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1. Introducción 
 
 Se sabe que la infección por Virus de Papiloma Humano (VPH) es la 

principal causa necesaria pero no suficiente para el desarrollo de cáncer cervicouterino 

(CaCU)(1), el cual se estima que ocupa el segundo lugar como causa de muerte por 

cáncer en mujeres en México(2). En el año 2014, el estado de Morelos ocupó el primer 

lugar a nivel nacional con la tasa más alta de mortalidad por CaCU, y principalmente 

Miacatlán y Tetecala, municipios pertenecientes a la Jurisdicción Sanitaria 1 del estado 

de Morelos son los que reportan las mayores tasas de mortalidad por CaCU en el 

estado(2,3). Se ha reconocido que la presencia de factores como las coinfecciones 

favorecen la infección por este virus, ya que el daño que causan otros agentes 

patógenos como Chlamydia trachomatis (C. trachomatis) y/o virus Herpes simplex tipo 

2 (VHS-2) en el epitelio del cuello del útero facilitan la introducción del VPH a las 

células del cérvix(4). Por lo cual, el diagnóstico y tratamiento de coinfecciones ha 

tomado gran relevancia para la prevención tanto de la infección por VPH como del 

desarrollo de lesiones premalignas en cérvix y finalmente CaCU. Debido a ello se 

requiere de la prevención y diagnóstico oportunos de coinfecciones por ITS, ya que de 

lo contrario puede conllevar a que no se administre un tratamiento adecuado y pueda 

convertirse en un factor de riesgo para VPH. Aunado a esta situación, en los últimos 

años no ha sido documentada la asociación de las ITS como C. trachomatis y/o VHS-2 

con la infección por VPH dentro de la población femenina de la Jurisdicción Sanitaria 1 

del estado de Morelos. 

 

 Mediante esta investigación se estimó la asociación de las infecciones de C. 

trachomatis y/o VHS-2 con la presencia de infección por VPH en una muestra de 

mujeres pertenecientes a la Jurisdicción Sanitaria 1 del estado de Morelos en el 

periodo de 2008 a 2010.
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2. Antecedentes 

 
 En la actualidad se conoce que el VPH está asociado a verrugas anogenitales, 

lesiones escamosas intraepiteliales del cérvix (LEI) y cáncer cervicouterino (CaCU), 

además de otros tipos de cáncer como el orofaríngeo, vulvar, vaginal, anal y de pene; 

sin embargo, en la antigüedad se desconocía esta asociación, hasta que McFadyean y 

Hobday en 1898, demostraron que la transmisión del virus se podía realizar a partir de 

verrugas caninas(5). Posteriormente, en 1907, Ciuffo refirió la transmisión del virus a 

partir de verrugas humanas. En los años 30, se asoció la aparición de papilomas en 

conejos a la presencia de un agente infeccioso y posteriormente se observó que los 

papilomas progresaban a carcinomas de células escamosas(5). No obstante, el virus fue 

identificado hasta 1949 por Strauss en muestras de condilomas por medio de 

microscopía electrónica(6). En 1954, Barret sugirió la hipótesis de que su transmisión 

era por vía sexual. Gissman, Pfiter y Zur Hausen en 1977 plantearon la diversidad de 

los VPH mediante la identificación de cuatro diferentes tipos de VPH. Pero fue hasta el 

año 1983, que se determinó la asociación del VPH con el CaCU, momento en el cual 

tomó una gran relevancia dentro del campo de la Salud Pública(7). 

 
2.1 Características del VPH 
 

 Inicialmente el VPH estaba incluido dentro de la familia Papovaviridae; 

posteriormente se reconoció que poseían diferentes tamaños, organización de su 

genoma y no eran semejantes en cuanto a las secuencias nucleotídicas, por lo cual se 

optó por crear una nueva familia, la familia Papillomavirus, a la que actualmente 

pertenece(5).  El VPH se caracteriza por tener una estructura icosaédrica y no tener 

envoltura, su cápside está formada por 72 capsómeros(8) cada uno de ellos contiene 

dos proteínas estructurales L1 y L2 que tienen la función de estabilizar a la cápside(9), 

dentro de ella está contenida una doble cadena de ADN circular de 55 nm de diámetro, 

que está formado por 7900 pares de bases(6).  El genoma del VPH tiene tres regiones: 

siete genes de expresión temprana (E), dos genes de expresión tardía (L) y una región 

reguladora no codificada (LCR)(6). Los genes tempranos codifican para las proteínas no 
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estructurales E1, E2, E4, E5, E6 y E7, las cuales participan en la replicación de su 

material genético, la regulación de la transcripción y de la transformación del ADN 

dentro de la célula que ha sido infectada(9,10). La función de los genes tardíos es la de 

codificar para las proteínas estructurales L1 y L2 que forman la cápside(10). La 

importancia de la región LCR radica que en ella se localizan los promotores para los 

genes tempranos y tardíos, componentes que son importantes para la replicación y 

transcripción del ADN viral(5). 

 

 Las proteínas no estructurales tienen funciones específicas y muy relevantes 

para la patogénesis del virus. La proteína E1 es una proteína reguladora, la E2 

participa en la replicación del virus, la E4 se encarga de romper la citoqueratina de la 

célula, la E5 tiene participación en los estadios tempranos de la carcinogénesis, 

mientras que las proteínas E6 y E7 tienen gran relevancia en la patogénesis del virus 

ya que son oncoproteínas capaces de inmortalizar y transformar los queratinocitos(9,11). 

La E6 se encarga de la degradación de p53, lo cual impide que se lleve a cabo la 

apoptosis celular, provoca la inmortalización de la célula, genera una proliferación de 

células epiteliales y disminuye la diferenciación celular, lo que conlleva a la formación 

de tumores benignos y malignos; mientras que la E7 es una proteína de 

transformación, que se encarga de inhibir la función del retinoblastoma, con lo cual se 

genera la pérdida de la regulación del ciclo celular, aumentando la proliferación y 

transformación celular(12). 

 
2.2 Clasificación de los tipos del VPH 
 
 Se conocen más de 180 tipos de VPH de los cuales más de 40 tipos infectan el 

epitelio de la mucosa o piel(13); ya que estos virus infectan en diferentes sitios 

anatómicos y generan diferentes manifestaciones clínicas se han clasificado en varios 

grupos. Dentro de cada grupo existe una gran cantidad de virus que se diferencian de 

acuerdo a variaciones dentro de su genoma, teniendo como punto de referencia a la 

región L1 ORF, la cual se considera que es la región más conservada en todos los 
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virus de dicha familia, por lo que una variación superior al 10% en la secuencia de 

dicha región permite la generación de un nuevo tipo(5). Dentro de esa gran variedad de  

tipos, los tipos VPH-2 y VPH-27 están relacionados con las verrugas comunes en la 

piel, mientras que los tipos 6 y 11 causan verrugas genitales(5) y los tipos VPH-16,18, 

26, 30, 31, 33, 34, 35, 39, 45, 51, 52, 53, 56, 58, 59, 66, 67, 68, 69, 70 y 82(13) están 

asociados a CaCU, lo cual a algunos de ellos los ha llevado a que adquieran gran 

importancia en cuanto a su detección para prevenir este tipo de cáncer y en la 

formulación de vacunas para su prevención(5). 
  

2.3 Mecanismos de trasmisión del VPH 
 
 El VPH es un virus que tiene la capacidad de infectar diferentes tractos 

anatómicos, como el genital, orofaríngeo o anal; a pesar de esto se sabe que el epitelio 

con uniones escamocolumnares es el más susceptible a la infección, y particularmente 

la región del cuello uterino es una de las regiones anatómicas con predominio de estas 

uniones, por lo tanto es una de las regiones más afectadas por esta infección(11). Se 

conoce que existen dos tipos de transmisión del VPH las cuales son la transmisión 

horizontal y vertical(5). 

 

 La transmisión horizontal se da por vía sexual, al tener contacto con un epitelio 

infectado en el cérvix, a nivel vulvar, vaginal, pene, anal u oral; se refiere que el 

presentar microabrasiones tanto en la mucosa o la piel favorecen la infección. Es 

importante resaltar que no solo mediante el coito vaginal se puede contraer el VPH, ya 

que también se puede hacer mediante el sexo oral, coito anal, sexo digital-vaginal y 

mediante fómites. A pesar de que se conoce que el contacto directo con zonas 

infectadas es la principal vía de transmisión también existe la posibilidad de estar 

infectado en alguna zona anogenital y que mediante autoinoculación pueda propagarse 

hacia otras zonas(5).  La transmisión vertical se da cuando la madre puede transmitir la 

infección de VPH al recién nacido por vía perinatal, por lo cual cuando se conoce que 

la madre está infectada con el virus se recomienda que el parto sea por cesárea y con 

esto reducir el riesgo de infección en el bebé, a la vez de evitar que el niño 

posteriormente pueda desarrollar papilomatosis respiratoria recurrente(5). 
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2.4 Diagnóstico de la infección por el VPH 
 
         Una de las técnicas para la detección del VPH es la captura de híbridos, la cual 

es una técnica molecular que se fundamenta en la cuantificación por 

quimioluminiscencia de híbridos ARN-ADN. Para la realización de esta prueba es 

necesario la toma de muestra de células del cérvix. A la muestra obtenida se le aplica 

una solución la cual contiene ARN del virus, lo que permitirá que en presencia de ADN 

del virus se genere un híbrido al cual posteriormente se le aplicará un anticuerpo 

conjugado con fosfatasa alcalina que se podrá detectar a través de un substrato 

quimioluminiscente. Entre las ventajas de esta prueba se encuentran la rapidez, alta 

sensibilidad y alto valor predictivo negativo; sin embargo, de desventaja es que no 

otorga información acerca del tipo específico de VPH que esté presente en la muestra, 

ya que sólo se puede saber si el virus es de alto o bajo riesgo(14).  

 

         Otra de las técnicas moleculares para la detección de VPH es mediante reacción 

en cadena de la polimerasa (PCR), ya que es capaz de detectar cantidades muy 

pequeñas del virus que van de 10 a 200 copias del VPH, además junto con otras 

técnicas como la hibridación con sondas tipo-específicas es posible obtener la 

tipificación del virus presente en la muestra; a pesar de sus ventajas como su 

sensibilidad y especificidad resulta una técnica costosa(15). 

 
2.5 Características de la población de la Jurisdicción Sanitaria 1 del estado de 
Morelos.  
 

 El estado de Morelos cuenta con 33 municipios en los cuales se encuentra 

distribuida una población de 1,920,350 habitantes(2). Para realizar eficientemente las 

acciones en el sector salud, el estado de Morelos se encuentra dividido en tres 

Jurisdicciones Sanitarias. La Jurisdicción Sanitaria 1 está conformada por 11 

municipios, en los cuales se encuentra Coatlán del Río, Cuernavaca, Emiliano Zapata, 

Huitzilac, Jiutepec, Mazatepec, Miacatlán, Temixco, Tepoztlán, Tetecala y Xochitepec; 

la Jurisdicción Sanitaria 2 está compuesta por seis municipios: Amacuzac, Jojutla, 
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Puente de Ixtla, Tlaltizapan, Tlaquiltenango y Zacatepec; y la Jurisdicción Sanitaria 3 

consta de 16 municipios: Atlatlahucan, Axochiapan, C. Ayala, Cuautla, Jantetelco, 

Jonacatepec, Ocuituco, Temoac, Tepalcingo, Tetela del Volcán, Tlalnepantla, 

Tlayacapan, Totolapan, Yautepec, Yecapixtla y Zacualpan(16). 

 

 Dentro de la Jurisdicción Sanitaria 1 del estado de Morelos habitan 571,702 

mujeres mayores de 25 años de las cuales 282,096 mujeres se encuentran bajo la 

responsabilidad de los Servicios de Salud de Morelos(3). De acuerdo con el Diagnóstico 

Integral de Salud Poblacional de la Jurisdicción Sanitaria 1 del estado de Morelos 

2014(16), existe mayor cantidad de mujeres que hombres, particularmente del grupo de 

edad entre 15-64 años. Dentro de los resultados de dicho diagnóstico se reporta que la 

tasa de fecundidad es de 51.7, siendo Xochitepec el municipio con la tasa más alta y 

Cuernavaca el municipio con la menor tasa(16). 

  

 En términos de educación, del total de la población de la Jurisdicción Sanitaria 1, 

poco más del 50% cuenta con educación básica, el 20.9% tiene educación superior y el 

1.3% tiene nivel de posgrado. El promedio de analfabetismo es del 9%(16). Del total de 

las mujeres en edad fértil (111,387 mujeres) de la Jurisdicción Sanitaria 1, sólo el 

31,7% acude al programa de planificación familiar, lo cual indica que sólo este 

porcentaje usa algún método anticonceptivo(16). Dentro de los métodos de planificación 

familiar, los que destacan son los métodos quirúrgicos con 40.46%, dispositivo 

intrauterino 15.17%, implante subdérmico 14.61%, inyectables 12%, condón 8.17% y 

anticonceptivos orales 3.57%(16). 

