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RESUMEN

Objetivo: Valorar la prevalencia del virus del
papiloma humano (VPH) en una muestra de
población urbana en la ciudad de Zaragoza.

Sujetos y métodos: Estudio basado en 298
pacientes reclutadas en centros urbanos de
diagnóstico precoz de cáncer genital femenino y en
consultas de anticoncepción de la ciudad de
Zaragoza. Se excluyen los casos con citología
anómala en los 6 meses previos al comienzo del
estudio y las pacientes que habían recibido
tratamiento por este motivo. A cada una de ellas se
le realizó citología vaginal y test de detección de
ADN del VPH, y además respondieron a un
formulario acerca de sus antecedentes y hábitos de
vida. Las pruebas estadísticas utilizadas han sido el
test no paramétrico de Kruskal-Wallis, el test de la
χ2 y la regresión logística.

Resultados: La prevalencia del VPH en la
población estudiada es del 10,6%. Las variables
asociadas más significativas de infección por el VPH
son el número de compañeros sexuales por mes en
el último año (odds ratio [OR] = 2,1; intervalo de
confianza [IC] del 95%, 1,05-3,42; p < 0,01) y la
frecuencia de relaciones sexuales por vía vaginal y

mes en el último año (OR = 1,9; IC del 95%, 1,09-
2,96; p < 0,01).

Conclusión: Conocer la prevalencia del VPH en
cada medio y los factores relacionados con su
infección nos va a permitir identificar los grupos de
riesgo y adoptar estrategias para prevenir dicha
infección.
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ABSTRACT

Objective: To evaluate the prevalence of human
papilloma virus (HPV) in an urban population in
the city of Zaragoza (Spain).

Subjects and methods: We studied HPV infection
in 298 patients attending female genital cancer
screening and contraception clinics in the city of
Zaragoza. Patients with abnormal cytological results
in the 6 months prior to the beginning of the study
and those who had received treatment for this
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reason were excluded. All patients underwent a
personal interview on lifestyle and antecedents, a
Pap smear, and cervical swabs for HPV DNA
detection using a Hybrid Capture II technique.
Statistical analysis was performed using the non-
parametric Kruskal-Wallis test, χ2 test and logistic
regression.

Results: The prevalence of HPV infection in the
population studied was 10.6%. The main risk
factors for HPV infection were the mean number of
sexual partners per month in the previous year
(odds ratio [OR] = 2.1; 95% CI, 1.05-3.42; p < 0.01)
and the mean frequency of vaginal sexual
intercourse per month in the previous year 
(OR = 1.9; 95% CI, 1.09-2.96; p < 0.01).

Conclusion: Determining the prevalence of HPV
in each environment and risk factors for infection
can be useful in identifying risk groups and
adopting strategies to prevent this infection.
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INTRODUCCIÓN

La infección por el virus del papiloma humano
(VPH) es la infección de transmisión sexual viral
más frecuente en la actualidad y probablemente la
enfermedad de transmisión sexual más común. Se
estima que hasta un 50% de la población sexual-
mente activa ha podido estar infectada por él, que
al menos el 15% de las mujeres tienen evidencia mo-
lecular de infección genital por el VPH y que más
del 50% presenta anticuerpos que muestran infec-
ciones pasadas con anterioridad1-3. Además, los es-
tudios de Bosch et al4 evidenciaron que existe una
relación causal entre la infección persistente por el
VPH y el cáncer de cuello uterino.

Por otro lado, las técnicas que confirman la pre-
sencia del VPH son cada día más sensibles, especí-
ficas y fáciles de realizar, por lo que el diagnóstico
molecular de la infección viral puede ser de utilidad
en diferentes campos, como el cribado primario del
carcinoma cervical y sus lesiones precursoras, el se-

guimiento de las lesiones cervicales ya tratadas y co-
mo método diagnóstico complementario en las ano-
malías citológicas.

