamp DNA blood Mini Kit, QIAGEN ®).

< Tubos para PCR (MicroAmp Fast 8 Tubes Strip, Applied Biosystems®).
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Tapas para tubo de PCR (MicroAmp Optical 8 Cap Strip, Applied Biosystems®).

Estuche para genotipificaciéon de VPH de alto riesgo (HPV HCR genotype-titre-FRT,

AmpliSens®).

Estuche para genotipificaciéon de VPH de bajo riesgo (HPV 6/11-FRT, AmpliSens®).

Estuche para cuantificacién de ADN por fluorometria (Quanti Fluor® dsDNA System,

Promega®).

Agua libre de nucleasas (MiliQ).

4.7.2 Equipo (Quintana, 2021 p. 39-40).

Centrifuga refrigerada (Herm/e modelo Z326K) con namero de rotor 220.87.

Vortex (Barnstead Thermolyne).

Termo-bario (Felisa®).

Campana de PCR.

Micropipetas volumen variable (Brand Transferette® y eppendorf™).

Termociclador de PCR tiempo real (gPCR StepOne®, Applied Biosystems®).

Fluorémetro (Quantus™, Promega).
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4.7.3 Técnica de extraccién de ADN de las muestras de exudado vaginal (Quintana. 2021 p.40-

41).

1. Colocar 200 yL de muestra a un tubo cénico estéril de 1.5 mL.

2. Afadir 20 pL de proteinasa K'a la muestra.

3. Agregar 200 L de la solucion AL.

4. Mezclar en vortex por 15 segundos.

5. Incubar a 56 °C durante 10 minutos.

6. Centrifugar el tubo para eliminar las gotas de la tapa.

7. Aidadir 200 uL de etanol absoluto.

8. Mezclar en vértex por 5 segundos.

9. Colocar el lisado a la columna Q/Aamp Minispin (con un tubo de recoleccién de 2 mL).

10. Centrifugar la columna a 8000 RPM durante 1 min.

11. Desechar el tubo de recoleccién y el filtrado.

12. Colocar la columna a un nuevo tubo de recoleccion.

13. Afnadir 500 uL de la solucién AW].

14. Centrifugar la columna a 8000 RPM por 1 min.
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15. Desechar el tubo de recoleccion y el filtrado.

16. Colocar la columna a un nuevo tubo de recoleccion.

17. Anadir 500 uL de la solucién AW2.

18. Centrifugar la columna a 14000 RPM por 3 min.

19. Eluir el ADN con la solucion AE (con un tubo cénico de 1.5 mL).

20. Incubar por 1 min.

21. Centrifugar a 8000 RPM durante 1 minuto

4.7.4 Cuantificacion de ADN de la muestra (Quintana R. 2021 p.41).

1. Preparacién de solucion TE 1X (Dilucién 1:20).

< Preparar una diluciéon a Volumen final (Vf) de 14 mL.

< Agregar 700 uL de solucién TE 20X y 13,300 uL de H20 MiliQ.

2. Preparacion de solucién de trabajo (Dilucion 1:200).

% Preparar una diluciéon a Volumen final (Vf) de 3 mL.

% Agregar 15 uL de solucién dsDNA y 2,985 uL solucion TE 1X.

< Proteger de la luz.

3. Preparacion de la muestra.
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% Agregar en un tubo de 0.6 mL: 2 uL de ADN, 98 uL de solucién TE 1X y 100 uL de

solucion de trabajo.

% Incubar por 5 min (proteger de la luz).
4. Cuantificacién.

®

% Colocar el tubo con la muestra al fluorémetro

4.7.5 Genotipificacién del VPH (Quintana, 2021 p.45).

Las muestras positivas al gen L7, se genotipificaron para bajo riesgo (BR) VPH 6 y
VPH 11 y para alto riesgo (AR) VPH 16, 18, 26, 31, 33, 35, 39, 45, 51,52, 53, 56,58, 59, 66,
73, 82 y 83 con el estuche comercial Ampl/iSens® HPV HCR genotype-titre-FRT (AmpliSens®

2020).
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4.8 Tipo de variables

Variable independiente:

e Identificacién del virus del papiloma humano positivo o negativo

e Genotipificacion de bajo riesgo VPH 6 y VPH 11 y alto riesgo (VPH 16, 18, 26, 31, 33,

35, 39, 45, 51,52, 53, 56,58, 59, 66, 73, 82y 83)

Variable dependiente:

e Cancer cervicouterino.

Variables cualitativas:

e Sexo: femenino

Variables cuantitativas:

e Edad: 20 a 68 anos.

e Tiempo: del afio 2015 al 2018.
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4.9 Analisis estadistico:

En la investigacion metodoldgica se manejara el método descriptico transversal. Una

vez obtenidos los resultados de la base de datos en formato Excel seran analizadas mediante el

programa estadistico stata®.

Para Parreiio (2016) “caracteriza al estudio o método transversal estudiar las

variables simultaneamente en un determinado tiempo” (p. 55), traslapando al analisis de los

datos estadisticos podemos decir que las variables como la edad de 20 a 68 de afios de las

mujeres oncolégicamente positivas se relacionaran con periodo del estudio que fue entre el

2015 al 2018.