 

2.6 Prevalencia de infección por el VPH 
 
 La infección por VPH es una de las ITS más frecuentes, por lo cual toda aquella 

persona que sea sexualmente activa está en riesgo de contraerla(17). Debido a que la 

infección por este virus no en todos los individuos genera manifestaciones clínicas, es 

difícil determinar el número de mujeres y hombres infectados. Sin embargo, mediante 

el uso de técnicas moleculares como la PCR, ha sido posible calcular su prevalencia 
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en diversas regiones del mundo como se muestra en el Cuadro no. 1. Dentro de estos 

estudios(18-32) se ha estimado una prevalencia global en mujeres con citología normal 

entre 10% a 12%(18-20); la prevalencia en algunos estudios resultó ser mayor debido a 

que se consideraron tanto mujeres con citología normal y anormal(24-28,32). Se han 

realizado estudios en la población del estado de Morelos(28-32), los cuales han reflejado 

una gran variación teniendo un intervalo de 9% a 100%. En cuanto a la distribución de 

genotipos de VPH, en los estudios referidos(18-27,32) se ha encontrado que el VPH-16 es 

el tipo más predominante tanto en mujeres con citología del cérvix normal como en 

mujeres con alteraciones citológicas.  
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Región geográfica Año Población Prevalencia Distribución de 
tipos de VPH

15 regiones de África, 
América, Europa y Asia (18) 1995-2005 157,879 mujeres con 

citología normal  

Global 10.4% (95% IC 10.2–10.7)                  
Africa 22.1% (20.9–23.4)                          
Central America y México 20.4% (19.3–21.4)                                
Norteamérica 11.3% (10.6–12.1)             
Europe 8.1% (7.8–8.4)                                  
Asia 8.0% (7.5–8.4)

VPH 16 (2.5%)      
VPH 18 (0.9%)      
VPH 31 (0.7%)     
VPH 58 (0.6%)     
VPH 52 (0.6%)

13 regiones de 11 países 
(Nigeria, India, Vietnam, 

Tailandia, Korea, Colombia, 
Argentina, Chile, Holanda, 

Italia y España.)(19)

1993-2003 15,613 mujeres con 
citología normal

Global 10.5% (95% IC 9.9-11.0)                   
Sub-Saharan Africa  25.6% (22.4-28.8)         
Asia 8.7% (7.9-9.5)                           
Sudamérica 14.3% (13.1-15-5)                
Europa  5.2% (4.2-6.2)          

VPH 16 (1.8%)      
VPH 42 (0.9%)      
VPH 58 (0.7%)      
VPH 31 (0.7%)     
VPH 18 (0.7%)    

Regiones de África, 
América, Asia y Europa (20) 1995-2009 1,016,719 mujeres 

con citología normal

Global 11.7% (95% IC 1.6-11.7)                 
África 21.2%  (20.2-22.0)                        
América 11.5% (11.4-11.6)                            
Asia  9.4% (9.2-9-6)                                 
Europa 14.2% (14.1-14-4)

VPH 16 (3.2%)      
VPH 18 (1.4%)     
VPH 52 (0.9%)      
VPH 31 (0.8%)     
VPH 58 (0.7%)

Bulgaria(21) 2008-2011 1,120 mujeres 38.80%

VPH 16 (46%)      
VPH 56 (19.8%)   
VPH 31 (12.2%)   
VPH 33 (11.5%) 

China(22) 2014 4,534 mujeres 32.20%

VPH 16 (16.1%)   
VPH 52 (8.9%)     
VPH 58 (7.9%)     
VPH 6   (7.0%)       
VPH 53 (6.5%)

Italia(23) 2008-2014 768 mujeres y 54 
hombres 58%

VPH 16  (35%)      
VPH  31 (16%)     
VPH  6   (9%)       
VPH  58 (7%)       
VPH  66 (7%)       
VPH  33 (6%)       
VPH 18  (4%)        
VPH  56 (4%)       
VPH 70  (3%)          
VPH 45  (3%)       
VPH 53  (2%)        
VPH 11  (2%)

Brasil (24) 2015 265 mujeres citología 
normal y anormal 25.30%

VPH 16 (2.7%)     
VPH 59 (2.7%)     
VPH 61 (5.3%)     
VPH 6   (2.3%)

Santiago, Chile(25) 2000-2001 955 mujeres citología 
normal y anormal 12.80%

VPH 16 (2.6%)     
VPH 56 (1.5%)     
VPH 58 (1.0%)       
VPH 31 (0.9%)         
VPH 59 (0.9%)

México(26) 2011 6418 mujeres con 
citología normal 15%

VPH 16 (3.4%)     
VPH 33 (2.1%)     
VPH 58 (1.2%)     
VPH 18 (1.2%)

México(27) 2006-2012
2,956 mujeres 

citología normal y 
anormal

67%

VPH 16 (39.4%)   
VPH 18 (7.5%)     
VPH 31 (7.1%)     
VPH 59( 4.9%)     
VPH 58 (3.2%)

Morelos, México(28) 1997-1999
200 mujeres con 
citologia normal y 

anormal
48%

Morelos, México(29) 1999 1176 mujeres 8.59%
VPH 53 (12%)      
VPH 58 (12%)      
VPH 16 (11%)  

Morelos, México(30) 2000 274 mujeres 
embarazadas 37.20%

Morelos, México(31) 2000-2001 123 mujeres y 71 
hombres 14.40%

Morelos, México(32) 1998-2000
241 mujeres con 
citología normal y  

anormal
100%

*VPH 16 (16.1)    
*VPH 53 (9.8)   
*VPH 18 (5.8)          
** VPH 16 (53.6)     
** VPH 33 (4.9)       
** VPH 31 (2.4)

Cuadro No. 1 Prevalencia y distribución de genotipos de VPH por región geográfica

**Lesiones escamosas intraepiteliales de alto grado (LEIAG)/CaCU
* Normal/Lesiones escamosas intraepiteliales de bajo grado (LEIBG) 
Elaboración propia
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2.7 Coinfección Chlamydia trachomatis y VPH  
 
 Se han desarrollado investigaciones en diferentes poblaciones del mundo que 

han demostrado el posible papel que tiene C. trachomatis en la adquisición de la 

infección de VPH, a pesar de esto no se han determinado totalmente el o los 

mecanismos que favorecen esta asociación(33-42). Ver Cuadro No. 2. 

   
 

2.8 Coinfección Virus Herpes simplex tipo 2 y VPH  
 
 Los estudios previos que se han realizado sobre la asociación de herpes genital 

y la infección por VPH han tenido principalmente como objetivo la asociación de estas 

infecciones en el desarrollo de lesiones premalignas de cérvix y CaCU(43-49), por lo cual 

no se muestran estudios previos en los cuales se haya estudiado la asociación de 

herpes genital como potencial factor de riesgo para la infección por VPH.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Región Diseño de estudio Año Población OR (IC 95%) % Valor de P
Italia(33) Transversal 2013 1071 mujeres 60.4

Francia(34) Transversal 2012 96 mujeres 45.8 < 0.001
Portugal(35) Transversal 2013 432 mujeres 2.54(1.03-6.27) 14 0.037

India(36) Transversal 2005-2007 600 mujeres 1.3(.04-4.0) 0.7 0.659
Argentina(37) Transversal 2004-2005 189 mujeres 2.27 (1.10-4.73) 0.016
Argentina(38) Transversal 2007-2009 227 mujeres 2.28(1.20-4.38) 39.4 0.007

Brasil(39) Transversal 2008-2009 142 mujeres 5.31 (1.59-17.67) 24.65 0.0106
Honduras(40) Transversal 2005 100 mujeres  5.83 (0.84-49.51) 4 0.05

Italia(41) Transversal 2000-2006 857 mujeres 2.82(1.74-4.57) 53.6 <0.00005
Suecia(42) Cohorte 2005 6257 mujeres 2.09(1.05-4.18)

Cuadro No. 2 Coinfección por VPH y C. trachomatis 

Elaboración propia
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3. Marco teórico   

  

 La Organización Mundial de la Salud en el 2007 publicó una guía para el 

“Control integral del cáncer cervicouterino” la cual incluye un apartado relacionado con 

la “prevención primaria, educación sanitaria y orientación”. Dentro de la prevención 

primaria se hace mención a la vacunación la cual está dirigida a proteger contra los 

principales genotipos de VPH oncogénicos VPH-16 y VPH-18; a pesar de que la 

vacuna puede otorgar cierta protección, se recomienda que no se abandonen los 

programas de tamizaje, ya que sólo mediante éstos se pueden detectar lesiones 

premalignas, dar tratamiento y evitar el desarrollo de CaCU(50). 

 

 Además de la vacunación, el uso adecuado del preservativo, es una medida de 

prevención extendida en todo el mundo. Aunque si bien no protege al 100% la 

infección, si permite disminuir su riesgo, además se mencionan beneficios en cuanto a 

la regresión de lesiones premalignas, la eliminación del VPH tanto en hombres como 

en mujeres y la prevención de coinfecciones con otros agentes de transmisión sexual. 

Dentro de la prevención del CaCU se debe tomar en cuenta que existen cofactores en 

los cuales se debe incidir para que dentro de lo posible se modifique el comportamiento 

de las personas con respecto a ellos; dentro de estos factores se mencionan el 

tabaquismo, uso de anticonceptivos orales y número de partos; además de estos 

factores se encuentran los cofactores propios del VPH, como son la carga viral, el 

genotipo de VPH y las coinfecciones con otros tipos de VPH y otros agentes 

infecciosos como C. trachomatis y VHS-2; aunque no se puedan realizar acciones 

directamente sobre ellos, si se pueden evitar mediante buenas prácticas de salud 

sexual, como el uso del preservativo(50). 

 

 La Organización Panamericana de la Salud en conjunto con la Organización 

Mundial de la Salud dentro del documento para la “Prevención y control integrales del 

cáncer cervicouterino”, hacen mención al manejo multidisciplinario de los tres niveles 

de prevención teniendo en cuenta lo que se mencionó en la guía para el “Control 

integral del cáncer cervicouterino” de educación comunitaria, la vacunación, 
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diagnóstico y tratamiento oportuno de lesiones premalignas y cuidados paliativos(50). La 

prevención primaria se enfoca principalmente en la vacunación; en tanto que para la 

prevención secundaria se debe llevar a cabo el tamizaje mediante la inspección visual 

con ácido acético, posteriormente se debe realizar una biopsia que confirme el 

diagnóstico y se debe elegir el tratamiento adecuado a cada caso(51).  

 

 México cuenta con la NOM-014-SSA2-1994 para la prevención, detección, 

diagnóstico, tratamiento, control y vigilancia epidemiológica del CaCU(52), el programa 

de detección oportuna de CaCU consiste en la realización de la citología del cérvix y la 

visualización directa con ácido acético. Esta detección se deberá realizar a toda mujer 

que se encuentre en el intervalo de edad de 25 a 64 años y principalmente quien se 

considere que tenga factores de riesgo para esta enfermedad.  

 

 Además de la norma oficial mexicana anterior, también se cuenta con la NOM-

039-SSA2-2002, para la prevención y control de las ITS(53), dentro de la cual se 

considera a estas infecciones como una causa importante de morbilidad y mortalidad 

tanto para hombres y mujeres desde la infancia, por lo tanto se han identificado como 

un serio problema de salud pública a nivel mundial. En México se considera que es una 

de las principales causas por las cuales se busca atención médica y de morbilidad en 

el grupo de edad de 15 a 44 años. Dentro de las actividades de promoción de la salud 

que se especifican dentro de esta norma es la generación de programas educativos 

que puedan proveer de información sobre qué son las ITS, cómo se pueden 

diagnosticar y tratar; en cuanto a participación social se busca que mediante la 

colaboración de autoridades y de la población se puedan adoptar estilos de vida 

saludables que permitan la detección y el tratamiento oportuno de las ITS(53). 

    

 En México se ha implementado el programa de acción: cáncer cervicouterino 

que tiene como objetivo “disminuir la mortalidad por cáncer cervicouterino en la 

población femenina de México”(54) para lo cual se han creado acciones estratégicas en 

cuanto a la “coordinación inter e intrasectorial, detección oportuna, diagnóstico, 

tratamiento, control de calidad, supervisión, evaluación e investigación y fortalecimiento 
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de la infraestructura”(54). Dentro de este programa se incluye la promoción de la salud, 

la cual va encaminada a la educación para la salud, participación social y capacitación 

de promotores. Mediante la educación para la salud se espera que la población sea 

capaz de poder identificar factores de riesgo para el desarrollo del CaCU y se puedan 

lograr modificaciones en el comportamiento(54). 

 

 El estado de Morelos cuenta con el programa de cáncer cervicouterino, el cual 

tiene como objetivo “uniformar los principios, políticas, estrategias y criterios de 

operación para la prevención, diagnóstico, tratamiento, control y vigilancia 

epidemiológica del cáncer cérvico uterino”(55). Dentro de este programa se ofertan 

servicios de tamizaje de VPH a mujeres mayores de 35 años, citología cervicovaginal a 

mujeres de 25 a 34 años, clínicas de colposcopias, además de contar con una unidad 

móvil para detección de CaCU(55). 

 
3.1 Factores de riesgo para la infección por VPH 
 
 De acuerdo a la OMS, un factor de riesgo se define como “cualquier rasgo, 

característica o exposición de un individuo que aumente su probabilidad de sufrir una 

enfermedad o lesión”(56). 

 
 Dentro de la NOM-014-SSA2-1994(52), para la prevención, detección, 

diagnóstico, tratamiento, control y vigilancia epidemiológica del CaCU, se mencionan 

los factores de riesgo que se han asociado al desarrollo de lesiones escamosas 

intraepiteliales y CaCU, estos son: ser mujer de 25 a 64 años de edad, inicio de la vida 

sexual antes de los 18 años, antecedentes de otras ITS, infección cérvico vaginal 

atribuible a VPH, múltiples parejas sexuales, tabaquismo, desnutrición, deficiencia de 

antioxidantes, pacientes inmunocomprometidos y nunca haberse realizado una 

citología de cérvix(52). Como se mencionó anteriormente se han considerado dentro de 

dicho documento a las coinfecciones con otros agentes infecciosos transmitidos 

sexualmente como factores de riesgo para la infección por VPH y desarrollo de CaCU, 

lo cual es de gran relevancia para la detección oportuna de estas enfermedades, ya 



 

 
 

19 

que se ha encontrado que pueden favorecer la infección por VPH y el desarrollo de 

lesiones premalignas en cérvix(33-42), debido a que este tipo de microorganismos 

producen compuestos químicos que dan lugar a la inflamación del epitelio del cérvix y 

a la ruptura del epitelio que sirve como barrera protectora para el paso de otros 

agentes infecciosos, por lo que este mecanismo puede favorecer la infección del VPH 

en las células del cérvix(57). 
 

3.1.1 Comportamiento sexual 
 
 Dentro del comportamiento sexual se puede incluir la edad de inició de vida 

sexual la cual se considera un factor importante, ya que aumenta el tiempo de 

exposición al VPH, reinfecciones, así como las infecciones por otras ITS(28, 29, 31, 32, 65, 

66, 67, 68, 69, 71).De acuerdo al documento emitido por la CONAPO “Perfiles de Salud 

Reproductiva. Morelos” la edad de inicio de la vida sexual en las mujeres del estado de 

Morelos, ronda en promedio a los 18.1 años, lo que coincide con la mediana nacional 

que es de 18 años(70).A pesar de ello, un tercio de las mujeres comienza su vida sexual 

antes de los 16 años. Por este motivo se ha recomendado que se retrase el inicio de la 

vida sexual para disminuir el riesgo de infección por VPH. El número de parejas 

sexuales es otro de los aspectos del comportamiento sexual que se considera como un 

factor de riesgo debido a que se ha documentado mediante varios estudios que 

aumenta la exposición e infección al VPH y a las reinfecciones por diferentes tipos de 

este virus, además de que favorece la exposición a otras ITS(28, 29, 31, 32, 65, 66, 67, 68, 

69,71). 