Para su utilización rutinaria, es de gran valor co-
nocer su prevalencia y dado que en nuestra ciudad
no disponemos de un registro acerca de la infección
por el VPH, hemos desarrollado este estudio en una
muestra de población urbana de Zaragoza.

SUJETOS Y MÉTODOS

Estudio prospectivo realizado en la ciudad de Za-
ragoza entre los meses de enero y diciembre de
2002. Incluye 298 mujeres asintomáticas que acudie-
ron a los centros urbanos de diagnóstico precoz del
cáncer genital femenino dependientes del Servicio
Aragonés de Salud y a la consulta de anticoncepción
del Centro Municipal de Promoción de la Salud de-
pendiente del Ayuntamiento de Zaragoza.

A cada mujer se le realizó citología vaginal y test
de detección de ADN del VPH mediante la técnica
del Hybrid Capture II, que permite la búsqueda de
5 tipos de VPH de bajo riesgo (6, 11, 42, 43 y 44) y
13 de alto riesgo (16, 18, 31, 33, 35, 39, 45, 51, 52,
56, 58, 59 y 68). Se descartaron las que tenían re-
sultados citológicos anómalos en los 6 meses pre-
vios al comienzo del estudio y las que habían reci-
bido con anterioridad tratamiento por anomalías
citológicas. Las pacientes que fueron incluidas fir-
maron un consentimiento informado, se les asignó
un número identificativo y, a través de una profe-
sional sanitaria, ginecóloga o matrona, contestaron a
un formulario sobre sus antecedentes y hábitos de
vida incluyendo historia sexual, tipo de anticoncep-
ción, paridad y hábito tabáquico.

Las que en el examen citológico presentaron ano-
malías fueron remitidas a la Unidad de Diagnóstico
Precoz del Cáncer Genital Femenino del Servicio de
Ginecología del Hospital Universitario Miguel Servet
para ampliar su estudio, y se les realizó: colposco-
pia, biopsia cervical dirigida y legrado endocervical,
según los casos.

Para el manejo estadístico de los datos hemos uti-
lizado el paquete estadístico SPSS versión 8.0, y las
pruebas estadísticas aplicadas han sido el test no pa-
ramétrico de Kruskal-Wallis en el caso de variables
que siguen una distribución no normal, el test de la
χ2 para el estudio de significación estadística en va-
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riables categóricas y la regresión logística para el
análisis estadístico multivariante. Un valor de p <
0,05 se ha considerado estadísticamente significativo. 

RESULTADOS

En la tabla 1, se describe la prevalencia del VPH
en cifras absolutas y porcentajes en nuestro medio.
De las 292 pacientes en las que se ha estudiado el
ADN del VPH, 261 (89,4%) no estaban infectadas y
31 (10,6%) sí lo estaban. De las infectadas, 25 pre-
sentaban positividad para tipos de alto riesgo onco-
génico, 4 para tipos de bajo riesgo oncogénico y 2
para ambos tipos. En 6 mujeres la muestra para rea-
lizar el estudio fue insuficiente y no se pudo emitir
diagnóstico. Pensamos que la existencia de sólo 4
casos de positividad aislada para tipos virales de ba-
jo riesgo oncogénico (1,3% del grupo de estudio) no
permite realizar valoraciones significativas.

Hemos correlacionado estos resultados con los
datos recogidos en el cuestionario realizado a la pa-
ciente y observamos que con respecto a la edad
existe un pico de máxima frecuencia entre los 17 y
los 29 años, y el 16,5% de las pacientes de este gru-
po de edad son portadoras del VPH (p < 0,02); por
encima de los 30 años aparece una disminución pro-
gresiva de la prevalencia del virus, alcanzándose una
prevalencia nula a partir de los 55 años. La diferen-
cia entre la media de edad de las pacientes infecta-

das (27,6 años) y de las no infectadas (33,8 años) es
estadísticamente significativa (p < 0,001).