Por lo consiguiente siguiendo en el mismo tenor respecto a la metodologia

transversal también se relacionaran las variables de genotipificacion de bajo riesgo VPH 6y

VPH 11 y alto riesgo (VPH 16, 18, 26, 31, 33, 35, 39, 45, 51,52, 53, 56,58, 59, 66, 73, 82y 83)

con respecto al tiempo del estudio que es entre 2015 al 2018.
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Asi mismo, Parrefio (2016) “nos explica que la metodologia descriptiva se enfoca
netamente a responder caracteristicas de cual situacion respecto a una variable” (P.5). Dado asi
que se medira con qué frecuencia el virus del papiloma oncogénico de bajo riesgo VPH 6y
VPH 11 y alto riesgo (VPH 16, 18, 26, 31, 33, 35, 39, 45, 51,52, 53, 56,58, 59, 66, 73, 82y 83)
con respecto a la edad de 20 a 68 anos y el periodo en que se realizé en estudio que fue del

2015 al 2018.

Para finalizar, se presentaran de forma pormenorizada los resultados obtenidos a
través de tablas y graficos, respecto de las 181 muestras citoldégicas que fueron materia de
estudio, todas pertenecientes a femeninas referidas del Instituto Mexicano del Seguro Social de

la ciudad de Tapachula, Chiapas.
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5.0 MARCO TEORICO

Dentro del tipo de marco tedrico que se utilizara para esta investigacion sera de

manera conceptual y de referencia, por lo que, para Parrefio (2016) “la perspectiva desde

donde se realizard el estudio, los elementos del tema que consideramos, los instrumentos

tedricos de andlisis de los datos obtenidos sobre los elementos del tema de investigacion” (p.

37-38); por ende nos ayudara al desarrollo y construcciéon del marco teérico.

5.1 Anatomia cervical

En lo que se refiere a esta investigacion deberemos empezar a explicar la anatomia

del cérvix a continuacidon un breve resumen del cuello uterino. Es el érgano reproductor

femenino que esta conformado por “la unién de dos epitelios, uno plano y otro cilindrico que se

modifican a lo largo de la vida: desde la vida embrionaria, con el desarrollo sexual, con el ciclo

menstrual, con el embarazo, con el parto, el posparto y la menopausia. Ademas es una zona

donde llegan gérmenes intra y extra vaginales (bacterias y virus) y por consiguiente sujeto a

insultos inflamatorios y oncogénicos” (Erazo, 2007, p. 4); continuando en el mismo tenor, nos

ayudara a entender mas macroscépicamente visual las partes anatomicas del cérvix como

también podremos observar en la figura 1 para su mejor entendimiento.
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Figura 1.- Anatomia del cérvix

‘ Trompas de Falopio |

Ovarios

Fuente: El cuello uterino constituye la parte mas baja del Utero, tiene una longitud de 2,5 a 3

cm., se continua hacia arriba con el cuerpo uterino (5cm) por el istmo y hacia abajo con la

vagina (Erazo, 2007, p. 5).
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5.2 Antecedentes del cancer cervicouterino y Virus del Papiloma Humano

Para De Sanjosé (2018) el virus del papiloma humano ha sido identificado como una
de las principales causas de cdncer en humanos, con aproximadamente el 5% de los casos a
nivel mundial (p.2); por lo consiguiente los casos de cdncer en humanos cuentan con una taza
alta relacionados al virus del papiloma humano (VPH); por lo que para Okunade (2020) “da a
conocer que el cuarto cancer mas comin del mundo se encuentra presente en un 99.7% de los
casos de cancer cervicouterino” (p. 602); en pocas palabras el cancer cervicouterino tiene un

porcentaje alto a nivel mundial en las mujeres.

De acuerdo a la Secretaria de Salud (2015) el “cancer cervicouterino es la segunda
heoplasia mas comun en mujeres de América Latina, con 68,818 casos anuales. La incidencia
en la regién es de 21.2 casos por 100,000 mujeres”; es decir, los casos en América latina son
muy altos siendo asi el segundo cancer y con respecto a México desde “2006 el cancer de
cuello uterino es la segunda causa de muerte por cancer en la mujer” (S.S.A., 2015), como se
puede observar en los datos tanto en América latina y México es la sequndo cancer que causa la

muerte en mujeres.
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Ademas “Anualmente se estima una ocurrencia de 13,960 casos en mujeres, con una

incidencia de 23.3 casos por 100,000 mujeres” (S.S.A., 2015), esto significa que de cada

100,000 mujeres una cuarta parte padece cancer cervicouterino, por lo consiguiente “a partir

del afio 2013 en México, se registraron 3,784 defunciones en mujeres con una tasa cruda de

7.0 defunciones por 100,000 mujeres” (S.S.A., 2015); redundando en el mismo tenor nos

damos cuenta con las cifras que hay una cuarta parte de defunciones en mujeres en México a

causa del cancer cervicouterino.

Con respecto a las entidades con mayor tasa de mortalidad por cadncer de cuello

uterino son: “Morelos (18.6), Chiapas (17.2) y Veracruz (16.4). Como podemos observar en los

datos antes referidos, el Estado de Chiapas es la segundo entidad con mas tasa de mortalidad”;

(S.S.A., 2015); y por ende con dichas cifras Chiapas es uno de las entidades con mayor

mortalidad de cancer cervicouterino, esto quiere decir que las mujeres chiapanecas estan

pereciendo por dicho tipo de cancer.