 

3.1.2 Falta de higiene genital 
 
 Se considera un factor de riesgo debido a que una mala higiene o la falta de 

ésta puede permitir la acumulación de bacterias y otros patógenos que pueden causar 

coinfecciones, generando inflamación lo cual favorece la infección de VPH en la zona 

afectada(71). 
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3.1.3 Uso de anticonceptivos orales  
 
 El uso prolongado de anticonceptivos se ha asociado con la infección por VPH y 

presencia de lesiones premalignas de cérvix ya que se le atribuye el aumento de la 

proliferación celular en la zona de transformación del cérvix, con esto se produce un 

incremento en la expresión de las proteínas E6 y E7 del virus y también se menciona 

que puede favorecer a la integración del genoma viral a la célula(72). 

 
3.1.4 Tabaquismo   
 
 El consumo de tabaco se ha asociado con modificaciones en las secreciones 

vaginales lo que se considera que puede generar un ambiente propicio para la 

infección de VPH(71), además de esto está relacionado con el desarrollo de 

manifestaciones clínicas causadas por VPH, esto se debe a los efectos carcinogénicos 

que producen las sustancias contenidas en el humo del cigarro además de que se han 

identificado efectos del tabaco en el sistema inmunológico, lo que afecta a la respuesta 

inmune contra la infección por VPH(73), también se ha identificado la presencia del 

benzopireno en el moco del cérvix de fumadoras lo que se ha asociado con el 

incremento de la carga viral de VPH(74). 

 

3.1.5 Paridad 
 
 De acuerdo a diversos estudios que se han realizado, el número elevado de 

partos constituye un factor de riesgo para la infección por VPH, el motivo por el cual 

esto sucede es poco conocido, se sospecha que los niveles hormonales y el 

traumatismo del cérvix favorecen la infección de las células y la progresión a lesiones 

de cérvix y CaCU(28, 32, 75, 65, 66, 76, 77). 
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3.2 Coinfecciones con ITS como factores de riesgo para la infección por VPH 
 
3.2.1 Chlamydia trachomatis  
 

 Se estima que anualmente, más de 350 millones de personas contraen alguna 

ITS, entre ellas C. trachomatis es la causante del contagio de más de 130 millones de 

personas en todo el mundo, de acuerdo a lo reportado por la OMS(58). 

 

 La infección causada por C. trachomatis, es una de las ITS más comunes en el 

mundo, se produce a partir del contagio de la bacteria que lleva dicho nombre, la cual 

se caracteriza por ser una bacteria intracelular obligada, tiene un genoma de 1,042,519 

pb, su morfología es esférica y es una bacteria Gram negativa no móvil. Se caracteriza 

por tener cuerpos elementales, los cuales se observan de forma circular, dentro de 

estas estructuras se encuentra el ADN y ARN, además poseen antígenos que inducen 

la fagocitosis. En mujeres que han sido diagnosticadas con enfermedad pélvica 

inflamatoria asociada a C. trachomatis. se han identificado bacterias de esta especie 

que tienen proteínas de shock térmico (hsp)(59). 

 

 El ciclo de vida de C. trachomatis tiene una duración de 24 a 48 horas, inicia 

cuando la bacteria se adhiere a una célula del huésped, posteriormente el cuerpo 

elemental se introduce a la célula por medio de la fagocitosis, una vez dentro de la 

célula se diferencia en un cuerpo reticulado y se divide por medio de fisión binaria en 

nuevos cuerpos elementales, lo cuales pueden salir de la célula huésped e infectar a 

nuevas células(59).  

 

 Una característica particular de C. trachomatis, es que puede desarrollar 

infecciones persistentes, ya que en algunos casos logra un equilibrio entre el huésped 

y la bacteria, y a pesar de que el huésped puede producir anticuerpos contra diferentes 

antígenos de la bacteria, esta logra sobrevivir(59). Aunque esta enfermedad puede ser 

asintomática tanto en hombres como mujeres, se puede sospechar de su presencia en 

las mujeres por algunos síntomas que son inespecíficos como la secreción vaginal 
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anormal y ardor al orinar; esta enfermedad puede desarrollar diversos cuadros clínicos 

que van desde la infección vaginal que puede ser asintomática, la cervicitis, 

endometriosis, salpingitis y la enfermedad pélvica inflamatoria(59). 

 

 El diagnóstico de C. trachomatis se puede realizar por diversas técnicas; la 

detección directa se hace mediante la identificación de cuerpos de inclusión en las 

células epiteliales, aplicando tinción con yodo, Giemsa o Giménez debido a que este 

tipo de estructuras poseen glucógeno. Otro método es la inmunofluorescencia directa 

en la cual se utilizan anticuerpos monoclonales que van junto con un fluorocromo y que 

son capaces de reconocer a los antígenos de la bacteria. Esta técnica tiene una 

sensibilidad entre 80-90% y su especificidad es de casi el 100%. El estándar de oro 

para la detección de C. trachomatis es el aislamiento para el cual se utilizan células 

McCoy, HeLa 229, BGMK debido a que al ser bacterias intracelulares requieren células 

para su cultivo. La detección de anticuerpos es una técnica que cuenta con algunas 

limitaciones, debido a que se considera que una sola muestra de suero es inadecuada, 

además de que esta detección puede indicar una exposición previa al agente 

infeccioso, a pesar de ello, la concentración de anticuerpos indica la invasividad de la 

bacteria, ya que entre más alto sean los títulos de anticuerpos es más invasiva(59). 

 

 La detección de C. trachomatis también se puede realizar mediante técnicas 

moleculares como PCR para amplificación del ADN de la bacteria. La técnica de PCR 

tiene una alta sensibilidad ya que permite identificar bajo número de copias del ADN. 

Otra técnica molecular es la Reacción en Cadena de la Ligasa (LCR), la cual se realiza 

mediante la hibridación de sitios del plásmido críptico que posee la bacteria, 

posteriormente se amplifica el ADN que es detectado por un sistema 

inmunocolorimétrico(59). 

 

 En diversos estudios se ha sugerido que la infección por C. trachomatis es un 

factor de riesgo para la infección por VPH, inicialmente por las microabrasiones que 

genera en el epitelio del cérvix lo que permite la entrada de los viriones(41,60), 

inflamación posterior  que puede ser crónica incrementando la producción de proteínas 
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de estrés oxidativo, las cuales permiten la introducción del VPH a las células debido a 

que se producen rupturas en el ADN celular que facilitan la integración del material 

genético viral(33,34,35,38). Además se menciona que las infecciones crónicas por C. 

trachomatis provocan resistencia de las células a la apoptosis lo que permite la 

persistencia del VPH(38,61). La infección por C. trachomatis también puede generar 

alteraciones a nivel de la respuesta inmune del huésped, lo que impediría la 

eliminación del VPH y por tanto la regresión de las lesiones precancerosas de cérvix, 

ya que se ha encontrado que las infecciones persistentes por esta bacteria están 

relacionadas con el montaje de una respuesta inmune de tipo humoral, lo que facilita la 

persistencia del VPH(41,42). 

 

3.2.2 Virus Herpes simplex tipo 2 (VHS-2) 
 

 De acuerdo a las estadísticas de la OMS, actualmente hay más de 500 millones 

de personas que son portadoras de VHS-2, el cual se considera el principal agente 

causal de herpes genital, además de que se considera que puede facilitar la infección 

por el VPH y el Virus de Inmunodeficiencia Humana (VIH)(58). 

 

 El VHS-2 es un virus que forma parte de la familia Herpetoviridae, está formado 

por ADN y su tamaño va desde 150 a 250 nm, su envoltura está compuesta por lípidos 

en la cual se encuentran unidas proteínas y glicoproteínas, las cuales tienen un papel 

importante en el proceso de infección ya que mediante ellas se logra fijar el virus en la 

célula huésped, además la naturaleza lipídica de la envoltura lo hace poco resistente al 

medio exterior. La cápside está formada por 162 capsómeros, es de forma icosaédrica 

y se encuentra unida a la envoltura mediante un grupo de proteínas llamado 

tegumento(62). 

 

 La transmisión de VHS-2 se realiza por medio de relaciones sexuales vaginales, 

anales u orales, su propagación es facilitada por pequeñas lesiones localizadas en el 

pene, vagina, conducto urinario, cérvix, ano o boca que permiten la introducción del 

virus a las células epiteliales(63), por las que tiene gran afinidad y a las cuales infecta al 
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unir los receptores de su envoltura a la membrana citoplasmática de la célula huésped, 

posteriormente se fusionan ambas membranas lo cual permite que la cápside sea 

degradada por enzimas localizadas en el citoplasma de la célula, que da lugar a la 

liberación del material genético que podrá introducirse al núcleo celular. Posterior a la 

replicación de copias del ADN viral, éstas se unen a proteínas estructurales y se 

liberarán del núcleo celular, para ser envueltas por membranas nucleares y finalmente 

los viriones ser expulsados al romperse la célula(62). El virus de herpes tiene la 

característica de tener una fase de latencia, la cual ocurre en las neuronas localizadas 

en el sitio de infección inicial, por lo cual puede producirse una reactivación tiempo 

después a la infección primaria dependiendo de factores como el estado inmunológico 

del huésped, rayos UV, estrés o estados de depresión(62,64). 

 

 Las manifestaciones clínicas producidas por el VHS-2 pueden variar de persona 

a persona, ya que en algunas puede no desarrollarse ningún síntoma; no obstante, el 

síntoma principal es el desarrollo de úlceras que son muy dolorosas, además en 

algunos casos el individuo infectado puede presentar un estado de malestar general 

caracterizado por fiebre, inflamación de glándulas, náuseas y cansancio. Las úlceras 

pueden durar hasta cuatro semanas, aunque posterior a su desaparición puede existir 

una recurrencia pero la recuperación es más rápida(63). 

 

 El diagnóstico se puede realizar por métodos directos e indirectos. Entre los 

métodos directos se encuentra la citología mediante la cual se pueden observar 

cambios celulares, pero no se considera un método específico. La búsqueda de 

antígenos es un método que se realiza por medio de anticuerpos monoclonales unidos 

a fluorocromo, lo que permite hacerlos visibles a través del microscopio. El aislamiento 

del virus se realiza por medio de cultivos en células embrionarias humanas y de riñón 

de mono, las células infectadas pueden observarse con hinchamiento celular y 

progresivamente pueden separarse del soporte en donde se haya realizado el cultivo. 

La técnica de PCR tiene una alta sensibilidad ya que puede detectar pocas copias del 

virus. Los métodos de diagnóstico indirectos pueden ser inmunoenzimáticos o 

inmunofluorescentes(62). 
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3.3 Síntomas clínicos asociados a infecciones de transmisión sexual  
 
 Los síntomas producidos por la presencia de alguna ITS son muy amplios, 

aunque algunos son muy específicos de ciertas ITS, otros no, por lo que su presencia 

no es un indicativo de tener una ITS en particular y se requiere de un diagnóstico de 

laboratorio para la confirmación de su presencia o ausencia(78). 

 

 Algunos de los síntomas más comunes de infección de transmisión sexual son el 

flujo vaginal o leucorrea, irritación o ardor vulvovaginal, prurito vulvar, úlceras genitales, 

ardor abdominal, disuria y dispareunia, por lo que la detección puede alertar sobre la 

presencia de algún agente infeccioso relacionado con las ITS(58, 79). 
 
 La leucorrea o flujo vaginal es una manifestación clínica que se caracteriza por 

ser una secreción que puede ser considerada como leucorrea fisiológica la cual es de 

color blanco, sin olor y de consistencia acuosa y no ser un indicio de infección vaginal; 

sin embargo, la leucorrea patológica está asociada principalmente a alguna infección 

de la región cervicovaginal y en algunos casos se observa con un cambio de color de 

blanco a amarillento o verdoso, en forma de grumos, con mal olor; este tipo de 

leucorrea es un síntoma que puede estar asociado a una cervicitis mucopurulenta 

causada por agentes como Chlamydia trachomatis y Neisseria gonorrhoeae. Otras de 

las ITS en las que se presenta leucorrea es en la Candidiasis vulvovaginal, 

Trichomoniasis y Vaginosis bacteriana por Gardnerella vaginalis(80). 

 

 La dispareunia se define como el dolor que se presenta durante o después de 

tener relaciones sexuales, su presencia puede deberse a múltiples causas tanto físicas 

como psicológicas, se deben llevar a cabo diagnósticos diferenciales que incluyen 

dermatosis vulvares, atrofia vulvovaginal, neoplasias, falta de lubricación vaginal, uso 

de irritantes físicos o químicos, enfermedad inflamatoria intestinal, prolapso uterino, 

infecciones de transmisión sexual, entre otros. Dentro de las infecciones de trasmisión 

sexual que puede causar esta manifestación clínica se encuentran la candidiasis, 

tricomoniasis, gonorrea, C. trachomatis y otras enfermedades causadas por 

microorganismos como Streptococcus spp(81,82). 
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 La disuria es el término utilizado para referirse a una micción dolorosa, se debe 

principalmente a infecciones que originan un proceso inflamatorio, puede relacionarse 

con infecciones de las vías urinarias y las infecciones de transmisión sexual. Debido a 

los múltiples orígenes que puede tener la disuria se deben realizar diagnósticos 

diferenciales, entre los cuales están la cistitis, pielonefritis; vaginitis causada por 

Candida, Trichomonas y herpes simplex; y uretritis con cervicitis causada por 

Chlamydia y Neisseria gonorrhoeae(83). 

 

 El prurito es un síntoma que se origina debido a la irritación de la piel en una 

zona afectada por lo cual genera una sensación de hormigueo. Este síntoma cuando 

esta presente en la zona genital puede deberse a una infección de transmisión sexual, 

como candidiasis, en algunos casos de sífilis, infección por C. trachomatis, gonorrea, 

tricomoniasis, herpes genital, escabiosos y pediculosis(84,78).  
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4. Planteamiento del problema  

 

La infección por VPH se considera una causa necesaria para el desarrollo de 

CaCU, y es debida a factores de riesgo como el inicio de vida sexual a temprana edad, 

múltiples parejas sexuales, tabaquismo, uso de anticonceptivos orales, estados de 

inmunosupresión, paridad, estado nutricional y coinfecciones como las producidas por 

C. trachomatis y herpes genital(33-42,46,52). Las coinfecciones de C. trachomatis y VHS-2 

han tomando mayor relevancia debido a que se ha identificado en algunos estudios(33-

42,46) que su presencia y cronicidad favorecen en gran medida la infección por VPH, 

desarrollo de lesiones premalignas en cérvix y finalmente CaCU.  

