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RESUMEN

El virus papiloma humano o VPH representa una de las enfermedades de transmision sexual mas frecuente, principal causa de céncer cervical.
Objetivo. Determinar la prevalencia de las infecciones genitales por VPH, identificar factores clinico-epidemiolégicos asociados a dicha prevalencia y
obtener la frecuencia de los tipos virales, en mujeres universitarias sintomaticas y asintomaticas en Ecuador, afio 2020. Metodologia. Investigacion
descriptiva, transversal, experimental de campo, la poblacién estuvo constituida por 135 estudiantes con edad comprendida entre 18-28 afios. Como
instrumento de recoleccion de datos se realizé una encuesta sobre factores clinicos, la deteccion del VPH fue por reaccién en cadena de la polimerasa
(PCR) amplificandose una seccién de 450 pares de bases del genoma viral perteneciente al fragmento L1, la deteccién del genotipo de VPH se realizé
mediante el estudio del polimorfismo de la longitud de los fragmentos de restriccién (RFLP). Resultado. Se encontré una prevalencia de VPH de
15,56% (21/135), la edad la mayor prevalencia se encontrd en mujeres de 24-28 afios (57,14%), 19,05% (4/21) de las mujeres que habian tenido
embarazos salieron VPH (+), referente a los sintomas, 60,00% era sintomaticas y 40,00% asintométicas, de las cuales 20,37 (11/54) resultaron VPH
(+). En 66,67 % (8/12) se detect6 secuencias de ADN de VPH de alto riesgo. EI conocimiento integrado de todos estos factores o elementos que
involucran al paciente como entidad social y bioldgica, al virus y a los posibles co-factores es fundamental para la implementacion de programas
de prevencion (educativos y profilacticos) y para el 6ptimo manejo de los recursos disponibles en el tratamiento y seguimiento de los distintos niveles
de esta patologia.

Palabras clave: Virus Papiloma Humano, prevalencia molecular, factores de riesgo, asintomaticas.

ABSTRACT

The human papillomavirus or HPV represents one of the most common sexually transmitted diseases, the main cause of cervical cancer. Objective.
Determine the prevalence of genital HPV infections, identify clinical-epidemiological factors associated with said prevalence and obtain the
frequency of viral types in symptomatic and asymptomatic women university in Ecuador, year 2020. Methodology. Descriptive, cross-sectional,
experimental field research, the population consisted of 155 students aged between 18-28 years. As a data collection instrument, a survey on clinical
factors was carried out, the detection of HPV was by polymerase chain reaction (PCR), amplifying a section of 450 base pairs of the viral genome
belonging to the L1 fragment, the detection of the genotype of HPV was performed by studying the restriction fragment length polymorphism (RFLP).
Outcome. An HPV prevalence of 15.56% (21/135) was found, the age the highest prevalence was found in women 24-28 years (57.14%), 19.05%
(4/21) of women who had pregnancies came out HPV (+), referring to symptoms, 60.00% were symptomatic and 40.00% asymptomatic, of which
20.37 (11/54) were HPV (+). High-risk HPV DNA sequences were detected in 66.67% (8/12). Integrated knowledge of all these factors or elements
that involve the patient as a social and biological entity, the virus and possible co-factors is essential for the implementation of prevention programs
(educational and prophylactic) and for the optimal management of available resources in the treatment and monitoring of the different levels of this
pathology.

Key words: Human Papillomavirus, molecular prevalence, risk factors, asymptomatic.

1 Universidad Regional Auténoma de los Andes, Ecuador.
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Introduccion

El virus papiloma humano o VPH (por sus siglas en inglés Human Papillomavirus), representa una de las
enfermedades de transmisién sexual mas frecuente, principal causa de cancer cervical y, en general, de las neoplasias de
la zona anogenital, (Bosch et al., 2006). Globalmente es una prioridad para la salud publica (OMS, 2019). La infeccion
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por el virus del papiloma humano es un evento de transmision sexual ampliamente difundido a nivel mundial y
constituye un factor necesario. Las curvas de prevalencia edad especifica de la infeccion por el VPH a nivel mundial
presentan un alto pico en el grupo de mujeres comprendidas entre 15 y 25 afios, coincidente con el inicio de las
relaciones sexuales. En algunas poblaciones, la prevalencia de esta infeccion declina significativamente en edades
posteriores, manteniéndose en niveles muy bajos, mientras que en otros paises un segundo pico es observado en mujeres
de edad media (Arbyn et al., 2011; Bosch et al., 2013; Melo et al., 2014).