Para finalizar en la frontera Sur del Estado de Chiapas se estima de un estudio

transversal integrada por 720 mujeres de las cuales aleatoriamente con estudio caso control se

obtuvo 38 casos VPH positivo y 114 VPH negativo (Flores, 2013, p. 2-3), no obstante, a nivel

municipio empieza a observarse un incremento positivo en el virus del papiloma humano por lo

consiguiente que tienen una gran probabilidad que las mujeres pueden presentar cancer

cervico uterino.
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5.3 ;Que es el Virus del Papiloma Humano?

El siguiente punto trata de que el virus del (VPH) oncogénico no solo es de

transmisidn sexual, si que no que también se ha demostrado que el contacto de piel con piel es

una via efectiva para que el virus del (VPH) sea altamente contagioso, “tanto hombres como

mujeres después de iniciar su actividad sexual y sean sexualmente activos hay un 80% de

probabilidad que se puedan infectar en su vida” (Moscicki et al., 2020, p. 152).

Por lo que podemos referir que dentro del comité internacional de taxonomia de

virologia “decidio que los papilomavirus fueran una familia diferente denominada

Papillomaviridae. El VPH pertenece a cinco de 18 géneros de la familia Papillomaviridae: alfa,

beta, gamma, mu y un”, (De Villiers, 2013, p. 2); como lo podemos observar en la figura 2.

Las caracteristicas generales del virus del papiloma humano “su medida consiste en

55 nandmetros de didmetro y posee una capside icosaédrica compuesta por 72 capsémeros

pentaméricos y tiene cadena doble de ADN en forma circular con aproximadamente 8.000

pares de bases” (Chan et al., 2019, p. 2).
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Figura 2.-Arbol filogenético de papilomavirus basado en la regién L1.

alpha-
papillomavirus
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papillomavirus
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Fuente: Analisis filogenético basado en las secuencias ORF L1 de 170 tipos de VPH, asi como de

Virus del Papiloma de un solo animal, utilizando el método de maxima verosimilitud. El arbol

fue construido usando el programa MEGAS5 (De Villiers, 2013, p. 2).
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5.4 Descubrimiento del Virus del Papiloma Humano

Con respecto a este apartado, “la transmisién sexual, como un factor de riesgo para el
desarrollo de CaCu, fue descrita desde 1842 por Domenio Rigoni- Stern” (Ochoa, 2014, p.309);
es decir que Domenio describe como factor de riesgo para CaCu la transmisién sexual, sin
embargo, en 1907 por Giussepe Ciuffo “descubrio el origen infeccioso de las verrugas“(Ochoa,
2014, p.309); tanto Domenio y Giussepe fueron unos de los principales pioneros que en su

momento lograron una gran aportacion a la investigacion sobre el virus del papiloma humano.

Es hasta el afio de 1983, en que Harald Zur Hausen y su equipo de investigadores
“aislaron cerca del 60% del ADN del VPH 16 en muestra de tejido cervical” (Ochoa, 2014,

p.309); asi también relacionaron la infeccién por VPH como una causa de CaCu.

En su bibliografia Harald Zur Hausen es una pieza fundamental en la historia del VPH,
“es el investigador merecedor del premio Nobel por ser el pionero en la investigacion de los
VPH relacionados con cancer” (Ochoa, 2014, p.309); junto con sus colaboradores en su
laboratorio en Alemania inicio una gran busqueda de VPH en cualquier tipo de lesion cervical,
asi mismo encontrdé una nueva clasificacion y enumerd consecutivamente las diferentes clases

del VPH.
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5.5 Genoma del Virus del Papiloma Humano

Se propone exponer dentro de este tema como esta estructurado su genoma del virus

del VPH este consta de un “ADN bicatenario (esto quiere decir que estd formado por dos

hebras de ADN)” (Doorbar et al., 2012, P. 57); como lo podemos observar en la figura 3 y

también estd conformado por 3 regiones principales las cuales son las siguientes.

1.- La regién “E” temprana codifica genes que son necesarios para el ciclo viral y con un papel

importante en la transformacién celular (E1, E2, E4, E5, E6 y E7).

2.-La regidn tardia “L” codifica las proteinas de la capside L1 y L2.

3.- La region de control larga “LTR” no codificante, que contiene el origen de la replicacién y

los sitios de union al factor de transcripcion, contribuye a regular la replicacién del ADN,

controlando la transcripcion del gen viral (ibidem, P 57).

Finalizando con este apartado “la expresién de E6 y E7, junto con E1, E2, E4 y E5, son

esenciales para la replicacidon del genoma viral, la sintesis y liberacién de viriones, pero también

desempenan un papel clave en la transformacién celular’ (Sendagorta Et al., 2019, p 326), esto

quiere decir que las expresiones de los genes tardios ayudara a la produccién de viriones, en

pocas palabras se producira mas virus del VPH.
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Figura 3. Estructura del Virus del Papiloma Humano y las funciones de las proteinas

L1: proteina mayor de la
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E7 : degradacion de pRB, reentrada en fase
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Fuente: se explican en las tres regiones del ADN del virus del papiloma humay el

funcionamiento de cada proteina (Sendagorta Et al., 2019, p 326).
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5.6 Tipos de Virus de Papiloma Humano

Existen mas de 200 diferentes tipos del Virus del Papiloma Humano, “se diferencian
en cuanto al tipo de epitelio que infectan. Algunos infectan sitios cutdneos, mientras otros
infectan superficies mucosas” (CDC, 2002, p. 1); Esto significa hasta qué grado de dafio que

puede causar a las mujeres que padezcan el virus del VPH.