 

 El estado de Morelos es uno de los estados del país con la tasa más alta de 

mortalidad por CaCU(2); por lo que el estudio de los factores de riesgo para la infección 

de VPH en esta población es de relevancia y como se mencionó previamente, las ITS 

se consideran importantes factores de riesgo para dicha infección, aunado a esto, no 

se cuentan con estudios recientes sobre este tema, por lo que se desconoce la 

presencia de este factor de riesgo en dicha población, el presente estudio estimó 

dichas coinfecciones como un factor de riesgo para contraer la infección por VPH en 

una muestra de mujeres pertenecientes a una clínica de displasias de la Jurisdicción 

Sanitaria 1 del estado de Morelos. 

   

 Así, para identificar la asociación de la prevalencia de infección por VPH en 

una muestra de mujeres de una clínica de displasias de la Jurisdicción Sanitaria 1 del 

estado de Morelos con infecciones por C. trachomatis y VHS-2, se establecieron las 

siguientes preguntas de investigación:  

• ¿Cuál es la prevalencia de infecciones por C. trachomatis y VHS-2 en la 

población de estudio? 

• ¿ El comportamiento sexual está relacionado con las infecciones por C. 

trachomatis y/o VHS-2?  

• ¿Cuál es la asociación de infecciones por C. trachomatis y/o VHS-2 y los tipos 

de VPH diagnosticados en la población de estudio? 
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• En términos generales, ¿Cuál es la asociación de infecciones de C. trachomatis 

y VHS-2 con la presencia de la infección por VPH?  
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5. Justificación 
   

 En México la prevención del CaCU ha sido uno de los principales objetivos 

desde hace algunas décadas dentro de la salud pública, lo cual incentivó al desarrollo 

e implementación del programa nacional de detección oportuna de cáncer(54) y en 

cuanto a investigación, a la realización de estudios para determinar la prevalencia de 

infección por VPH y de cáncer cervicouterino(18-32).  

 

 Además de la detección oportuna de CaCU, el identificar la prevalencia de los 

factores de riesgo que intervienen en la infección por VPH se considera relevante, ya 

que de esta manera se podrían implementar intervenciones para su prevención o 

tratamiento, por lo cual el propósito de esta investigación fue estimar la asociación de 

un factor de riesgo como lo son las infecciones por C. trachomatis y/o VHS-2 debido al 

papel descrito previamente que juegan estas infecciones en la infección por VPH, así 

como en el desarrollo de lesiones premalignas en cérvix y CaCU.  

 

 El presente estudio se realizó en una muestra de la población femenina de la 

Jurisdicción Sanitaria 1 del estado de Morelos, debido a que algunos de los municipios 

de dicha Jurisdicción han reportado en los últimos años un repunte de casos de CaCU 

y se desconoce la situación actual de la prevalencia de infección por VPH y su 

asociación con otras infecciones de transmisión sexual. Además de que este estudio 

podría formar parte de los antecedentes para sugerir una intervención en cuanto a 

prevención y diagnóstico oportuno de infecciones y complicaciones producidas por C. 

trachomatis y VHS-2, logrando así evitar que estas infecciones se conviertan en un 

factor de riesgo para la infección por VPH y el posterior desarrollo de CaCU. 

  

 Así mismo, el evaluar dicha asociación podría servir de puente para reforzar la 

relación entre los programas de detección oportuna de cáncer cervicouterino y el 

programa de VIH/SIDA e ITS, con el objetivo de que se logre una intercomunicación 

entre ambos programas para prevenir este factor de riesgo.  
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6. Objetivos 
 
6.1 Objetivo general:  
 Estimar la asociación de infecciones de Chlamydia trachomatis y/o virus Herpes 

simplex tipo 2 con la presencia de infección por VPH en una muestra de mujeres de 

una clínica de displasias de la Jurisdicción Sanitaria 1 del estado de Morelos en el 

periodo de 2008 – 2010. 

 
6.2 Objetivos específicos: 
 

• Identificar la prevalencia de infecciones por Chlamydia trachomatis y/o VHS-2 en 

la población de estudio. 

• Analizar la magnitud de la asociación de las infecciones por Chlamydia 

trachomatis y/o VHS-2 con el comportamiento sexual de la población de estudio. 

• Definir la asociación de infecciones por Chlamydia trachomatis y/o VHS-2 con la 

presencia de infección por diferentes genotipos de VPH en la población de 

estudio. 
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7. Material y métodos  
 

7.1. Tipo de estudio 
 
 La investigación realizada fue un análisis de base de datos obtenida 

previamente a partir de un estudio epidemiológico de diseño transversal.  

Figura No. 1. Diagrama de estudio 

 
Elaboración propia 
 
7.2. Población de estudio   

  
 Este estudio estuvo anidado al proyecto madre “Polimorfismos de la región 

reguladora del gen de IL-10 y su asociación con el riesgo de desarrollar cáncer 

cervical”, el cual fue aprobado por los comités de investigación, ética en investigación y 

bioseguridad del Instituto Nacional de Salud Pública (INSP), se utilizó la información 

obtenida de 260 mujeres que asistieron a consulta ginecológica de junio del 2008 a 

noviembre de 2010 al Centro de Atención para la Salud de la Mujer (CAPASAM) y que 
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donaron muestras de exudado y biopsia de cérvix y de las cuales se extrajo el ADN 

para el diagnóstico de VPH, de C. trachomatis y VHS-2.  

 

 Los criterios de inclusión del proyecto madre fueron:  

• Cumplir con la mayoría de edad 

• Tener firmado el consentimiento informado 

• Contar con el diagnóstico citológico de LEI de bajo grado o LEI de alto grado y 

citológico sin alteraciones histopatológicas en cérvix para los controles sin lesión en 

cérvix (VPH negativo y positivo) 

• Cuestionario completo  

• Resultado de tipificación de VPH 

 Los criterios de exclusión del proyecto madre fueron: padecer alguna 

enfermedad autoinmune.  

 Para este estudio, los criterios de inclusión fueron: contar con la información 

completa en la base de datos. 

 Los criterios de exclusión fueron: no tener la información completa en la base de 

datos. 

7.3 Variables en estudio 

Variable dependiente: Diagnóstico de prueba de VPH. (Anexo 1) 

Variables independientes: resultado de PCR para C. trachomatis y VHS-2 y 

seroprevalencia para VHS-2. 

Co-variables/potenciales confusoras: edad, nivel socioeconómico, ocupación, nivel 

educativo, edad de inicio de vida sexual, número de parejas sexuales, número de 
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gestaciones, tabaquismo, uso de condón, antecedentes de enfermedad de transmisión 

sexual, higiene genital y sintomas clínicos de ITS (Anexo 1). 

7.4. Fuentes de información 

  Se utilizó la base de datos conformada en el proyecto “Polimorfismos de la 

región reguladora del gen de IL-10 y su asociación con el riesgo de desarrollar cáncer 

cervical” en la que está anidada esta investigación, la cual está conformada por los 

registros de mujeres del INCan, de una clínica privada y por 260 registros de mujeres 

provenientes de una clínica de displasias (CAPASAM), estos últimos son los que se 

utilizaron en este estudio e incluyen características sociodemográficas, gineco-

obstétricas, resultado de tipificación de VPH, resultado de seroprevalencia para VHS-2 

y resultado de PCR para C. trachomatis y VHS-2. 

7.5. Análisis estadístico  

 El análisis estadístico se llevó a cabo mediante el paquete STATA MP 13.0 para 

conocer las características de la población de estudio, se realizó un análisis descriptivo 

de acuerdo a las características sociodemográficas, del comportamiento sexual y 

gineco-obstétricos e higiene genital de la población de estudio.  

La variable dependiente de interés fue:  

• Resultado del PCR del VPH, para fines del estudio se clasificaron como 

positivos cuando la prueba de detección por PCR señaló positividad para alguno 

de los oligonucleótidos evaluados (valor=1) y en mujeres con resultado negativo 

se le asignó un valor=0. 

Las variables independientes de interés fueron: 
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• Resultados de infección activa de VHS-2 que se clasificaron como positivas 

cuando el genoma del virus se detectó por PCR en tiempo real (valor=1) y 

negativas (valor=0). 

• Resultados de seroprevalencia para VHS-2 que se que se clasificaron como 

positivas cuando fueron detectables títulos de anticuerpos para VHS-2 mediante 

ELISA (valor=1) y negativas cuando la prueba indicó ausencia de título de 

anticuerpos para herpes tipo 2 (valor=0). 

• Resultado de la prueba de PCR para C. trachomatis que se clasificaron como 

positivos cuando se detecte el genoma de la bacteria por PCR en tiempo real 

(valor=1) y negativas cuando el resultado de la prueba indicó ausencia del 

genoma de esta bacteria (valor=0). 

 Se compararon las variables relevantes en los grupos de mujeres con y sin 

infección por VPH y con las mujeres que hayan presentado infección por C. 

trachomatis y/o VHS-2 para obtener las proporciones. Para observar la asociación 

entre las infecciones por C. trachomatis y/o VHS-2 con la presencia del DNA del VPH 

se estimó la Razón de Momios con intervalos de confianza al 95%. Posteriormente se 

realizó un análisis de regresión logística ajustado por potenciales confusores, para 

determinar la  asociación de infecciones por C. trachomatis y/o VHS-2 con la presencia 

de infección por diferentes genotipos de VPH en la población de estudio. 
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8. Consideraciones éticas 

 Esta investigación está anidada al proyecto madre “Polimorfismos de la región 

reguladora del gen de IL-10 y su asociación con el riesgo de desarrollar cáncer 

cervical”, el cual fue aprobado por los comités de investigación, ética en investigación y 

bioseguridad del Instituto Nacional de Salud Pública (Anexo 2). Se obtuvo el permiso 

para el uso de la información contenida en la base de datos dentro de este proyecto 

(Anexo 3). 

 Debido a que esta investigación se realizó mediante el análisis de una base de 

datos no se puso en riesgo la integridad de las participantes, por lo cual no tuvo 

implicaciones éticas de relevancia. Es importante mencionar que esta investigación se 

realizó bajo los lineamientos acordados por los Comités de Investigación y  de ética en 

investigación del Instituto Nacional de Salud Pública.  
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9. Resultados  

  

 En el estudio realizado se incluyeron 260 mujeres con prueba de VPH que 

acudieron a una clínica de colposcopia (CAPASAM) en la Jurisdicción Sanitaria 1 del 

estado de Morelos en el período del 2008 al 2010, de las cuales 188 mujeres tuvieron 

resultado positivo (72.3%). De acuerdo al diagnóstico citológico, la prevalencia de VPH 

se incrementó conforme al grado de lesión, en citología normal fue 47%, en LEIBG 

72% y en LEIAG 87.5%. La media de edad del total de las mujeres fue 35.8 años (D.E. 

0.66).  

 

 Dentro de las características sociodemográficas de las mujeres con VPH 

positivo (VPHp), el mayor porcentaje fue en mujeres de 25 a 34 años (37.8%). Los 

grupos con menor porcentaje fueron las mujeres menores de 25 años y mayores de 45 

años. El nivel socioeconómico bajo concentró el mayor porcentaje de casos de VPHp 

con 71.3% de mujeres. El 46.3% de las mujeres con infección de VPH contaron con un 

nivel educativo de secundaria o preparatoria y en el aspecto de ocupación el 97.3% fue 

no profesionista. Ver cuadro No. 3 

 

 El 51.6% de las mujeres con resultado VPHp inició su vida sexual antes de los 

18 años, mientras que el 59% reportó haber tenido más de una pareja sexual en su 

vida. El 59.6% ha tenido menos de tres gestaciones; el 14% de las mujeres refirió 

utilizar el condón como método de barrera. El 11% de las mujeres indicó haber tenido 

antecedentes de alguna ITS. El 90% de mujeres con infección de VPH ha presentado 1 

o más síntomas clínicos como dispareunia, disuria, prurito o leucorrea. El 44.7% de 

mujeres VPHp refirió no realizar procedimientos para la higiene genital post-coital. Del 

total de las mujeres con resultados de VPHp, el 26% afirmó tener antecedentes de 

tabaquismo.  

 

 En cuanto al grupo de mujeres sin infección de VPH destaca que el 40.3% está 

en el grupo de edad de 35-44 años, el 68% pertenece al estrato socioeconómico bajo, 
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el 48.6% tiene educación secundaria o preparatoria, y el 94.4% no cuenta con ninguna 

profesión.   

 

 El 55.6% inició su vida en una edad de 18 años o mayor, el 57% ha tenido más 

de una pareja sexual y al igual que las mujeres con VPHp sólo un mínimo porcentaje 

(9.7%) ha utilizado el condón. El 9.7% mencionó haber tenido alguna ITS previamente 

y al igual que en el grupo de mujeres VPHp, el 91% ha presentado algún síntoma 

clínico vaginal. El 20.8% refirió tener antecedente de tabaquismo.  

 

 Mediante el análisis bivariado se identificó la asociación positiva entre no ser 

profesionista y tener infección de VPH (RM 2.15; IC 95% 0.56-8.25).  
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RM IC 95%

Edad n % n %
<25 30 16 8 11.1 1.62 (0.58-4.48)

25-34 71 37.8 22 30.6 1.39 (0.62-3.13)
35-44 57 30.3 29 40.3 0.85 (0.38-1.87)
>45† 30 16 13 18 1 1

Media de edad ± D.E.
Nivel socioeconómico

Medio/Alto† 54 28.7 23 31.9 1 1
Bajo 134 71.3 49 68 1.16 (0.64-2.09)

Nivel educativo
Profesionista/técnico† 20 10.6 9 12.5 1 1

Secundaria o preparatoria 87 46.3 35 48.6 1.11 (0.46-2.69)
Analfabeta o primaria 81 43.1 28 38.9 1.3 (0.53-3.19)

Ocupación
Profesionista/estudiante/técnico† 5 2.7 4 5.6 1 1

No profesionista 183 97.3 68 94.4 2.15 (0.56-8.25)

Edad de inicio de vida sexual 
activa
<18 97 51.6 32 44.4 1.33 (0.77-2.29)
≥18† 91 48.4 40 55.6 1 1

Número de parejas sexuales
1† 77 41 31 43 1 1
>1 111 59 41 57 1.08 (0.62-1.88)

Número de gestaciones
≤3† 112 59.6 42 58.3 1 1
>3 76 40.4 30 41.7 0.95 (0.54-1.64)

Uso de condón
Si† 26 13.8 7 9.7 1 1
No 162 86.2 65 90.3 0.67 (0.27-1.62)

Antecedentes de ITS
Sí 22 11.7 7 9.7 1.23 (0.50-3.01)

No† 166 88.3 65 90.3 1 1

Si♦ 170 90.4 66 91.7 0.85 (0.32-2.25)
No† 18 9.6 6 8.3 1 1

Higiene genital post-coital
Si† 104 55.3 33 45.8 1 1
No 84 44.7 39 54.2 0.68 (0.39-1.17)

Tabaquismo
Si 50 26.6 15 20.8 1.37 (0.71-2.64)

No† 138 73.4 57 79.1 1 1

♦Dispareunia, disuria, prurito o leucorrea

Características de comportamiento sexual y ginecoobstétricas 

Características sociodemográficas

Cuadro No. 3 Asociación de características sociodemográficas, 
ginecoobstétricas, comportamiento sexual, síntomas clínicos, hábitos 

higiénicos y adicciones en mujeres con resultado de VPH (+) y (-)

VPH (+) n=188 VPH(-) n=72

† Categoría de referencia

Hábitos higiénicos 

Adicciones

Síntomas clínicos 

35.8 ± 0.66
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 En el cuadro No. 4, del total de mujeres con resultado de VPH positivas (n=188), 

en el 92% se identificó algún genotipo de VPH de alto riesgo (VPH AR) y el 8% se 

diagnosticó con VPH de bajo riesgo (VPH BR). Dentro del grupo de mujeres con VPH 

AR, el mayor porcentaje (36.4%) se encontró en el grupo de edad de 35-44 años de 

edad. El 69.4% fue de nivel socioeconómico bajo, el 49.1% con secundaria o 

preparatoria y el 97.1% de las mujeres con VPH AR no tenía profesión. 