El VPH ha sido asociado con cancer de cabeza y cuello uterino, asi como de regiones del tracto ano genital,
incluyendo cérvix, vagina, vulva, y pene. En estas Ultimas cuatro regiones anatémicas, el virus generalmente causa
lesiones benignas, observandose desarrollo de malignidad en aproximadamente uno por 100 000 casos por afio (Gillison
& Shah, 2003; Schiffman & Kruger, 2003).

Los VPH que infectan el tracto ano-genital son alrededor de 40 tipos y han sido subdivididos en dos grupos
sobre la base de su potencial oncogénico: VPH de bajo riesgo (tipos 6, 11, 42, 43, 44), comUnmente encontrados en
condilomas acuminados y neoplasias intra-epiteliales de bajo grado y con minimo riesgo de progresion maligna, y VPH
de alto riesgo (tipos 16, 18, 31 y 45, entre otros), asociado a infecciones persistentes que pueden conducir al cancer
(Picconi & Teyssié, 2015). EI VPH 16 es el genotipo mas frecuente del grupo de alto riesgo y ha sido identificado en
casi la mitad de todos los canceres de cuello uterino.

La mayoria de las infecciones, aun las producidas por los tipos de alto riesgo (con o sin anomalias citolégicas),
se mantienen por un tiempo acotado (Elleson & Pirog, 2010). La duracion media estimada es de 8 a 12 meses (Bosch et
al., 2006). Son auto-limitadas y no dejan secuelas onco-patogénicas. Sin embargo, los VPH pueden generar una
infeccidn persistente en una proporcion minoritaria, aunque en valores absolutos son de importancia sanitaria por la
elevada prevalencia de circulacién viral en la poblacion. La infeccidn persistente es un factor causal necesario para la
neoplasia intra-epitelial cervical. Se estima que deben transcurrir varios afios (20 afios aproximadamente) entre la
infeccidn inicial y el desarrollo del cancer de cérvix (Elleson & Purog, 2010).

A pesar de su potencial oncogénico, la infeccion por VPH es un fenébmeno transitorio que puede revertirse
espontaneamente o permanecer en estado latente en el 80 % de casos detectados, por lo que se le considera como una
causa necesaria pero insuficiente para el desarrollo de malignidad (Mufioz et al., 2003; Rama et al., 2009). Se
han establecido diversos factores y cofactores de riesgo involucrados en dicho desarrollo. En relacion al virus, se
encuentran el tipo viral, la persistencia de la infeccion inicial y la infeccién mixta con varios tipos de VPH. Los
factores ambientales del huésped incluyen el nivel de esteroides (relacionado a la ingesta prolongada de anticonceptivos
hormonales, el nimero de embarazos y la edad), el efecto mutagénico de las sustancias carcinogénicas del tabaco, la
conducta sexual de la poblacién (incluyendo la edad de la primera relacién sexual, el nimero de parejas y la higiene), el
estado socioecondmico y nivel de escolaridad (que pudieran relacionarse a la nutricion, los niveles de antioxidantes y el
acceso a los sistemas de cribado), el estado inmunoldgico (que disminuye con la edad, en personas VIH positivas o con
trasplante de 6rganos y varia debido a polimorfismos del complejo mayor de histocompatibilidad), la susceptibilidad
genética y la coinfeccion con otros patdgenos (Nazzal et al., 2006; De Guglielmo et al., 2010).