La edad de la primera relación sexual es ligera-
mente inferior en el grupo de las pacientes infecta-
das, pero sin diferencias estadísticamente significati-
vas con la de las pacientes no infectadas (p > 0,089).

El hábito tabáquico sí que se comporta como un
factor significativo. Hay un aumento muy claro del
porcentaje de pacientes infectadas en el grupo de
las fumadoras que se encuentra estrechamente rela-
cionado con la importancia del tabaquismo (p <
0,001). Después del análisis estadístico (χ2), existe
una diferencia significativa respecto a la infección
por el VPH entre las fumadoras y las no fumadoras
(p < 0,00001).

La anticoncepción, independientemente del mé-
todo utilizado, no muestra diferencias estadística-
mente significativas con el grupo de pacientes que
no utilizaba métodos anticonceptivos (p = 0,075).

Utilizando un modelo de regresión logística no
encontramos asociación entre la infección por el
VPH y la paridad, el uso de métodos anticoncepti-
vos y la edad de la primera relación sexual; sin em-
bargo, en un segundo modelo de regresión, que in-
cluye la edad, el número de compañeros sexuales
por mes en el último año y el número de relaciones
sexuales por vía vaginal y mes en el último año,
comprobamos que tienen valor como variables in-
dependientes el número de compañeros sexuales
por mes en el último año (odds ratio [OR] = 2,1; in-

Puig F, et al. Prevalencia del virus del papiloma humano en una muestra de población urbana en la ciudad de Zaragoza

Tabla 1 Prevalencia del virus del papiloma humano (VPH) distribuida por grupos de edad

Edad VPH(+) AR VPH(+) BR VPH(+) AR y BR VPH(–) Total VPH(+) (%) VPH(–) (%)

17-24 9 2 1 56 68 17,6 82,3
25-29 8 0 1 50 59 15,2 84,7
30-34 3 0 0 42 45 6,6 93,3
35-39 2 1 0 31 34 8,8 91,1
40-44 1 1 0 32 34 5,8 94,1
44-49 1 0 0 22 23 4,3 95,6
50-54 1 0 0 16 17 5,8 94,1
55-59 0 0 0 8 8 0 100
60-64 0 0 0 4 4 0 100
Muestra insuficiente 6 casos
TOTAL 25 4 2 261 298 10,6 89,4

VPH(+) AR: positividad para el VPH tipos de alto riesgo; HPV(+) BR: positividad para el VPH tipos de bajo riesgo; VPH(+) AR y BR:
positividad para el VPH de ambos tipos.
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tervalo de confianza [IC] del 95%, 1,05-3,42; p <
0,01) y la frecuencia de relaciones sexuales por vía
vaginal y mes en el último año (OR = 1,9; IC del
95%, 1,09-2,96; p < 0,01). Por lo tanto, podemos
considerarlas como variables asociadas a la infección
por el VPH.

Los resultados del estudio citológico se muestran
en la tabla 2, y se observa que en 283 (94,9%) mu-
jeres fue normal, mientras que en las 15 (5,1%) res-
tantes se detectó algún tipo de anomalía: ASCUS
(atipia de células escamosas de significado incierto)
en 7 (2,3%), L-SIL (lesión escamosa intraepitelial de
bajo grado) en 7 (2,3%) y H-SIL (lesión escamosa in-
traepitelial de alto grado) en 1 (0,3%). No tuvimos
ningún caso de cáncer invasivo.

En la tabla 3 se muestra la relación del VPH con
los resultados citológicos: el 7,7% de las mujeres con
citología normal presentan positividad para el ADN
del VPH, así como el 71,4% de las mujeres con L-SIL,
el 42,8% de los casos de ASCUS y el único caso de
L-SIL. De las 7 mujeres con L-SIL, 5 presentaron po-
sitividad para tipos de alto riesgo oncogénico y 2
fueron negativas para el VPH; en cuanto a las muje-
res con ASCUS, 3 presentaron positividad para tipos
de alto riesgo oncogénico y 4 fueron negativas; la
única mujer con H-SIL presentaba positividad para
grupos de alto riesgo oncogénico. Ningún diagnósti-
co citológico anómalo se asoció con positividad pa-
ra tipos del VPH de bajo riesgo oncogénico.