  

 El 52% indicó que su edad de inicio de vida sexual fue después de los 18 años, 

el 61.3% indicó haber tenido más de una pareja sexual y el 54.3% ha tenido menos de 

tres gestaciones, el 11% refirió utilizar el condón como método de barrera. El 9.2% 

mencionó haber tenido antecedentes de otras ITS. Más del 90% ha presentado algún 

síntoma clínico como dispareunia, disuria, prurito o leucorrea. El 53.2% de las mujeres 

refirió no realizar algún procedimiento de higiene genital post-coital y el 23.1% 

mencionó tener antecedente de tabaquismo.   

 

 Referente a las mujeres con VPH BR, la mayor cantidad de mujeres (46.7%) se 

concentró en el grupo de 35 a 44 años. Al igual que en el grupo de mujeres con VPH 

AR, el 60% fue de nivel socioeconómico bajo, el 46.7% fue analfabeta o sólo con 

educación primaria y el 93% no tiene profesión. 

 

 El 53.3% de las mujeres con VPH de bajo riesgo mencionó que iniciaron su vida 

sexual a una edad por debajo de los 18 años, el 60% refirió haber tenido más de una 

pareja sexual en toda su vida y el 60% ha tenido menos de tres gestaciones. Sólo el 

20% de mujeres con VPH BR ha utilizado condón. En cuanto a las ITS,  ninguna mujer 

mencionó haber tenido algún antecedente. Cerca del 90% ha presentado algún 

síntoma clínico (dispareunia, disuria, prurito o leucorrea). El 73.3% de las mujeres 

comentó que no realiza higiene genital post-coital, y en cuanto al antecedente de 

tabaquismo, sólo el 26.7% mencionó tenerlo.  

 

 Mediante el análisis de regresión logística se identificaron asociaciones positivas 

en cuanto a tener VPH BR dado que se es menor de 25 años (RM 2.54; IC 95% 0.23-
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27.7), en el grupo de edad de 35-44 años (RM 3.06; IC 95% 0.31-29.81), además de la 

asociación positiva entre VPH BR y no realizar higiene genital post-coital (RM 3.63; IC 

95% 1.05-12.51). En mujeres con VPH AR se identificó como factor protector el tener 

entre 25 a 34 años (RM 0.27; IC 95% 0.10-0.68) y la asociación dos veces más de 

tener un VPH AR dado que se han tenido más de tres gestaciones (RM 2.04; IC 95% 

1.13-3.68).  

 

Edad n % RM n % RM  IC 95% n % RM  IC 95%
<25 11 15.3 1 4 26.7 2.54 (0.23-27.7) 23 13.3 0.41 (0.14-1.23)

25-34 38 52.8 1 3 20 0.55 (0.05-6.10) 52 30 0.27 (0.10-0.68)
35-44 16 22.2 1 7 46.7 3.06 (0.31-29.81) 63 36.4 0.78 (0.29-2.09)
>45† 7 9.7 1 1 6.7 1 1 35 20.3 1 1

Nivel socioeconómico
Medio/Alto† 18 25 1 6 40 1 1 53 30.6 1 1

Bajo 54 75 1 9 60 0.49 (0.15-1.59) 120 69.4 0.75 (0.40-1.40)
Nivel educativo

Profesionista/técnico† 5 6.94 1 2 13.3 1 1 22 12.72 1 1
Secundaria o preparatoria 31 43 1 6 40 0.48 (0.07-3.10) 85 49.1 0.62 (0.21-1.78)

Analfabeta o primaria 36 50 1 7 46.7 0.48 (0.07-3.02) 66 38.1 0.41 (0.14-1.19)
Ocupación

Profesionista/estudiante/técnico† 3 4.2 1 1 6.7 1 1 5 2.9 1 1
No profesionista 69 95.8 1 14 93.3 0.6 (0.05-6.28) 168 97.1 1.46 (0.33-6.28))

Edad de inicio de vida sexual 
activa

<18 38 52.8 1 8 53.3 1.02 (0.33-3.11) 83 48 0.82 (0.47-1.43)

≥18† 34 47.2 1 7 46.7 1 1 90 52 1 1
Número de parejas sexuales

1† 35 48.6 1 6 40 1 1 67 38.7 1 1
>1 37 51.4 1 9 60 1.41 (0.45-4.39) 106 61.3 1.49 (0.85-2.60)

Número de gestaciones
≤3† 51 70.8 1 9 60 1 1 94 54.3 1 1
>3 21 29.2 1 6 40 1.61 (0.51-5.11) 79 45.7 2.04 (1.13-3.68)

Uso de condón
Si† 11 15.3 1 3 20 1 1 19 11 1 1
No 61 84.7 1 12 80 0.72 (0.17-2.98) 154 89 1.46 (0.65-3.25)

Antecedentes de ITS
Sí 13 18 1 0 0 - - 16 9.2 0.46 (0.20-1.01)

No† 59 81.9 1 15 100 1 1 157 90.3 1 1

Si♦ 65 90.3 1 13 86.7 0.69 (0.13-3.75) 158 91.3 1.13 (0.44-2.91)
No† 7 9.7 1 2 13.3 1 1 15 8.7 1 1

Higiene genital post-coital
Si† 41 57 1 4 26.7 1 1 92 53.2 1 1
No 31 43 1 11 73.3 3.63 (1.05-12.51) 81 46.8 1.16 (0.66-2.02)

Tabaquismo
Si 21 29.2 1 4 26.7 0.88 (0.25-3.08) 40 23.1 0.73 (0.39-1.35)

No† 51 70.8 1 11 73.3 1 1 133 76.9 1 1

Cuadro No. 4 Asociación de características sociodemográficas, ginecoobstétricas, comportamiento sexual, 
síntomas clínicos, hábitos higiénicos y adicciones en mujeres con VPH de bajo riesgo y alto riesgo       

Características sociodemográficas

Síntomas clínicos 

Hábitos higiénicos 

Adicciones

Negativo† n=72 VPH BR  n=15 VPH AR  n=173

Características de comportamiento sexual y ginecoobstétricas 

† Categoría de referencia

♦Dispareunia, disuria, prurito o leucorrea
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 La seropositividad para VHS-2 que se calculó en el total de la muestra de 

estudio fue de 25.3%. En el Cuadro No. 5, el 83% de las mujeres con resultado de 

serología positiva para VHS-2, tiene más de 30 años, el 59% se consideró de nivel 

socioeconómico bajo, el 48.5% tiene secundaria o preparatoria y el 98.5% reportó no 

tener ninguna profesión. En cuanto al comportamiento sexual, el 59.1% comenzó su 

vida sexual después de los 18 años y el 56% mencionó haber tenido más de una 

pareja sexual. En cuanto a las características ginecoobstétricas, el 53% ha tenido más 

de tres gestaciones, sólo el 13.6% ha utilizado condón así como mencionó tener 

antecedentes de alguna ITS. El 92% refirió que ha presentado algún síntoma como 

dispareunia, disuria, prurito o leucorrea. El 51% indicó que no realiza algún 

procedimiento para su higiene genital post-coital y el 31.8% mencionó tener 

antecedente de tabaquismo. En cuanto a las mujeres con serología negativa para 

VHS-2 los resultados fueron similares a los del grupo de las seropositivas, discrepando 

en la edad de inicio de vida sexual, número de gestaciones y porcentaje de higiene 

genital post-coital. 

 

 Se obtuvo una asociación positiva en el análisis bivariado y ajustado entre el 

resultado de serología positiva de VHS-2 y tener más de 30 años (RM 3.15; 1.55-6.40), 

(RM 2.87; IC 95% 1.29-6.39),  nivel educativo de secundaria o preparatoria (RM 3.08; 

IC 95% 0.87-10.87), (RM 2.97; IC 95% 0.81-10.85); ser analfabeta o tener primaria 

(RM 3.44; IC 95% 0.97-12.2), (RM 3.35; IC 95% 0.91-12.28); no ser profesionista (RM 

2.79 I.C. 95% 0.34-22.78). Además en cuanto al número de gestaciones se identificó 

una asociación positiva para ser seropositiva a VHS-2 (RM 1.95; IC 95% 1.11-3.44), 

dado que hay 95% más de ser seropositiva a VHS-2 dado que se han tenido más de 

tres gestaciones en comparación con las mujeres que han tenido menos de tres. Ver 

Cuadro No. 5 
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RM  IC 95% RM*  IC 95%

Edad n % n %
≤ 30† 11 16.7 75 38.7 1 1 1 1
>30 55 83.3 119 61.3 3.15 (1.55-6.40) 2.87 (1.29-6.39)

Nivel socioeconómico
Medio/Alto† 27 40.9 50 25.8 1 1 1 1

Bajo 39 59 144 74.2 0.5 (0.27-0-90) 0.69 (0.33-1.17)
Nivel educativo

Profesionista/técnico† 3 4.5 26 13.4 1 1 1 1
Secundaria o 
preparatoria

32 48.5 90 46.4 3.08 (0.87-10.87) 2.97 (0.81-10.85)

Analfabeta o primaria 31 47 78 40.2 3.44 (0.97-12.2) 3.35 (0.91-12.28)
Ocupación

Profesionista/estudiante/
técnico† 1 1.5 8 4.1 1 1 1 1

No profesionista 65 98.5 186 95.9 2.79 (0.34-22.78) 1.95 (0.21-17.30)

Edad de inicio de vida 
sexual activa

<18 27 40.9 104 53.6 1 1 1 1
≥18† 39 59.1 90 46.4 1.66 (0.94-2.93) 1.67 (0.88-3.15)

Número de parejas 
sexuales

1† 29 44 79 40.7 1 1 1 1
>1 37 56 115 59.3 0.87 (0.49-1.54) 0.96 (0.53-1.75)

Número de 
gestaciones

≤3† 31 46.9 123 63.4 1 1 1 1
>3 35 53 71 36.6 1.95 (1.11-3.44) 1.08 (0.55-2.10)

Uso de condón
Si† 9 13.6 24 12.4 1 1 1 1
No 57 86.4 170 87.6 0.89 (0.39-2.03) 0.69 (0.29-1.66)

Antecedentes de ITS
Sí 9 13.6 20 10.3 1.37 (0.59-3.18) 1.95 (0.77-4.96)

No† 57 86.4 174 89.7 1 1 1 1

Si♦ 61 92.4 175 90.2 1.32 (0.47-3.70) 1.15 (0.39.3.42)
No† 5 7.6 19 9.8 1 1 1 1

Higiene genital post-
coital

Si† 32 48.5 105 54.1 1 1 1 1
No 34 51.5 89 45.9 1.25 (0.71-2.19) 1.19 (0.66-2.14)

Tabaquismo
Si 21 31.8 44 22.7 1.59 (0.85-2.94) 2.14 (1.08-4.22)

No† 45 68.2 150 77.3 1 1 1 1

♦Dispareunia, disuria, prurito o leucorrea
*RM ajustado por edad, nivel socioeconómico, nivel educativo, ocupación, número de gestaciones, edad de inicio de vida sexual y 
número de parejas sexuales

Cuadro No. 5 Asociación de características sociodemográficas, ginecoobstétricas, 
comportamiento sexual, síntomas clínicos, hábitos higiénicos y adicciones en 

mujeres con prueba de Seroprevalencia de Virus Herpes simplex tipo 2       
Seroprevalencia 

VHS-2  (+)      
n=66

Seroprevalencia 
VHS-2  (-)          

n=194
Características sociodemográficas            

† Categoría de referencia

Características de comportamiento sexual y ginecoobstétricas

Adicciones

Hábitos higiénicos 

Síntomas clínicos 
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 Con respecto a la prevalencia de infección activa de VHS-2 fue de 4.6% en toda 

la muestra de estudio. Dentro del grupo de mujeres con prueba positiva de infección 

activa de VHS-2, el mayor porcentaje (83.3%) se concentró en el grupo de mayores de 

30 años, el mismo porcentaje se clasificó dentro del nivel socioeconómico bajo y el 

58.3%tenía educación secundaria o preparatoria.  

  

 En lo referente a las características de comportamiento sexual y 

ginecoobstétricas, el 58.3% mencionó haber iniciado su vida sexual a una edad menor 

de los 18 años e indicó haber tenido más de una pareja sexual en toda su vida. El 

66.7% tuvo más de tres gestaciones, no se refiere el uso de condón y el 8.3% reportó 

tener antecedentes de ITS:. El 100% de las mujeres VHS-2 positivo ha tenido algún 

síntoma clínico (dispareunia, disuria, prurito o leucorrea). En el aspecto de hábitos 

higiénicos el 58.3% no realiza higiene genital post-coital. El 75% de las mujeres con 

infección activa de herpes refirió no tener antecedente de tabaquismo.  