La citologia (Test de Papanicolaou) y la colposcopia son herramientas de gran valor para el diagndstico de
lesiones asociadas al VPH.9, 14, 28, 29. El diagndstico molecular del VPH es la més sensible de todas las pruebas
actualmente utilizadas para la deteccidn de la infeccion por estos virus. Una de las mayores ventajas de este diagnéstico
es su alto valor predictivo negativo. Diversos estudios epidemiolégicos han mostrado que cuando el diagnéstico
molecular del ADN del VPH es negativo, el riesgo de dicha paciente de desarrollar un NIC 3 es practicamente cero en
un periodo de 5 0 mas afios. Esta caracteristica de la prueba permite alargar el intervalo de pesquisa de estas mujeres de
3 a 5 afios. La tendencia actual de los programas de pesquisa para la prevencién del cancer de cérvix uterino en paises
desarrollados, es establecer el diagndstico molecular del VPH como primera opcién en el algoritmo de dichos
programas, seguida de la citologia para los casos VPH +, y realizar una nueva pesquisa al cabo de los 5 afios en aquellas
mujeres que fueron VPH negativo (OPS, 2002; IARC, 2007).

Actualmente existen vacunas aprobadas por instituciones cientificas, la vacuna contra el virus del papiloma
humano bivalente (VPH2; Cervarix, de GlaxoSmithKline) para su aplicacién en mujeres de 10 a 25 afios y La vacuna
tetravalente contra el VPH (VPH 4; Gardasil, de Merck & Co, Inc.) fue autorizada también en el 2006 para su uso en
mujeres de 9 a 26 afos. Tanto VPH 2 y VPH 4 se componen de particulas similares a virus (VLP) preparados a partir de
proteina de la cépside L1 recombinante de VVPH; las dos vacunas no son vacunas vivas, tienen una alta eficacia contra el
VPH 16 y las lesiones precancerosas cervicales relacionadas con el 18 (Goyes, Jaramillo & Moreira, 2015).

El cancer cervical es el cuarto tipo de cAncer mas comdn en mujeres de todo el mundo y el primero en paises
en desarrollo. La Organizacion Mundial de la Salud reporta una incidencia mundial de cancer cervical de
aproximadamente 570.000 casos invasores diagnosticados por afio (OPS, 2019). En el afio 2018, mas de 72.000 mujeres
fueron diagnosticadas de cancer cérvico-uterino y casi 34.000 fallecieron por esta enfermedad en la region de las
Américas (OMS, 2019).
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La situacion del cancer cervical y de la epidemiologia del VPH en el Ecuador es compleja e inconclusa. No hay
datos oficiales homogéneos sobre la morbimortalidad de esta enfermedad. El Instituto Catalan de Oncologia (ICO), en
el reporte del 2016 refiere que en Ecuador se notificaron 2.094 muertes de mujeres por cancer cervicouterino, y 1.026
nuevos casos (Bruni et al., 2016). Sin embargo, el Anuario de Nacimientos y Defunciones del Instituto Nacional de
Estadistica y Censos (INEC) del Ecuador para el 2015 reporta 445 muertes por cancer de cuello de Gtero (INEC, 2015).

La mayoria de las investigaciones se basan en variados métodos de deteccién v tipificacién de VPH, mostrando
que el VPH 16 presenta una alta frecuencia en la poblacion femenina, seguido por el VPH 58 (Mejia et al., 2016), lo
cual constituye una novedad para Ecuador. La literatura cientifica mundial sitda la mayor frecuencia del CCU entre las
edades de 40 - 49 afios, sin embargo, diversas investigaciones actuales muestran un incremento de esta enfermedad en
la tercera década de vida, e inclusive, pueden aparecer hasta en mujeres menores de 20 afios, por tal razén se propone
determinar la prevalencia de las infecciones genitales por VPH, identificar factores clinico-epidemiolégicos asociados a
dicha prevalencia y obtener la frecuencia de los tipos virales en mujeres universitarias sintomaticas y asintomaticas en
Ecuador, afio 2020.