Las 15 mujeres con anomalías citológicas fueron
remitidas para ampliación de estudio con colposco-
pia, biopsia cervical dirigida y legrado endocervical,
según los casos. De las 7 mujeres con ASCUS, 5 tu-
vieron como diagnóstico final normalidad y las 2
restantes fueron diagnosticadas de L-SIL; de las 7
mujeres con diagnóstico citológico inicial de L-SIL, 2
tuvieron como diagnóstico final normalidad, en 4 se

mantuvo el diagnóstico inicial de L-SIL y 1 paciente
fue diagnosticada de H-SIL; el único caso de H-SIL
citológico mantuvo el diagnóstico inicial. A las 2 mu-
jeres con diagnóstico final de H-SIL se les realizó co-
nización con asa diatérmica, manteniéndose el mis-
mo diagnóstico tras estudio anatomopatológico del
espécimen del asa. La tabla 4 muestra la relación en-
tre el estudio citológico y el diagnóstico anatomopa-
tológico final.

DISCUSIÓN

La historia natural de la infección por el VPH
muestra que la mayoría de las mujeres infectadas
erradican el virus entre 6 y 36 meses después de
producirse la infección; este hecho se confirma por-
que el ADN viral pasa a ser indetectable5-7. Por otro
lado, la persistencia del virus en el organismo, es-
pecialmente los tipos de alto riesgo oncogénico, se
asocia a un incremento del riesgo para desarrollar

Puig F, et al. Prevalencia del virus del papiloma humano en una muestra de población urbana en la ciudad de Zaragoza

Tabla 2 Resultados citológicos

Normal 283 (94,9%)
ASCUS 7 (2,3%)
L-SIL 7 (2,3%)
H-SIL 1 (0,3%)

ASCUS: atipia de células escamosas de significado incierto; L-SIL:
lesión escamosa intraepitelial de bajo grado; H-SIL: lesión
escamosa intraepitelial de alto grado.

Tabla 3 Resultados citológicos y virus del papiloma
humano (VPH)

VPH(+) VPH(–) Total

Normal 22 (7,7%) 261 (92,3%) 283
ASCUS 3 (42,8%) 4 (57,2%) 7
L-SIL 5 (71,4%) 2 (28,6%) 7
H-SIL 1 (100%) 0 (100%) 1
Total 31 267 298

VPH(+): positividad para el virus del papiloma humano; VPH(–):
negatividad para el virus del papiloma humano.

Tabla 4 Relación entre el resultado citológico y el
estudio anatomopatológico

Anatomía patológica

Citología Normal L-SIL H-SIL

ASCUS 5 2 0
L-SIL 2 4 1
H-SIL 0 0 1
Total 7 6 2

ASCUS: atipia de células escamosas de significado incierto; L-SIL:
lesión escamosa intraepitelial de bajo grado; H-SIL: lesión
escamosa intraepitelial de alto grado.
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176 H-SIL entre 14 y 40 veces superior al que tienen las
mujeres que no están infectadas5,6. Se piensa que la
persistencia del virus se debe a un fallo en la res-
puesta inmunitaria; Nakagawa et al8 indican que en
las mujeres con SIL es más frecuente la falta de res-
puesta frente al VPH por parte de los linfocitos T ci-
totóxicos. Un estudio reciente9 confirma que esta fal-
ta de respuesta se asocia a una persistencia de la
infección por el VPH.