  

 De acuerdo al análisis de regresión logística no se encontró asociación positiva 

significativa en cuanto a los aspectos de comportamiento sexual; sin embargo, se 

mostró una asociación posiiva con el grupo de edad mayor de 30 años tanto en el 

análisis bivariado (RM 2.56; IC 95% 0.54-11.95) como en el ajustado (RM 2.16; IC 95% 

0.40-11.60); con el nivel socioeconómico bajo (RM 2.16; IC 95% 0.46-10.13) y con el 

número de gestaciones (RM 3.06; IC 95% 0.89-10.44) y ajustado (RM 2.74; IC 95% 

0.66-11.27). Ver cuadro No. 6 
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RM  IC 95% RM*  IC 95%

Edad n % n %
≤ 30† 2 16.7 84 33.9 1 1 1 1
>30 10 83.3 164 66.1 2.56 (0.54-11.95) 2.16 (0.40-11.60)

Nivel socioeconómico
Medio/Alto† 2 16.7 75 30.2 1 1 1 1

Bajo 10 83.3 173 69.8 2.16 (0.46-10.13) 3.15 (0.64-15.37)
Nivel educativo

Profesionista técnico† 1 8.3 28 11.3 1 1 1 1
Secundaria o 
preparatoria

7 58.3 115 46.4 1.7 (0.20-14.4) 1.31 (0.14-11.55)

Analfabeta o primaria 4 33.3 105 42.2 1.06 (0.11-9.92) 0.81 (0.08-7.90)

Edad de Inicio de vida 
sexual activa

<18 7 58.3 122 49.2 1.44 (0.44-4.67) 1.2 (0.33-4.31)
≥18† 5 41.7 126 50.8 1 1 1 1

Número de parejas 
sexuales

1† 5 41.7 103 41.5 1 1 1 1
>1 7 58.3 145 58.5 0.99 (0.30-3.22) 1.24 (0.37-4.17)

Número de 
gestaciones

≤3† 4 33.3 150 60.5 1 1 1 1
>3 8 66.7 98 39.5 3.06 (0.89-10.44) 2.74 (0.66-11.27)

Uso de condón
Si† 4 33.3 29 11.7 1 1 1 1
No 8 66.7 219 88.3 0.26 (0.07-0.93) 0.26 (0.07-0.98)

Antecedentes de ITS
Sí 1 8.3 28 11.3 0.71 (0.08-5.74) 0.87 (0.10-7.36)

No† 11 91.7 220 88.7 1 1 1 1

Si♦ 0 0 224 90.3 - - - -
No† 12 100 24 9.7 1 1 1 1

Higiene genital post-
coital

Si† 5 41.7 132 53.2 1 1 1 1
No 7 58.3 116 46.8 1.59 (0.49-5.15) 1.41 (0.42-4.70)

Tabaquismo
Si 3 25 62 25 1 (0.26-3.81) 1.12 (0.28-4.47)

No† 9 75 186 75 1 1 1 1

Cuadro No. 6 Asociación de características sociodemográficas, 
ginecoobstétricas, comportamiento sexual, síntomas clínicos, hábitos 

higiénicos y adicciones en mujeres con infección activa por Virus Herpes 
simplex tipo 2    

 Herpes 
ADN (+) 

n=12

Herpes 
ADN (-) 
n=248

Características sociodemográficas     

Características de comportamiento sexual y ginecoobstétricas 

*RM ajustado por edad, nivel socioeconómico, número de gestaciones, edad de inicio de vida sexual y número 
de parejas sexuales

♦Dispareunia, disuria, prurito o leucorrea

† Categoría de referencia

Hábitos higiénicos 

Síntomas clínicos 

Adicciones
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 La prevalencia de infección por C. trachomatis fue de 3.07%. El mayor 

porcentaje de mujeres con infección (75%) tenía más de 30 años de edad y el nivel 

socioeconómico que predominó fue el bajo (75%). La edad de inicio de vida sexual 

predominante fue mayor de 18 años con el 62.5%, el 75% de las mujeres reportó haber 

tenido más de una pareja sexual. En cuanto a las características ginecoobstétricas, el 

62.5% mencionó haber tenido más de tres gestaciones y sólo el 12.5% ha utilizado 

condón. En cuanto a los antecedentes de ITS, el 100% indicó no haber tenido ninguno, 

el 75% ha tenido algún síntoma clínico, no realiza procedimiento de higiene genital 

post-coital y no tiene antecedente de tabaquismo.  

 

 El análisis de regresión logística mostró asociaciones entre el número de parejas 

sexuales en el análisis crudo (RM 2.17; IC 95% 0.43-11.0) y en el ajustado (RM* 2.78; 

IC 95% 0.52-14.76); número de gestaciones (RM 2.49; IC 95% 0.58-10.65) y (RM* 

3.23; IC 95% 0.69-15.10) e higiene genital post-coital (RM 3.47; IC 95% 0.68-17.47) y 

(RM* 3.24; IC 95% 0.62-16.73). Ver cuadro No. 7.  
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RM  IC 95% RM*  IC 95%

Edad n % n %
≤ 30 2 25 84 33.3 0.66 (0.13-3.37) 1.11 (0.19-6.42)
>30† 6 75 168 66.7 1 1 1 1

Nivel socioeconómico
Medio/Alto† 2 25 75 29.8 1 1 1 1

Bajo 6 75 177 70.2 1.27 (0.25-6.44) 1.57 (0.30-8.20)

Edad de inicio de vida 
sexual activa

<18 3 37.5 126 50 0.6 (0.14-2.56) 0.48 (0.10-2.22)
≥18† 5 62.5 126 50 1 1 1 1

Número de parejas 
sexuales

1† 2 25 106 42.1 1 1 1 1
>1 6 75 146 57.9 2.17 (0.43-11.0) 2.78 (0.52-14.76)

Número de 
gestaciones

≤3† 3 37.5 151 59.9 1 1 1 1
>3 5 62.5 101 40 2.49 (0.58-10.65) 3.23 (0.69-15.10)

Uso de condón
Si† 1 12.5 32 12.7 1 1 1 1
No 7 87.5 220 87.3 1.01 (0.12-8.54) 1.27 (0.14-11.44)

Antecedentes de ITS
Sí 0 0 29 11.5 - - - -

No† 8 100 223 88.5 1 1 1 1

Si♦ 6 75 230 91.3 0.28 (0.05-1.50) 0.25 (0.04-1.52)
No† 2 25 22 8.7 1 1 1 1

Higiene genital post-
coital

Si† 2 25 135 53.6 1 1 1 1
No 6 75 117 46.4 3.47 (0.68-17.47) 3.24 (0.62-16.73)

Tabaquismo
Si 2 25 63 25 1 (0.19-5.08) 1.04 (0.19-5.71)

No† 6 75 189 75 1 1 1 1
† Categoría de referencia

♦Dispareunia, disuria, prurito o leucorrea
*RM ajustado por  número de gestaciones, edad de inicio de vida sexual, número de parejas sexuales e higiene genital 
post-coital

Síntomas clínicos 

Cuadro No. 7 Asociación de características sociodemográficas, 
ginecoobstétricas, comportamiento sexual, síntomas clínicos, hábitos 

higiénicos y adicciones en mujeres con infección por Chlamydia trachomatis      

 Chlamydia 
trachomatis 

(+) n=7

Chlamydia 
trachomatis 

(-) n=253
Características sociodemográficas            

Hábitos higiénicos 

Adicciones

Características de comportamiento sexual y ginecoobstétricas
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 En el grupo de mujeres con seroprevalencia para VHS-2, el 30% se diagnosticó 

con VPH-16, el genotipo de VPH menos prevalente (13.6%) fue VPH-18 y el 34.8% se 

diagnosticó con otros genotipos de VPH diferentes a VPH-16 y VPH-18. En el cuadro 

No. 8 se muestra una asociación positiva significativa entre el VPH 18 y la 

seropositividad para VHS-2, ya que las mujeres seropositivas tuvieron 3.7 más 

posibilidad de tener VPH-18 comparadas con las seronegativas (RM 3.72; IC 95% 

1.27-10.9). En el análisis ajustado se muestra una asociación positiva significativa 

entre VPH-18 y la seropositividad a VHS-2 (RM 4.61; IC 95% 1.46-14.56).  

 

   
 

 Con referencia a la infección activa de VHS-2, en el Cuadro No. 9 se observa 

que el genotipo de VPH-16 y genotipos diferentes a VPH-16 y VPH-18 fueron los más 

prevalentes en mujeres con infección activa con 33.3%. Se observó una asociación 

positiva para VPH-18, ya que se estimó en el análisis ajustado que hay 15 veces más 

posibilidad de tener VPH-18 dado que se tiene una infección activa de VHS-2 (RM* 

15.5; IC 95% 1.42-170.19). Se encontraron asociaciones en cuanto a VPH-16 en el 

análisis ajustado (RM 4.89; IC 95% 0.51-46.73) y para otros genotipos de VPH (RM 

2.75; IC 95% 0.29-25.65).  

 

RM  IC 95% RM* IC 95%

n % n %
Negativo† 14 21.2 58 29.9 1 1 1 1

VPH 16 20 30.3 44 22.7 1.88 (0.85-4.13) 1.83 (0.81-4.14)
VPH 18 9 13.6 10 5.1 3.72 (1.27-10.9) 4.61 (1.46-14.56)
Otros 23 34.8 82 42.2 1.16 (0.55-2.44) 1.37 (0.63-2.98)

Cuadro No. 8 Asociación de Seroprevalencia de VHS-2 e infección por genotipos 
específicos de VPH

*RM: ajustado por edad, número de parejas sexuales, nivel socioeconómico, nivel educativo, edad de inicio de vida sexual y número de 
gestaciones.   
† Categoría de referencia     

Seroprevalencia 
VHS-2  (+)    

Seroprevalencia 
VHS-2  (-)
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 En cuanto a la infección por C. trachomatis, VPH-16 fue el más prevalente en 

mujeres con infección y se encontró una asociación positiva con VPH-16 (RM 2.01; IC 

95%0.31-12.86) y VPH-18 (RM 4.7; IC. 95% 0.57-38.28). Ver Cuadro No. 10. 

 

 
 

 Respecto a la distribución de mujeres con diagnóstico de citología normal+VPH, 

lesión escamosa intraepitelial de bajo grado (LEIBG)+VPH y alto grado (LEIAG)+VPH, 

se destaca que el diagnóstico de LEIBG estuvo principalmente en el grupo etario de 

25-34 años de edad, mientras que el 50% de las mujeres con LEIAG estuvieron el 

grupo de 35-44 años. Ambos grupos son similares en cuanto a que el mayor porcentaje 

(74.3% y 60.7%) pertenece a un nivel socioeconómico bajo. Ambos tuvieron 

principalmente un nivel educativo medio o bajo. El 50% de las mujeres con LEIBG 

comenzó su vida sexual en una edad igual o mayor de 18 años, mientras que del grupo 

de mujeres con LEIAG el 57% su inicio de vida sexual fue en una edad menor de 18 

años. Para ambos grupos el 60% ha tenido más de una pareja sexual; el 60.5% de las 

RM  IC 95% RM* IC 95%
n % n %

Negativo† 1 8.3 71 28.6 1 1 1 1
VPH 16 4 33.3 60 24.2 4.73 (0.51-43.49) 4.92 (0.52-46.36)
VPH 18 3 25 16 6.4 13.31 (1.29-136.45) 15.55 (1.45-166.39)
Otros 4 33.3 101 40.7 2.81 (0.30-25.68) 3.17 (0.34-29.58)

Cuadro No. 9 Asociación de infección activa de VHS-2 e infección por genotipos 
específicos de VPH

*RM: ajustado por edad, número de parejas sexuales, nivel socioeconómico, nivel educativo, edad de inicio de vida sexual y número de 
gestaciones.   

ADN VHS-2 (+) ADN VHS-2 (-) 

† Categoría de referencia     

RM IC 95% RM* IC 95%

n % n %
Negativo† 2 25 70 27.8 1 1 1 1

VPH 16 3 37.5 61 24.2 1.72 (0.27-10.64) 2.01 (0.31-12.86)
VPH 18 2 25 17 6.8 4.11 (0.54-31.36) 4.7 (0.57-38.28)
Otros 1 12.5 104 41.3 0.33 (0.02-3.78) 0.33 (0.02-3.82)

C. trachomatis (+) C. trachomatis (-) 

Cuadro No. 10 Asociación de Chlamydia trachomatis e infección por genotipos específicos 
de VPH

RM*: ajustado por edad, número de parejas sexuales, nivel socioeconómico, nivel educativo, edad de inicio de vida sexual y número de 
gestaciones.   
† Categoría de referencia     
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mujeres con LEIBG y el 50% mujeres con LEIAG han tenido menos de tres 

gestaciones. En ambos grupos de mujeres el mayor porcentaje de ellas (86% y 96.4%) 

no han utilizado el condón como método de barrera. Mínimos porcentajes (13.2% y 

3.6%) de estas mujeres han reportado antecedentes de ITS. El 91.4% de mujeres con 

LEIBG y el 89.3% han tenido algún síntoma clínico vaginal como dispareunia, disuria, 

prurito o leucorrea y el 53% de mujeres con LEIBG y el 60.7% de mujeres con LEIAG 

han realizado higiene genital post-coital. Ver Cuadro No.11 

 

 En el análisis de regresión logística que se muestra en el cuadro No.11 se 

identificó una asociación positiva respecto a tener diagnóstico LEIBG/VPH y estar al 

grupo etario de 25 a 34 años (RM 2.33; IC 95% 0.14-38.68) y para las mujeres 

LEIAG/VPH en el mismo grupo (RM 3.5; IC 95% 0.14-84.69) y en el grupo de 35 a 44 

años (RM 3.5; IC 95% 0.20-58.77). Se estimo asociación positiva en el grupo de 

LEIBG/VPH para el nivel socioeconómico bajo (RM 2.89; IC 95% 0.69-12.14), no uso 

de condón (RM 2.07; IC 95% 0.39-10.99) y la presencia de síntomas clínicos (RM 3.56; 

IC 95% 0.65-19.47); en tanto que para el grupo de mujeres con LEIAG/VPH hay 

asociación positiva en cuanto al número de gestaciones mayor a 3 (RM 3; IC 95% 

0.51-17.49), no uso del condón y para síntomas clínicos (RM 2.77; IC 95% 0.37-20.5). 

Ver Cuadro No. 11 
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 De acuerdo al Cuadro No.12 se observó un aumento de la seropositividad de 

VHS-2 de acuerdo al grado de lesión, ya que las mujeres con LEIAG tuvieron un mayor 

porcentaje de seroprevalencia para VHS-2; sin embargo, no se encontró una 

asociación positiva significativa.  