Materiales y Métodos

Investigacion fue de tipo descriptiva, transversal, experimental con estudio de campo. El estudio fue realizado
en Ecuador, durante el periodo Enero-junio 2020. Fue seleccionada una muestra probabilistica no intencional. La
poblacion estuvo constituida por 135 estudiantes cuyo rango de edad estuvo comprendido entre 18 y 28 afios de edad, a
los cuales se les solicitd su participacion en el estudio, solo 135 aceptaron voluntariamente, lo que da una PP de 0,87.
Las participantes firmaron un consentimiento informado donde se explicaban los objetivos y pasos de la investigacion.

Previo al muestreo, se aplico un consentimiento informado por escrito a cada persona que manifest6 su
voluntad de participacion. A las participantes se les realizd una encuesta sobre factores clinicos (presencia y
caracteristicas del flujo, embarazo) y epidemiol6gicos (nimero de hijos, método anticonceptivo, edad de inicio de las
relaciones sexuales, nimero de parejas sexuales, tabaquismo). Se tomaron muestras del cuello uterino con hisopos de
dacron. La extraccién de ADN se realizé en forma manual utilizando el kit de extraccion de Machery-Nagel siguiendo
las instrucciones del fabricante. Para evaluar la calidad de la muestra, integridad del ADN y/o la presencia de
inhibidores, se amplificé una porcién del exdn 111 del gen de la B-actina humana (Li et al., 2018).

Para la deteccién del VPH se amplific una seccion de 450 pares de bases del genoma viral perteneciente al
fragmento L1 mediante los cebadores consenso MY 09 y MY 11 (Manos et al., 1989). La amplificacién se llevo a cabo
en un volumen final de 50 pl que contenia una mezcla de reaccion con 0,05 U de Taq polimerasa, 2 uM de cada uno de
los oligonucledtidos, 2,5 mM de MgCIl2, 0,5 mM de cada uno de los cuatro dNTPs, tampon para la enzima Taq
polimerasa y 10 ul del templado. La reaccion en cadena de la polimerasa (PCR) se llevo a cabo utilizando un
termociclador compacto Labnet, modelo MultiGene™II Personal Thermal Cycler, con un programa que incluia una
desnaturalizacion inicial a 94°C durante tres minutos, seguido de 35 ciclos de un minuto a 94°C, un minuto a 50°C y un
minuto a 72°C, con una extension final de cinco minutos a 72°C. Como control negativo de la RPC se utilizé la misma
mezcla de reaccion sometida a las mismas condiciones con el agregado de agua ultra pura y como control positivo
genoma de la linea celular CaSki infectada persistentemente con VPH16. Los productos de amplificacion se corrieron
por electroforesis en gel de agarosa al 1,5% tefiido con bromuro de etidio, a 90 voltios durante 20 minutos y se
observaron por exposicion a luz ultravioleta en el transiluminador.

La deteccion del genotipo de VPH se realizé6 mediante el estudio del polimorfismo de la longitud de los
fragmentos de restriccién (RFLP). A partir del fragmento amplificado se realiz6 la digestion enzimatica con las
siguientes endonucleasas de restriccion: Bam H1, Ddel, Haelll, Hinfl, Pstl, Rsal y Sau 3 Al (Bernard et al., 1994). Se
preparo6 un tubo para cada enzima con 10 pl de agua. Se adicion6 6,5 pl del producto de la RPC, 2 pl de tampén y 1,5 pl
de enzima de restriccién. Se incub6 2-4 h a 37°c. Se analizaron los patrones de corte tipo viral especificos producidos
por las enzimas mencionadas en un gel de agarosa al 2% en tampon the 1x se sembr un control sin digerir del producto
de 450 pb, se corrié 60 min a 60 voltios y se compararon los patrones contra patrones de digestion conocidos para su
identificacion (Bernard et al., 1994).

Los casos positivos, en los que no se pudo determinar el genotipo por la metodologia empleada, fueron
catalogados como VPH-x. La deteccién de dos o mas secuencias de ADN del VPH detectadas simultdneamente en una
misma muestra se considero una infeccion maltiple.