Por otro lado mas de 40 tipos infectan las superficies de las mucosas, Para la
mayoria de estos tipos de VPH, “existen suficientes datos para clasificarlos como tipos de “alto

riesgo” y tipos de “bajo riesgo” (Ibidem, p.2), como se describe a continuacién en la tabla 1.
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Tabla 1.- Tipos del Virus del Papiloma Humano

Tipos de alto riesgo

Tipos de bajo riesgo

Tipos comunes: 16, 18, 31, 33, 35, 39, 45, 51, 52, 56, 58, 59, 68, 82

Tipos comunes: 6, 11, 40, 42, 43, 44, 54,

61, 72,73, 81

Estos se consideran de alto riesgo porque pueden encontrarse
asociados con canceres invasivos de cuello uterino, vulva, pene o ano

(asi como otros sitios).

- El VPH 16 es el tipo de alto riesgo mas comun, ya que se encuentra
en casi la mitad de todos los canceres de cuello uterino. Es también uno

de los tipos mas comunes que se encuentran en las mujeres sin cancer.

- EI VPH 18 es otro virus de alto riesgo comun, el cual no solo se puede
encontrar en lesiones escamosas sino también en lesiones glandulares
del cuello uterino. El VPH 18 representa entre un 10% y un 12% de los

canceres de cuello uterino.

Todos los demas tipos de alto riesgo pueden asociarse con el cancer de
cuello uterino, pero con mucha menor frecuencia que el VPH 16 y el 18.
Cada uno de los tipos de VPH 31, 33, 45, 52 y 58 representa entre un
2%y un 4% de los canceres. Cada uno de los otros tipos de alto riesgo

representa un 1% o menos de los canceres.

Estos pueden causar cambios benignos o

de bajo grado en las células
cervicouterinas y verrugas genitales, pero
rara vez, en caso de hacerlo, aparecen en

asociacion con canceres invasivos.

- El VPH 6 y el VPH 11 son los virus de
bajo riesgo que se encuentran con mayor

frecuencia en las verrugas genitales

Fuente: Adoptado de “Virus del Papiloma Humano: Informacién sobre el VPH para los médicos”,

(P. 2), por CDC, 2002, VPH una infeccion comun, una realidad comun.
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5.7 Historia natural del Virus del Papiloma Humano

A continuacion se explicara de qué manera inicia el proceso de infeccién del virus del
papiloma humano, “el VPH llega a la capa basal a través de microtraumas” (Egawa et al., 2015,
p. 3866); esto quiere decir que son lesiones pequefias en las células que comprometen la

barrera epitelial.

Por lo consiguiente al momento de la replicacién en el genoma del VPH en cuando a
las células basales “se mantiene en un nimero bajo de copias en el huésped infectado”
(Ibidem, p. 3866); en cambio en las “células epiteliales el virus se replica a un alto nimero de
copias y expresa los genes en la capside (L1 y L2), lo que resulta en la produccién de nuevos
viriones de progenie que se liberan desde la superficie epitelial” (Ibidem, 2015, p. 3866), esto
quiere decir que al momento de una mayor replicacion del virus del VPH se expresan los genes
L1 y L2 por lo que hay una produccién de nuevas células viricas y son liberadas a la superficie

epitelial.

También hay que destacar que después que la infeccidén se “expresan los genes
tempranos E1, E2, E4, E5, E6 y E7 y el ADN viral se replica a partir del ADN episomal. En las
capas superiores del epitelio (las zonas media y superficial” (Cohen et al., 2019, p. 171); dicho
de otra manera hay una replicacién viral en el ADN episomal de los genes tempranos E1, E2,

E4, E5,E6 y E7.
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En cuanto a los genes tardios L1 y L2,y E4. L1 y L2 el genoma viral se replica aun
mas; donde “los genes expresan y encapsulan los genomas virales para formar particulas
virales en el nucleo, las cuales son excretadas e inician una nueva infeccion” (Ibidem, p.171);

como lo podemos observar en la figura 4.

Hay que tener en cuenta que la mayoria de “las infecciones son transitorias y se
eliminaran en una media de 8 meses, sin embargo, se puede hacer persistente cuando la
infeccion se prolonga durante mas de 2 afios “(Egawa et al., 2015, p. 3866); es decir que para la
proliferacion de células del VPH necesita ser persistente en infectar células basales en tiempo

prolongado.
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Figura 4.- historia natural de la infeccion del VPH y su asociaciéon con cancer cervical.
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Fuente: Lesiones escamosas intraepiteliales de bajo grado corresponden a la infeccién con
replicacion activa del virus. En el caso de las infecciones por VPH de alto riesgo, existe la
posibilidad de desarrollar una lesién intraepitelial escamosa de alto grado. La progresion
posterior de estas lesiones de alto grado, sin tratamiento adecuado, hacia un cancer invasor, se
asocia con la integracién del genoma del VPH de alto riesgo en los cromosomas del hospedero.

(Cohen et al., 2019, p. 171)
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5.8 Diagnéstico del Virus del Papiloma Humano en el laboratorio

En los centros hospitalarios la practica ginecolégica cotidiana se aplica “la citologia

(examen del papanicolao, colposcopia y biopsias dirigidas) (Carballal et al., 2014, p.594)”; estos

diagnosticos nos ayudaran a una deteccidon temprana del cdncer cervicouterino, asi mismo las

mujeres podran llevar un tratamiento adecuado a tiempo y evitar que la enfermedad se

complique.