Edad n % RM n % RM IC 95% n % RM IC 95%
<25† 1 12.5 1 27 17.8 1 1 2 7.1 1 1
25-34 1 12.5 1 63 41.4 2.33 (0.14-38.68) 7 25 3.5 (0.14-84.69)
35-44 2 25 1 41 27 0.75 (0.06-8.79) 14 50 3.5 (0.20-58.77)
>45 4 50 1 21 13.8 0.19 (0.02-1.87) 5 17.9 0.62 (0.04-9.64)

Nivel socioeconómico
Medio/Alto† 4 50 39 25.7 1 1 11 39.3 1 1

Bajo 4 50 113 74.3 2.89 (0.69-12.14) 17 60.7 1.54 (0.31-7.5)
Nivel educativo

Profesionista técnico† 1 12.5 1 16 10.5 1 1 3 10.7 1 1
Secundaria o 
preparatoria

4 50 1 73 48 1.14 (0.11-10.89) 10 35.7 0.83 (0.06-10.59)

Analfabeta o primaria 3 37.5 1 63 41.4 1.31 (0.12-13.47) 15 53.6 1.66 (0.12-22)

Edad de inicio de vida 
sexual activa

<18 5 62.5 1 76 50 0.6 (0.13-2.59) 16 57.1 0.8 (0.15-4.02)

≥18† 3 37.5 1 76 50 1 1 12 42.9 1 1
Número de parejas 

sexuales
1† 4 50 1 62 40.8 1 1 11 39.3 1 1
>1 4 50 1 90 59.2 1.45 (0.34-6.02) 17 60.7 1.54 (0.31-7.50)

Número de 
gestaciones

≤3† 6 75 1 92 60.5 1 1 14 50 1 1
>3 2 25 1 60 39.5 1.95 (0.38-10.01) 14 50 3 (0.51-17.49)

Uso de condón
Si† 2 25 1 21 13.8 1 1 3 10.7 1 1
No 6 75 1 131 86.2 2.07 (0.39-10.99) 25 89.3 2.77 (0.37-20.5)

Antecedentes de ITS
Sí 1 12.5 1 20 13.2 1.06 (0.12-9.08) 1 3.6 0.25 (0.01-4.68)

No† 7 87.5 1 132 86.8 1 1 27 96.4 1 1

Si♦ 6 75 1 139 91.4 3.56 (0.65-19.47) 25 89.3 2.77 (0.37-20.50)
No† 2 25 1 13 8.6 1 1 3 10.7 1 1

Higiene genital post-
coital

Si† 5 62.5 1 82 53.9 1 1 17 60.7 1 1
No 3 37.5 1 70 46.1 1.42 (0.32-6.16) 11 39.3 1.07 (0.21-5.44)

† Categoría de referencia

♦Dispareunia, disuria, prurito o leucorrea

Hábitos higiénicos 

Síntomas clínicos 

Características sociodemográficas

Características de comportamiento sexual y ginecoobstétricas 

1

Cuadro No. 11 Asociación de características sociodemográficas, ginecoobstétricas, 
comportamiento sexual, síntomas clínicos, hábitos higiénicos y adicciones en mujeres con 

diagnóstico de LEIBG, LEIAG, citología normal y VPH

Citología normal/ 
VPH(+)† n=8 LEIBG/VPH(+) n= 152 LEIAG/VPH(+) n=28



 

 
 

51 

   
 En cuanto al diagnóstico citológico y la detección de infección activa por VHS-2, 

el 9.4% de las mujeres con LEIAG presentó resultado positivo a dicha infección. Ver 

cuadro No.13. 

 

   
 
 Las mujeres con VPH positivo tuvieron mayor prevalencia de LEIAG con 72.3% 

y mediante el análisis bivariado se determinaron asociaciones positivas significativas 

en cuanto a LEIBG por VPH (RM 2.89; IC 95% 1.06-7.86), así como en LEIAG por VPH 

(RM 7.87; IC 95% 1.91-32.44). Ver cuadro No. 14.  

 

   
 

 En el cuadro No. 15 se describen los resultados del análisis de regresión 

logística de la infección activa por VHS-2 y el resultado de infección por VPH, mediante 

el cual se demostró una asociación positiva entre ambas infecciones (RM 4.41; IC 95% 

0.55-34.81). 

 

n % n %
Negativo† 4 23.5 13 76.5 1 1

LEIBG 52 24.6 159 75.4 1.06 (0.33-3.40)
LEIAG 10 31.2 10 68.6 1.47 (0.38-5.68)

† Categoría de referencia     

Cuadro No. 12 Asociación de Seroprevalencia de VHS-2 y diagnóstico citológico

RM IC 95%Diagnóstico 
citológico

VHS- 2(+) VHS-2 (-)

n % n %
Negativo† 1 5.9 16 94.1 1 1

LEIBG 8 3.8 203 96.2 0.63 (0.07-5.36)
LEIAG 3 9.4 29 90.6 1.65 (0.15-17.25)

† Categoría de referencia     

Diagnóstico 
citológico

ADN VHS- 2(+) ADN VHS-2 (-) RM IC 95% 

Cuadro No. 13 Distribución de infección activa por VHS-2  y diagnóstico citológico

n % n %
Negativo† 8 47 9 52.9 1 1

LEIBG 152 72 59 27.9 2.89 (1.06-7.86)
LEIAG 28 87.5 4 12.5 7.87 (1.91-32.44)

RM

† Categoría de referencia     

Cuadro No. 14 Asociación de infección por VPH y diagnóstico citológico
Diagnóstico 
citológico

VPH (+) VPH (-)
 IC 95%
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 No se obtuvo una asociación estadística entre la infección por VPH y la 

seroprevalencia para VHS-2. Ver cuadro No. 16. 

 

   
 

 Para el caso de la infección por C. trachomatis, no se determinó una asociación 

con la infección de VPH (RM 0.95; IC 95% 0.18-5.04). Ver Cuadro No. 17. 

 

   
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

n % n %
Herpes (+) 11 5.85 1 1.39 4.41 (0.55-34.81)
Herpes (-)† 177 94.15 71 98.61 1 1

† Categoría de referencia     

Cuadro No. 15 Asociación de infección por VPH e infección activa de VHS-2
VPH (+) VPH (-) RM  IC 95% ADN VHS-2

n % n %
Herpes (+) 52 27.66 14 19.44 1.58 (0.81-3.08)
Herpes (-)† 136 73.34 58 80.56 1 1

† Categoría de referencia     

VPH (+) VPH (-) RM  IC 95%

Cuadro No. 16 Asociación de infección por VPH y Seroprevalencia de VHS-2

 Seroprevalencia VHS-2

n % n %
C. trachomatis (+) 6 3.19 2 2.78 1.15 (0.22-5.85)
C. trachomatis (-)† 182 96.8 70 97.2 1 1

Cuadro No. 17 Asociación de infección por VPH e infección por Chlamydia trachomatis
VPH (+) VPH (-) RM  IC 95% Detección ADN

† Categoría de referencia     
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10. Discusión 
 
 La prevalencia de VPH en una muestra de mujeres fue de 72.3%, el resultado es 

cercano a la prevalencia (67.1%) en mujeres que recibieron atención médica en 

clínicas de displasias, de prevención de cáncer y hospitales oncológicos del IMSS(27), 

debido a que ambos grupos pertenecieron a clínicas de displasias o similares, la 

diferencia puede ser atribuida a que en la muestra de este estudio hay mayor 

porcentaje de mujeres con lesiones de cérvix comparado con el estudio de mujeres del 

IMSS, por lo que la prevalencia de VPH es más alta.  

  

 Al igual que en estudios realizados en México a mayor grado de lesión existe 

mayor prevalencia del virus. Peralta-Rodríguez et. al.(26) en un grupo de mujeres con 

LEIAG la prevalencia de VPH fue 75.5%, con LEIBG 42% y con citología normal 15%. 

Lo que concluye que la integración del VPH al genoma celular es clave para el 

desarrollo de lesiones de cérvix y cáncer debido a las oncoproteínas E6 y E7(11). 

 

 El mayor porcentaje de mujeres con VPHp se concentró en el grupo etario de 25 

a 34 años, lo cual coincide con otras investigaciones(18,20,31,87,88), ya que la infección es 

más común en el grupo de edad entre 18 y 30 años, por el mayor número de parejas 

sexuales, características del cérvix que pueden favorecer la infección como el 

ectropión de cérvix y otras ITS.  

 

 Debido a la similitud de comportamiento sexual, la edad de inicio de vida sexual 

(RM 1.33; IC 95% 0.77-2.29) y número de parejas sexuales (RM 1.08; IC 95% 0.62-

1.88) no se asociaron a la probabilidad de infección por VPH. En diversos 

estudios(4,31,67,68,89,90) han sido señalados como factores de riesgo, por ejemplo en un 

estudio de mujeres del estado de Durango(67) se identificó que se incrementa 2.5 veces 

más la probabilidad de presentar infección por VPH y lesiones intraepiteliales 

cervicales en mujeres que han iniciado su vida sexual antes de los 18 años (RM 2.5; IC 

95% 1.1-5.7). Asimismo en mujeres del estado de Morelos(29), se encontró que hay tres 

veces más asociación de presentar infección por VPH dado que se ha iniciado la vida 
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sexual antes de los 15 años en comparación con mujeres con un inicio posterior a los 

19 años (RM 3.15; IC 95% 1.09-9.16). En el mismo estudio, se identificó una 

asociación de cuatro veces más de tener VPH y desarrollo de lesiones en mujeres con 

más de dos parejas sexuales (RM 4.2; IC 95% 1.9-9.3).  

 
 La seropositividad a VHS-2 fue de 25.3%; siendo mayor en el grupo de mujeres 

con VPHp (27.6%). Se observó un incremento en la frecuencia de acuerdo al grado de 

lesión, lo cual ya ha sido identificado en estudios realizados previamente(46,49). Se 

propone que la infección herpética genera respuestas inflamatorias que interfieren para 

eliminar el VPH, favoreciendo su persistencia y desarrollo de lesiones, además de que 

se menciona que puede incrementar la replicación o integración de VPH en las células 

hospederas.  

 

 Un factor asociado para la prevalencia de anti-VHS-2 en común con otros 

estudios fue la edad. En mujeres mayores de 30 años hay 2.8 veces la posibilidad de 

ser seropositiva a VHS-2 comparadas como las menores de 30 años (RM 2.8; IC 95% 

1.29-6.39), debido a que a mayor edad se incrementa la exposición a VHS-2 

ocasionada por el aumento de parejas sexuales y actividad sexual(46,48,91,92,93).   

 

 El nivel educativo tuvo asociación positiva con la seroprevalencia para VHS-2 

(analfabeta o primaria RM 2.97; IC 95% 0.81-10.85 y secundaria y preparatoria RM 

3.35; IC 95% 0.91-12.28); en un estudio realizado en el Hospital Civil de Cuernavaca y 

en el Hospital Juárez de la Ciudad de México, se consideraron como factores de riesgo 

los niveles educativos bajo y medio(46,91), debido a que los conocimientos y hábitos 

para la prevención de herpes genital y otras ITS pueden ser menores que en las 

mujeres que poseen mayor grado de estudios.  

 

 A pesar de que en esta investigación no fueron factores asociados las variables 

de comportamiento sexual y seroprevalencia para VHS-2 debido a la poca variación 

entre las proporciones, en estudios previos se han identificado como factores de riesgo 

tener más de dos parejas sexuales y un inicio de vida sexual menor a los 18 años. Se 
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confiere mayor exposición al virus, y este biomarcador es propuesto para evaluar 

comportamientos sexuales de riesgo en diferentes grupos poblacionales(46,91,94). 

 
 Las prevalencias de infección activa de VHS-2 que se han obtenido en estudios 

previos en mujeres de Argentina(47) y Venezuela(48) discrepan ampliamente con este 

estudio, ya que muestran valores de 15% y 30%, respectivamente. Estas variaciones 

pueden deberse al método de diagnóstico utilizado, en Venezuela se uso 

inmunofluorescencia directa (IFD) y en este estudio PCR, que tiene mayor sensibilidad. 

Además de que el mayor porcentaje de éstas mujeres inició su vida sexual entre los 15 

y 20 años y han tenido más de dos parejas sexuales, comparado con nuestra muestra 

que el 50% inició su vida sexual antes de los 18 años, y poco más del 50% ha tenido 

más de una pareja sexual.  

 

 El nivel socioeconómico bajo tuvo una asociación positiva para infección de 

VHS-2 (RM 3.15; IC 95% 0.64-15.37) y aunque en estudios previos no se ha 

documentado como factor asociado a esta infección, esta asociación podría deberse a 

que tienen mayor carencia de conocimientos y hábitos para la prevención de esta ITS 

lo que las hace más vulnerables, además la falta de recursos limita la asistencia a 

centros de salud para obtener información y métodos de prevención de ITS y 

revisiones ginecológicas(71). 

  

 La seropositividad a VHS-2 y tener infección activa por VHS-2 se identificaron 

como factores asociados para tener VPH-18, hecho que se ha documentado en otros 

estudios(43,46). Puede ser debido a que las muestras de estudio fueron seleccionadas 

con lesiones de cérvix por lo que es más probable que tengan un VPH de alto riesgo, 

por ejemplo en un análisis que incluyó mujeres con LEIBG, LEIAG y CaCu tuvo una 

asociación positiva en cuanto a VPH-16 (RM 14.01; IC 95% 8.19-22.96) y para otros 

tipos de VPH de alto riesgo en los que se incluyó a VPH-18 (RM 5.64; IC 95% 3.37-

9.42)(46).  

 
 Se obtuvo una asociación positiva para infección activa de VHS-2 y VPH, debido 

a que VHS-2 puede facilitar la infección de VPH por medio de la lesiones ulcerativas 
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que permiten el acceso del VPH a la capa basal celular y genera una disminución en la 

respuesta inmune del huésped, produce óxido nítrico que daña el ADN celular y facilita 

el aumento de la replicación o integración del ADN de VPH en la célula hospedera 

dificultando la eliminación del virus.  

 

 La prevalencia de C. trachomatis fue de 3.07%, valor cercano a lo descrito por 

un estudio previo(33) de mujeres de una clínica de colposcopia.  