La prevalencia del VPH en la población estudiada
por nosotros es del 10,6%, cifra similar a la presen-
tada por otros autores10-16; en función de los distin-
tos grupos de edad obtenemos un pico de inciden-
cia entre los 17 y los 29 años, cifra semejante
también a la presentada por otros autores12,15-18. No
obstante, Womack et al19 presentan una prevalencia
del 48,5% y un pico de incidencia entre los 25 y los
34 años, aunque probablemente las características de
la población estudiada expliquen estas diferencias. A
partir de los 30 años se produce una disminución
progresiva en los porcentajes de infección, con cifras
del 4,8% a los 35 años en el estudio de Meijer y Van
den Brule20, del 9,6% en la misma edad según Sellors
et al12 y del 5,3% a partir de los 56 años en el caso
de Giuliano et al16; en nuestra serie observamos un
descenso en la tasa de infección a partir de los 30
años, con incidencia nula a partir de los 55.

Nos parece importante señalar que, dado que las
pacientes han sido reclutadas en centros urbanos de
diagnóstico precoz del cáncer genital y en consultas
de anticoncepción, no podemos hablar de una
muestra aleatoria sino de pacientes en cierto modo
seleccionadas; por lo tanto, la prevalencia que he-
mos obtenido (10,6%) podría presentar algún sesgo
con respecto a la prevalencia que realmente tiene la
infección por el VPH en la ciudad.

Por otro lado, encontramos 3 factores que pre-
sentan una relación significativa con la infección por
el VPH: el hábito tabáquico, el número de compa-
ñeros sexuales por mes en el último año y la fre-
cuencia de relaciones sexuales por vía vaginal al
mes en el último año; conclusiones similares obtie-
nen los estudios de Hildesheim et al21 y Kjaer et al22.

Sin embargo, no encontramos relación con la pari-
dad, la edad de la primera relación sexual y el mé-
todo anticonceptivo, incluido el preservativo; con
respecto a este método, nos parece importante el es-
tudio de Thiry et al23 que muestra el efecto protec-
tor del preservativo frente a la infección por el VPH
y el riesgo de displasia cervical. Sin embargo, estu-
dios más recientes de Kjaer et al24 y Young et al25

presentan conclusiones diferentes puesto que, a pe-
sar del uso de preservativo, encuentran porcentajes
elevados de infección por el VPH después de un
ajuste por otros factores; una posible explicación a
estos hallazgos sería el uso del preservativo exclusi-
vamente con fines anticonceptivos y no como méto-
do de barrera frente a enfermedades de transmisión
sexual; es decir, el preservativo se usaría sólo al fi-
nal de la relación a fin de evitar el embarazo, pero
no durante ésta, por lo que en algún momento de
la relación la mujer podría entrar en contacto con el
virus de su pareja e infectarse.

Respecto a la prevalencia del VPH en función de
los resultados citológicos, observamos que el 7,7% de
nuestras pacientes con citología normal presentan in-
fección por el VPH, así como el 71,4% de las pa-
cientes con L-SIL y el 42,8% de los casos de ASCUS
y la única paciente con H-SIL. Cifras semejantes pre-
sentan Sellors et al12, Riethmuller et al26 y Harlicot27.
El seguimiento que estamos llevando a cabo sobre el
grupo de pacientes con citología normal e infección
por el VPH probablemente nos aportará datos a te-
ner en cuenta en un futuro próximo.

Un mejor estudio de los factores relacionados con
la infección por el VPH nos va a permitir identificar
a los grupos de riesgo y aportar estrategias para pre-
venir tanto la infección viral como las lesiones pre-
cursoras del cáncer genital. De ahí la importancia de
conocer la prevalencia del VPH en cada medio y los
factores relacionados con ella ya que, como mues-
tran los trabajos de Kadish et al28 y Lacey et al29, la
detección de los casos asintomáticos es la variable
que consigue una reducción mayor en el número de
nuevas infecciones, puesto que estos casos son el
reservorio fundamental del virus.
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