Por otro lado, “la colposcopia, cito e histopatolégica son disciplinas de marcada

subjetividad, influenciadas por el entrenamiento, la experiencia y el punto de vista del personal

observador, esto puede llegar omitir en 20 y 50 % de las lesiones graves y canceres” (Ibidem,

p.594); esto quiere decir que en toda prueba para identificacién se puede tener un pequefio

error en el diagnéstico de la enfermedad, sin embargo, esto no quiere decir que las pruebas no

sirvan en su totalidad.

Una de las pruebas de deteccidn del virus del papiloma humano contundente es

“diagnostico molecular y genotificacién por medio de la reaccién de la cadena polimerasa (PCR)

(Ibidem, p.594); en lo cual esta prueba nos puede detectar los tipos de VPH oncogénicos de alto

y bajo riesgo y en conjunto con todos los estudios como la citologia y colposcopia nos ayudara

a un buen diagnéstico y tratamiento de la paciente.
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5.9 Factores de riesgo del Virus del Papiloma Humano

Para Rosa et al. (2008), “se refieren al tema de factores de riesgo del virus VPH, de
los cudles existen muchos, considerando como uno de los principales y de gran importancia es
el nimero de parejas sexuales”, ya sea iniciando la actividad sexual desde temprana edad o a

cualquier edad (p.617).

Por lo consiguen se hizo una lista de los factores mas mencionados o destacados y

son los siguientes:

1. Bajo nivel socioecondémico ya que se dice que estas tienen menor acceso a

sistemas de salud.

2. Pobre estado nutricional.

3. Enfermedad de transmisién sexual primaria.

4. Inmunosupresion.

5. Tabaquismo ya que produce metabolitos carcinogénicos que conllevan a
anormalidades celulares, disminucion de la inmunidad e incremento de la

displasia.

6. Anticonceptivos orales aumentan el riesgo de cancer cervical en mujeres con

VPH preexistente (Alfaro et al., 2013 p. 215).
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5.10 Prevencidén del Virus del Papiloma Humano.

Ahora bien, en “la prevencién primaria se ha convertido en una oportunidad realista
para prevenir enfermedades malignas y premalignas del cérvix es el preservativo” (Alfaro et al.,
2013 p. 214); Aunque el preservativo no te protege al 100 % pues un 70 % si, por otra parte en
comparacion con el preservativo “la vacunacion profilactica: esta basado en particulas como el
virus (VLP por sus siglas en inglés) compuesto de proteinas L1 del VPH. Los VLP son
geométricamente y antigénicamente casi idénticos al virion original estos VLP imitan a la
morfologia del virus, pero no pueden producir infeccién ya que no contienen el ADN viral”.
(Alfaro et al., 2013 p. 214); en pocas palabras la vacuna va a generar anticuerpo para que asi en
cuanto el virus del VPH se haga presente el sistema inmunoldgico del cuerpo tenga como

combatir y neutralizar el virus.

Se ha demostrado que estos anticuerpos neutralizadores persisten hasta 5 afos
después de la vacunacidén en niveles mas altos que aquellos encontrados en infecciones
naturales. Dicha proteccion tiene una respuesta mas alta en personas jovenes alrededor de la
pubertad por lo que la prevencién se considera 6ptima a esta edad (Alfaro et al., 2013 p. 214);
esto quiere que la prevencion del VPH es vacunarse en la pubertad para asi con el tiempo
general mayor concentracion de anticuerpos y prevenir por lo consiguiente el cancer

cervicouterino.
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En conclusién las descripciones y desarrollo de los conceptos referidos al virus del

papiloma humano en este marco teérico nos ayudaran a entender mas sobre la capacidad del

virus para causar un dafio a las mujeres provocando cancer cervicouterino.
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6.0.-RESULTADOS:

A continuacion se exponen de forma pormenorizada los resultados obtenidos a través
de tablas y graficos, respecto de 181 muestras citoldgicas oncogénicas al virus del papiloma
humano, en mujeres referidas del Instituto Mexicano del Seguro Social de la ciudad de
Tapachula, Chiapas; los cuales fueron analizados a través del programa estadisticos stata® y de

Microsoft Excel.

Seguidamente se presenta la tabla niumero 2, del presente trabajo de investigacion, el
cual hace referencia al afio 2015, periodo en el que se obtuvieron 12 muestras citoldgicas del

Virus del Papiloma Humano, cuyos resultados se detallan a continuacion:

Tabla 2.- Resultados oncogénicos del Virus del Papiloma Humano (VPH), en el afio 2015:

NlUmero total de muestras: 12

18 1
11 2
52 3
16 3
58 2

Fuente: Datos obtenidos de la investigacién (elaboracidn propia, 2024)
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Analisis de la tabla 2:

La clase de genotipo del Virus del Papiloma Humano de alto riesgo en mayor
proporciéon son el 16 y 52, y el de bajo riesgo son el genotipo nimero 6 y 11 que se encuentran

en menor proporcion, esto concerniente al afio 2015.

De acuerdo a la tabla nimero 3 se detalla que en el afio 2016, se obtuvieron 31
muestras citolégicas del Virus del Papiloma Humano, cuyos resultados se exponen a

continuacion:

Tabla 3.- Resultados oncogénicos del Virus del Papiloma Humano (VPH) en el afio 2016.