  

 Las mujeres de más de 30 años tuvieron el mayor porcentaje de infección por C. 

trachomatis, lo que difiere con lo ya propuesto de que esta infección es más frecuente 

en las mujeres menores a 30 años debido a las características del cuello uterino que 

tiene este grupo de edad, ya que las uniones escamo-cilíndricas se encuentran 

evertidas, lo que aumenta su susceptibilidad a la infección(37,90,95,97,98,99). Esta diferencia 

puede atribuirse a que en la muestra de estudio hay un mayor porcentaje de mujeres 

mayores de 30 años lo que aumenta la posibilidad de que la infección se encuentre en 

ese grupo de edad. Tener más de una pareja sexual se identificó como un factor 

asociado para la infección por C. trachomatis debido a que incrementa la exposición a 

esta y otras ITS y es consistente con otras investigaciones(90,95,98,99).  

 

 El haber tenido más de tres gestaciones tiene asociación para la infección por 

esta bacteria y se ha documentado un incremento del 50% de tener infección dado que 

se han tenido más de dos gestaciones previas(97), posiblemente por el aumento de 

estrógenos que puede generar modificaciones en el cuello uterino como una eversión 

glandular, la cual es una zona con inmunidad disminuida y es más susceptible a la 

infección. 

 

 La infección por C. trachomatis mostró una asociación positiva con VPH-16 y 

VPH-18, resultado similar al de un estudio que obtuvo una asociación (RM 1.82; IC 

95% 1.06-3.14) para VPH-16 y/o VPH-18(100). Lo que también explica para VHS-2. 

Estas asociaciones son de relevancia debido a la sinergia que pueden generar los 
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genotipos de VPH de alto riesgo con VHS-2 y C. trachomatis para favorecer el 

desarrollo de lesiones intraepiteliales de cérvix y cáncer cervicouterino(40,41,96,104).  

 

 La infección de C. trachomatis no se consideró factor asociado para la infección 

por VPH debido a la baja prevalencia de esta bacteria, lo que contrasta con estudios 

previos, en los cuales se ha descrito un incremento de 2 a 5 veces la posibilidad de 

tener VPH dado que se tiene una infección por esta bacteria. Uno de los mecanismos 

biológicos por lo cuales esto sucede es por las microabrasiones en el epitelio lo que le 

confiere a este susceptibilidad para que VPH puede infectarlo además de que esto 

aumenta la carga viral de VPH y favorece su persistencia(4,35,38,40,41,96).  

  

 Aunque el análisis de lesiones citológicas por VPH no se incluyó dentro de los 

objetivos de este estudio, se identificó que su prevalencia fue de 93.5%, siendo mayor 

comparada con mujeres de la población general (12.5%)(75). Se obtuvo una asociación 

positiva para las edades entre 25-34 años y de 35 a 44 años, lo cual coincide con 

estudios previos en los que se han obtenido valores similares(66,69,75,101). Se considera 

que en jóvenes la prevalencia de la infección es mayor incrementando el riesgo de 

desarrollar lesiones. En mujeres de 35 años o más se pueden presentar infecciones 

recurrentes o persistentes que favorezcan al desarrollo de lesiones de cérvix.  

 

 En otros estudios se han establecido como factores para lesiones citológicas el 

haber tenido más de dos parejas sexuales y tener inicio de vida sexual antes de los 18 

años(67,69,76). Sin embargo, los resultados de esta investigación difieren por la similitud 

en el comportamiento sexual de las mujeres estudiadas. El haber tenido más de tres 

gestaciones y no usar condón son factores asociados que se identificaron en este 

estudio. El número de gestaciones produce cambios fisiológicos en el epitelio cervical 

que lo hace más susceptible a la infección por VPH y desarrollo de lesiones(77). El no 

usar condón incrementa el riesgo de infección por VPH y de otras ITS(75).  

 

 La infección por VPH es una causa necesaria para el desarrollo de lesiones 

intraepiteliales cervicales, lo cual quedó nuevamente confirmado y se encuentra 
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respaldado en investigaciones previas(7,24-28,32, 46). Aunque no se consideraron como 

factores asociados la infección por VHS-2 y C. trachomatis para el desarrollo de LEI, 

contrastó con lo publicado en otras investigaciones en las cuales se ha demostrado 

que tanto VHS-2 como C. trachomatis favorecen el desarrollo de lesiones en el cuello 

del útero(38,85,90,100,102).  

 

 Los mecanismos mediante los cuales C. trachomatis favorece al desarrollo de 

lesiones de cérvix y cáncer no están bien establecidos(90). Se han propuesto los efectos 

que producen las infecciones recurrentes por esta bacteria, lo que genera una 

producción elevada de radicales libres que tienen efectos sobre la inmunidad celular e 

impide la eliminación del virus, aunado a la inhibición de la apoptosis de la célula 

huésped que incrementa la persistencia de VPH(38,41,42,61,102,103). Además de que las 

proteínas de estrés oxidativo generan rupturas en el ADN celular permitiendo la 

integración del material viral en las células(33,34,35,38). Por el contrario, para el caso de 

VHS-2 no se ha establecido completamente su asociación con LEI y CaCU debido a 

que los resultados de estudios epidemiológicos discrepan en cuanto a su participación 

como factor de riesgo, pero si se han propuesto hipótesis sobre su potencial efecto 

sinergista junto con VPH para la generación de este tipo de lesiones, pero aun no se 

han descrito a detalle los mecanismos mediante los cuales esto sucede(44,46,48,49). 

  

 A pesar de que en la mayoría de los análisis realizados no se encontraron 

asociaciones positivas con significancia estadística, estos resultados indican que es 

necesario realizar un estudio con un mayor tamaño de muestra para comprobar si es 

posible considerar a las infecciones por VHS-2 y C. trachomatis como factores 

asociados para adquirir la infección por VPH y generación de lesiones intraepiteliales 

de cérvix. Además es importante destacar que este tipo de estudios epidemiológicos 

no pueden establecer la causalidad entre las infecciones por VHS-2 y C. trachomatis y 

la infección por VPH, puesto que no se puede determinar cual evento antecedió o 

sucedió al otro.  
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11. Conclusiones 
 
 En la muestra de mujeres que acudieron a una clínica de displasias (CAPASAM) 

de la Jurisdicción Sanitaria 1 del estado de Morelos en el periodo de 2008 – 2010 la 

prevalencia de infección por C. trachomatis fue de 3%, la seroprevalencia para VHS-2 

25.3% y la infección activa de VHS-2 fue 4.6%. No se obtuvo prevalencia de 

coinfección entre C. trachomatis y/o VHS-2.  

 

 La edad de inicio de vida sexual y el número de parejas no se identificaron como 

factores asociados para la seroprevalencia e infección activa de VHS-2, mientras que 

tener más de una pareja sexual incrementó 2 veces la posibilidad de tener infección 

por C. trachomatis.  

 

  Se estimó una asociación positiva entre ser seropositiva a VHS-2 y tener VPH-

18. Para los genotipos VPH-16 y VPH-18 se estimó una asociación para infección 

activa de VHS-2. Para la infección de C. trachomatis hubo asociación positiva con los 

genotipos VPH-16 y VPH-18. 

 

 La seroprevalencia para VHS-2 y la infección por C. trachomatis no se 

consideraron como factores asociados para la infección de VPH. La infección activa de 

VHS-2 tuvo una asociación positiva para la infección por VPH.  
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12. Recomendaciones 
 
 Se sugiere realizar un estudio con un mayor tamaño de muestra, que contenga 

mujeres con los diferentes estadios de la enfermedad, lo cual permitirá estimar la 

asociación entre las infecciones de VHS-2 y C. trachomatis con la infección de VPH, 

lesiones intraepiteliales de cérvix de bajo y alto grado y cáncer cervicouterino.  

 

 Además se requiere formular un cuestionario con variables que puedan aportar 

más información y que pueden ser potenciales variables confusoras como diagnósticos 

de alguna alteración del cérvix (ectropión de cérvix), obtener el nivel socioeconómico 

mediante un índice. 

 

 A pesar de que en este estudio las infecciones de VHS-2 y  C. trachomatis no se 

identificaron como factores de riesgo para la infección por VPH y lesiones 

intraepiteliales de bajo y alto grado, existen investigaciones que han planteado 

mecanismos por los cuales si podrían considerarse así, debido a ello se recomienda 

considerar a estas infecciones con potencial para favorecer el desarrollo de la 

enfermedad, por lo que su diagnóstico y tratamiento oportunos son de vital importancia 

para evitar que se conviertan en factores de riesgo evitando su sinergia con la infección 

de VPH.  
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13. Limitaciones 
 

• Tamaño de muestra 

 

• Mediante este estudio epidemiológico no se puede obtener causalidad, por lo 

que no se puede conocer cual evento antecedió a otro.  

 

• No se realizó ni aplicó el cuestionario como parte de la metodología debido a 

que se obtuvo la base de datos conformada, por lo que no se obtuvo 

información sobre las características del cérvix de la muestra de estudio y el 

nivel socioeconómico no se obtuvo mediante un índice. 

 

• No se obtuvo evidencia de diagnóstico por laboratorio para los antecedentes de 

ITS, por lo cual no se pudo comprobar lo que respondieron las participantes en 

cuanto a estas infecciones.  

 

• Los análisis de regresión logística de VHS-2, C. trachomatis y VPH no se 

estimaron con respecto a casos de cáncer cervicouterino.  

 

• Debido a la baja prevalencia de infección de C. trachomatis no se realizó un 

análisis con infección de VHS-2 y  C. trachomatis, ya que ninguna mujer tuvo 

ambas infecciones.  
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Anexos 

 
Anexo 1. Operacionalización de variables  
 

 
Elaboración propia 
 

Variable Definición 
conceptual

Tipo de 
variable Indicador Medición

EDAD
Años cumplidos al 

momento de aplicar el 
cuestionario

Continua Años cumplidos
Número de años 

cumplidos

NIVEL 
SOCIOECONÓMICO

Medida del ingreso 
económico de un 

individuo
Categórica

Nivel de ingreso 
económico

Medio/Alto=0         
Bajo=1

OCUPACIÓN Actividad laboral o 
académica que realiza

Categórica
Actividad laboral o 

académica que 
realiza 

Profesionista/estudiante/
técnico=0

No profesionista=1

NIVEL EDUCATIVO Grado académico 
alcanzado Categórica

Grado de estudios 
reportado

Profesionista/técnico=0
Secundaria/preparatoria

=1
Analfabeta/primaria=2

EDAD INICIO DE 
VIDA SEXUAL 

ACTIVA

Edad de la primera 
relación sexual Continua

Edad reportada de 
la primera relación 

sexual

Años cumplidos durante 
la primera relación 

sexual

No. PAREJAS 
SEXUALES

Número de parejas 
sexuales durante toda la 

vida
Categórica

Número de parejas 
sexuales reportadas 

1=0
>1=1

No. DE 
GESTACIONES Número de embarazos Categórica Número de 

embarazos
<3=0                             
>3=1

USO DE CONDÓN Uao de condón en 
relaciones sexuales

Categórica Uso de condón Si=0                          
No=1

ANTECEDENTES 
ENFERMEDAD 
TRANSMISIÓN 

SEXUAL

Mención de una ETS 
previa Categórica

Reporte de ETS 
previas

                                       
No=0
Si=1

ANTECEDENTES DE 
TABAQUISMO Consumo de tabaco Categórica Reporte de 

consumo de tabaco
No=0                              
Sí=1

DX ESPECÍFICO 
CITOHISTOPATOLÓG

ICO

Diagnóstico confirmado 
de LIEBG, LIEAG Categórica Reporte citológico

Negativo=0            
LEIBG=1                 
LEIAG=2

Operacionalización de variables
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Elaboración propia 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Variable Definición 
conceptual

Tipo de 
variable Indicador Medición

DISPAREUNIA Sensación de dolor 
durante el coito Categórica Sensación de dolor 

durante el coito
No=0                           
Si=1

DISURIA Sensanción de dolor al 
orinar Categórica Sensanción de 

dolor al orinar
No=0                           
Si=1

PRURITO Picazón en el área 
genital Categórica Picazón en el área 

genital
No=0                           
Si=1

LEUCORREA Presencia de secreción 
vaginal Categórica Presencia de flujo 

vaginal 
No=0                           
Si=1

LAVADO DE 
GENITALES POST-

COITAL

Realizar lavados en el 
área genital  después del 

coito
Categórica

Reporte de realizar 
lavados posteriores 

al coito

No=0                           
Si=1

RESULTADO 
PRUEBA VPH Detección de VPH Categórica Detección del 

genoma de VPH
Negativo=0         
Positivo=1

GENOTIPO VPH Identificación del VPH de 
bajo y alto riesgo Categórica Detección del 

genoma de VPH

Negativo=0                   
Bajo riesgo=1               
Alto riesgo=2

GENOTIPO 
ONCOGÉNICO

Detección de tipos de 
VPH oncogénicos Categórica

Detección del 
genoma de tipos de 
VPH oncogénicos

Negativo=0
VPH-16=1
VPH-18=2

Diferentes de VPH-
16/18=3

SEROPREVALENCIA 
VHS-2

Detección de anticuerpos 
contra VHS-2 Categórica

Detección de titulos 
de anticuerpos para 

VHS-2

Negativo=0        
Positivo=1

INFECCION ACTIVA 
VHS-2

Detección de ADN de 
VHS-2 Categórica Detección del 

genoma de VHS-2
Negativo=0        
Positivo=1

INFECCIÓN 
PORChlamydia 

trachomatis 

Detección de material 
genético de Chlamydia 

trachomatis 
Categórica 

Detección del 
genoma de 
Chlamydia 
trachomatis 

Negativo=0        
Positivo=1

Operacionalización de variables (continuación)
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Anexo 2.	  	  
 
Cartas de aprobación de las Comisiones de Bioseguridad, Ética en Investigación 
e Investigación del Proyecto Madre. 
 

Carta Comisión de Bioseguridad  

 
	  

	  

	  



 

 
 

78 

Carta Comisión de Ética	  
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Carta Comisión de Investigación 
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Anexo 3.  

Carta de autorización de uso de base de datos.  
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Anexo 4  
 
Cronograma 
 

 
Elaboración propia 
 
 

 

 
 

 

 

 

 

 

Septiembre Octubre Noviembre Diciembre Enero Febrero Marzo Abril Mayo Junio Julio Agosto
Elaboración de Antecedentes y Marco téorico
Plantamiento de problema, Justificación
Objetivo general y específicos
Diseño de materiales y métodos
Revisión por parte de comité asesor 

Envío del protocolo del proyecto terminal  a las Comisiones de 
ética y Bioseguridad del INSP
Aprobación por Comisiones del INSP
Análisis y procesamiento de datos
Elaboración de informe parcial de los resultados
Elaboración de informe final 
Envío de borrador del proyecto terminal a sinodales
Realización de modificaciones 
Trámites de Titulación
Presentación de examen de grado

2015 2016



 

 

 