NUmero total de muestras: 31

16 17

52 8

11 3

Fuente: Datos obtenidos de la investigacién (elaboracién propia, 2024)
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Analisis de la tabla 3:

La clase de genotipo del Virus del Papiloma Humano de alto riesgo en mayor
proporcién son el 16 y 52, y de bajo riesgo son el genotipo nimero 11, que se encuentra en

menor proporcidn, esto concerniente al afio antes referido.

Concerniente al afio 2017, se presenta la tabla nimero 4, periodo de tiempo en el

que se obtuvieron 63 muestras citoldgicas del virus del papiloma humano, cuyos resultados se

presentan a continuacion:

Tabla 4.- Resultados oncogénicos del Virus del Papiloma Humano (VPH), concerniente al afio

2017.

NUmero total de muestras: 63

16 25
11 5
52 14
18 1

Fuente: Datos obtenidos de la investigacién (elaboracién propia, 2024)
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Analisis de la tabla 4:

La clase de genotipo del Virus del Papiloma Humano de alto riesgo en mayor
proporciéon son el 16, 52 y 58, y de bajo riesgo son el genotipo nimero 11, que se encuentra

en menor proporcion en el afio antes mencionado.

A continuacién, se presenta la tabla nimero 5, en el que se plasman los resultados
concernientes al afio 2018, en el que se obtuvieron 65 muestras citolégicas del Virus del

Papiloma Humano (VPH), véase la tabla 5.

Tabla 5.- Resultados oncogénicos del Virus del Papiloma Humano (VPH) en el afio 2018.

NUmero total de muestras: 65

52 14
16 18
11 2
6 1
48 1
18 1

Fuente: Datos obtenidos de la investigacién (elaboracién propia, 2024)
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Analisis de la tabla 5:

La clase de genotipo del Virus del Papiloma Humano de alto riesgo en mayor
proporcién son el 16, 52 y 58, y de bajo riesgo son el genotipo niumero 6 y 11, que se

encuentra en menor proporcién en el ano 2018.

Continuando con la exposicion de resultados, a continuacién se describen los resultados
positivos al Virus del Papiloma Humano, asi como los resultados negativos a dicho virus, esto
en relacion a las 181 muestras citolégicas oncogénicas del Virus del Papiloma Humano, con una

media estadistica del 41.2 y desviacién estandar de 11.9, véase la figura 5.
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Figura 5 y Tabla 6.— Deteccion del Virus del Papiloma Humano oncogénico, con resultados

positivos y resultados negativos

m POSITIVOS
B NEGATIVOS

Fuente: Descripcién de los datos obtenidos de la investigacién (elaboracién propia 2024).
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Analisis de la figura 5:

Una vez que fueron analizadas las 181 muestras citolégicas oncogénicas del Virus del
Papiloma Humano, se obtuvo que en 172 muestras resultaron positivos oncogénicos para el
virus del papiloma humano, lo que representa el 95% del total de las muestras y solamente 09
muestras citolégicas oncogénicas del Virus del Papiloma Humano resultaron negativos para la
deteccion del Virus del Papiloma Humano, lo que se traduce en un 05% del total de las

muestras.

La frecuencia genotipica del Virus del Papiloma Humano se puede observar en la

figura que se detalla a continuacion:
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Figura 6.- frecuencia genotipica del Virus del Papiloma Humano, en el periodo que comprende

del ano 2015 al afio 2018.
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Fuente: descripcién de los datos obtenidos el color rojo representa el afio 2015, el amarillo el

afo 2016, verde el afio del 2017 y morado el afio 2018(elaboracion propia 2024).

Andlisis de la figura 6:

Se ha logrado establecer que en el periodo de tiempo comprendido del afio 2015 al

afo 2018, se observé un aumento en la frecuencia del Virus del Papiloma Humano, resaltando

el afio 2018, que fue el periodo de tiempo que presentd una mayor frecuencia del virus ya

varias veces mencionado.

55



Seguidamente se presenta la frecuencia genotipica del virus del papiloma humano de

alto riesgo (VPH 16, 18, 26, 31, 33, 35, 39, 45, 51,52, 53, 56,58, 59, 66, 73, 82y 83), asi

como la frecuencia genotipica de bajo riesgo (VPH 6y 11).

Figura 7.- Frecuencia genotipica del Virus del Papiloma Humano
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Fuente: Descripcion de los datos obtenidos de la investigacién (elaboracién propia 2024).

Andlisis de la figura 7:

En el periodo comprendido del afio 2015 al afio 2018, la frecuencia genotipica del

Virus del Papiloma Humano fue la siguiente: 63 muestras citoldégicas presentaron una mayor

frecuencia al genotipo de alto riesgo 16, seguidamente se encontré a los genotipos 58y 52y

solamente en 09 citologias positivas al Virus del Papiloma Humano se localiz6 el genotipo

nimero 11 que es considerado de bajo riesgo.
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Continuado con la exposicion de resultados, se presenta la frecuencia genotipica del
Virus del Papiloma Humano de alto riesgo (VPH 58, 52, 48, 18 y 16), asi como la frecuencia
genotipica de bajo riesgo (VPH 11 y 6), considerando a la variable de la edad, que comprende

de los 20 a 68 afos.
Figura 8.- Frecuencia genotipica del Virus del Papiloma Humano de acuerdo a la edad, de 20 a

68 anos.

40

37
35
30

26

25

0 19

17

15 13

16
10 8 8
5
5
1
=
16 52 18 11 58

< 30 afios

6

2
1 l 1 1 1
= 5y P&
16 6 11 52 58 18

[

11 16 48 52 58

31-50 anos =51 anos

Fuente: Descripcién de los datos obtenidos de la investigacién (elaboracién propia 2024).

57



Analisis de la figura 8:

Tenemos que en el rango de edad, que comprende de a mujeres de 31 a 50 anos se
presenta la mayor frecuencia genotipica del Virus del Papiloma Humano de alto riesgo (VPH 16,
52 y 58) con un total de 82 casos; seguido del rango de mujeres mayores a 50 afios en donde
se localizaron 43 casos con frecuencia genotipica del Virus del Papiloma Humano de alto riesgo
(VPH 16, 18, 48, 52 y 58) y finamente se encuentra el rango de mujeres de menor o igual a 30
anos en donde se ubicaron 33 casos con frecuencia genotipica del Virus del Papiloma Humano

de alto riesgo (VPH 16, 18, 52 y 58).
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7.0.- DISCUSIONES

El cAncer cervicouterino a causa del Virus del Papiloma Humano, representa una de
las principales causas de muerte entre las mujeres que han iniciado su vida sexual activa. En
este contexto, se procesaron 181 muestras citolégicas de mujeres, referidas del Instituto
Mexicano del Seguro Social de la ciudad de Tapachula, durante comprendido del afio 2015 al
ano 2018, precisandose que del 100% de las muestras citoldgicas oncogénicas del Virus del
Papiloma Humano, un 95% resultaron positivas genotipicamente a dicho virus tanto de alto
como de bajo riesgo, dato alarmante que resultd coincidente con lo mencionado por Okunade
(2020) quien dio a conocer que el cuarto cancer mas comun del mundo, se encuentra presente
en un 99.7% de los casos de cancer cervicouterino a causa del Virus del Papiloma Humano, por
lo que en corolario tenemos que de los datos obtenidos de la poblacién que fue objeto de

estudio, como con los porcentajes a nivel mundial, resultan semejantes.

Asimismo, la frecuencia genotipica del Virus del Papiloma Humano en el periodo que
comprende del afio 2015 al afio 2018, que fue el plazo de estudio de la presente investigacion,
se observo un crecimiento exponencial en la presencia de dicho virus, lo cual ocurrié afio tras
ano, siendo asi que en el afio 2018 se detecté un incremento significativo, principalmente con
la clase de genotipo del Virus del Papiloma Humano niimero 58 que es considerado de alto
riesgo, con una frecuencia de 28; datos alarmantes que desde el afio 2015 se tiene precedente,
tal y como informé la Secretaria de Salud en esa data en la que catalogé al cadncer

cervicouterino a causa del Virus del Papiloma Humano, como la segunda causa de mortalidad
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en mujeres y mas preocupante resulté el hecho de que nuestro Estado de Chiapas, ocupara el

segundo lugar con mayor tasa de mortalidad a nivel nacional, lo cual queda constatado con el

aumento progresivo en la deteccion del Virus del Papiloma Humano, esto es en 172 de las 181

muestras citolégicas de mujeres, referidas del Instituto Mexicano del Seguro Social de la ciudad

de Tapachula, lo que lamentablemente se traduce en que las probabilidades de muerte a causa

de cancer cervicouterino en mujeres sexualmente activas, se vean incrementadas.

En este orden de ideas, se detectd que la frecuencia genotipica del Virus del Papiloma

Humano, fue el genotipo nimero 16, que es considerado como de alto riesgo, como el que con

mayor frecuencia se detecté con un total de 63 muestras citoldgicas positivas, en segundo

lugar se ubicé el genotipo nimero 58 con 51 muestras citoldgicas positivas y en tercer lugar se

detecto el genotipo niumero 52 con 39 muestras citoldgicas positivas, siendo preciso sefialar

que el Centro para el Control y la Prevencion de Enfermedades (CDC), (2002), menciona que el

Virus del Papiloma Humano de genotipo 16 es uno de los que con mayor frecuencia presenta

cancer cervicouterino y que los genotipos de VPH 52 y 58 solamente representan entre un 2%y

un 4% del cancer cervicouterino; por lo que es de resaltarse que como resultado de la presente

investigacion se obtuvo que los genotipos 52 y 58 no se encuentra en un porcentaje menor, si

no que se encuentran entre los tres primeros lugares de frecuencia genotipica, siendo asi que

en 153 muestras citologicas de un universo de 181 muestras, resultaron positivas

genotipicamente al Virus del Papiloma Humano en los genotipos 16, 52 y 58, por lo que el

riesgo de que dichas pacientes enfermaron de cancer es muy alto y con ello el consecuente

deceso de las mismas.
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Finalmente, en la frecuencia genotipica del Virus del Papiloma Humano, tomando en
consideracion a la variable de la edad, cuyo rango comprendié a féminas de entre los 20 a los
68 anos, se encontrd que en el rango de los 31 a 50 anos de edad se detecté una frecuencia en
mayor proporcion del Virus del Papiloma Humano y con una menor frecuencia del virus a las
pacientes que se ubican entre los 20 a 30 afios de edad, lo que se concatena con lo
manifestado por Rosa et al. (2008), quien sefialé que uno de los factores de riesgo del virus
VPH, es el concerniente al nimero de parejas sexuales, es decir a mayor edad, la posibilidad de
que una mujer tenga diversas parejas sexuales en el disfrute de su vida sexual, también le

conlleva el riesgo de ser expuesta a un posible contagio de Virus de Papiloma Humano.

61



8.0.-CONCLUSIONES:

Durante el desarrollo de la presente investigacion, se determina la frecuencia del Virus del

Papiloma Humano (VPH), en 181 mujeres referidas del Instituto Mexicano del Seguro Social

(IMSS) de la ciudad de Tapachula, Chiapas; que cuentan con la edad de entre 20 a 68 afios, asi

como la presencia de los tipos oncogénicos de alto riesgo (VPH 58, 52, 48, 18 y 16) y de bajo

riesgo (VPH 11 y 6), lo que permite conocer la regularidad de la presencia del fenémeno del

cancer cervicouterino en 172 muestras lo que representa un 95 % de positividad y solamente 09

muestras citolégicas oncogénicas del Virus del Papiloma Humano resultaron negativos, es decir

en un escaso 05 %, lo anterior en el periodo que abarca del afio 2015 al 2018.

En este contexto de ideas, en el periodo de tiempo referido en el parrafo precedente, se

detecta que la frecuencia genotipica del Virus del Papiloma Humano del tipo 16 es el que

prevalece con mayor regularidad, pues se le localiza en 63 muestras citolégicas de un total de

172 muestras positivas secundado por los genotipos 58 y 52, con 51 y 40 casos cada uno,

como los que ocupan el segundo y tercer lugar con mayor frecuencia, dato que resulta

preocupante toda vez que los genotipos 16, 58 y 52 son considerados de alto riesgo; asimismo

se detecta que el genotipo de Virus del Papiloma Humano 48, que también es considerado de

alto riesgo, Unicamente se le localiza en 01 citologia positiva a la presencia del VPH, siendo

dicho genotipo el que menor frecuencia presenta.
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Cabe sefalar, que en el desarrollo del presente trabajo de investigacidon también se

detecta la presencia de genotipos del Virus del Papiloma Humano, considerados como de bajo

riesgo, siendo el tipo 11 el que mayor frecuencia presenta con 12 citologias positivas seguido

del tipo 6 con 02 citologias positivas, dato que si bien es cierto nos indica que la frecuencia del

VPH también comprende a los genotipos de bajo riesgo, ello no es obstaculo para que los

resultados positivos a la deteccion del Virus del Papiloma Humano se vean disminuidos.

Concerniente a la variable de la edad, se precisa que el mismo comprende a 181

mujeres que se ubican entre los 20 a 68 afios de edad, siendo el grupo de féminas que tienen

de 31 a 50 afios, como el sector que presenta la mayor frecuencia genotipica del Virus del

Papiloma Humano de alto riesgo (VPH 16, 52 y 58) con un total de 82 casos positivos; seguido

del grupo de mujeres mayores a 50 afios en donde se localizan 43 casos con frecuencia

genotipica del Virus del Papiloma Humano de alto riesgo (VPH 16, 18, 48, 52 y 58) y finalmente

en una tercera posicién se ubica al grupo de féminas cuyo rango de edad comprende de los 20

a los 30 afios de edad, en donde se ubican 33 casos con frecuencia genotipica del Virus del

Papiloma Humano de alto riesgo (VPH 16, 18, 52 y 58).
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En concordancia con lo anterior, es en el grupo de edad que comprende de los 31 a
los 50 afios de edad, en donde se ubican 07 casos con frecuencia genotipica del Virus del
Papiloma Humano de bajo riesgo (VPH 11 y 6), seguido del grupo de mujeres ubicadas en el
rango de los 20 a los 30 afios de edad en donde se detectan 05 casos de positividad al
genotipo 11 y finalmente se detectan 02 positividades al genotipo 6 y 11 de VPH en el grupo de
féminas cuya edad oscila de los 51 a los 68 afios edad, por lo que la variable de la edad, no es
un impedimento para que las mujeres que tienen o han tenido vida sexual activa puedan

resultar contagiadas a los diversos genotipos de Virus de Papiloma Humano.

Finalmente he de resaltar que a través del presente trabajo de investigacion, se
obtiene que en el periodo de tiempo comprendido del afio 2015 al afio 2018 respecto de las
181 muestras pertenecientes a mujeres referidas del Instituto Mexicano del Seguro Social de la
ciudad de Tapachula, Chiapas; de las cuales 172 resultaron positivas al Virus del Papiloma
Humano, se detecta un aumento de forma anual en la frecuencia de positividad al Virus ya
varias veces referido, resaltando el afio 2018, que es el periodo de tiempo que presenta una
mayor frecuencia al VPH toda vez que se revelan 66 casos positivos, seguido del afio 2017 con
63 casos positivos, siendo que en el afio 2016 se detectaron 31 casos positivos y finalmente en
el afo 2015 Unicamente se detectaron 12 casos positivos, es decir, entre los casos detectados
en el afilo 2015 respecto de los casos detectados en el afio 2018, se detecta un aumento de un

450% de casos positivos al Virus del Papiloma Humano, lo cual resulta alarmante.
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10.0.- ABREVIATURAS:

ADN: Acido desoxirribonucleico.

CaCu: Cancer cervicouterino.

SSA: Secretaria de Salud.

CDC: Centro de control y la prevencion de enfermedades.

PCR: Reaccién de la cadena polimerasas.
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