Andlisis estadisticos

El andlisis estadistico se efectud con la prueba de x2, con el programa SPSS version 21.0. Se consideraron
estadisticamente significativos los valores con p < 0,05. Los resultados de prevalencia se mostraron con un intervalo de
confianza (IC) de 95%. Los resultados se expresaron en tablas.
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Resultados

De las 135 muestras de estudiantes de la Universidad analizadas, cuyo rango de edad estuvo comprendido entre
18 y 28 afios, se encontr6é una prevalencia de 15,56% (21/135) VPH (+). Respecto a la edad la mayor prevalencia se
encontr6 en mujeres de 24-28 afios 57,14% (12/21), seguido del grupo etario de 18-23 afios con 42, 86% (9/21), la edad
no tuvo significancia estadistica. Por otra parte, solo 14,81% (20/135) habia tenido embarazos, de los cuales 19,05%
(4/21) salieron VPH (+) (Tabla 1).

Tabla 1. Caracteristicas clinico-epidemiolégicas de las pacientes VPH (+) y VPH (-)

Total VPH (+) VPH (-)
item n=135 n=21 n=114 X2 p
n % n % n % Significancia
Rango de edad
18-23 afios 78 57,78 9 42,86 69 60,53 22407 01314 NS
24-28 afos 57 44,44 12 57,14 45 42,11
Sin embarazo 115 85,19 17 80,95 98 85,96 03334 0,5637 NS
Embarazo 20 14,81 4 19,05 16 14,04
Slr!tomatlc_as 81 60,00 10 47,62 71 64,91 1,5501 02118 NS
Asintométicas 54 40,00 11 52,38 43 37,72
NUmero de embarazos
Sin ningun embarazo 120 88,89 18 85,71 102 89,47
1 12 8,89 2 9,52 10 8,77 06183  0,7341 NS
>2 3 2,22 1 4,76 2 1,75
Edad de inicio de relaciones
sexuales
Entre 13-18 afios 85 62,96 14 66,67 71 62,28
1481 7004 N
19-33 afios 50 37,04 7 33,33 43 37,72 0.148 0,700 S
NUmero de parejas sexuales
1 21 15,56 3 14,29 18 15,79
2-5 90 66,67 13 61,90 77 67,54 05816  0,7477 NS
>5 24 17,78 5 23,81 19 16,67
sin uso de
anticonceptivos/preservativos 65 48,15 7 33,33 58 50,88 26102 9712 N
Uso de anticonceptivos orales 45 33,33 8 38,10 37 32,46 610 0, S
Uso de preservativos 25 18,52 6 28,57 19 16,67
C-on habitos de tabaquls.mo 15 11,11 2 9,52 13 11,40 0,0658 0.7976 NS
Sin consumo de tabaquismo 120 88,89 19 90,48 101 88,60
NS: No significativo *Significativo (al 95%) **Altamente Significativo (99%0)

Referente a los sintomas, 60,00% (81/135) de las mujeres expresaron tener sintomas de infeccion vaginal,
como flujo, picazon y algunas manifestaron evidenciar verrugas, sélo 12,35% (10/81) eran portadoras del VPH. Por otra
parte, 40,00% (54/135) estaban sin ningun sintoma, de las cuales 20,37 (11/54) resultaron VPH (+), sin embargo, no se
encontro significancia estadistica entre sintomatico o asintomatico en relacién a la presencia de VPH (Tabla 1).

Por otra parte, 62,96% (85/135) iniciaron su actividad sexual entre la edad de 13-18 afios de los cuales se
obtuvo una prevalencia para VPH (+) de 66,67% (14/21). Respecto al nimero de parejas, la prevalencia para VPH (+)
fue mayor en las mujeres que habian tenido de 2-5 parejas (61,90% 13/21), seguido de las mujeres que habian tenido
mas de 5 parejas (23,81% 5/21) y las que habian tenido una pareja (14,29% (3/21) respectivamente, no se encontrd
significancia estadistica entre el nimero de parejas y la presencia de VPH en las estudiantes (Tabla 1).

Asi mismo, se encontr6 una prevalencia de VPH de 38,10% (8/21) en mujeres con uso de anticonceptivos
orales, seguido de 33,33% (7/21) sin uso de anticonceptivos ni preservativos y finalmente 28,57% (6/2) con uso de
preservativo (Tabla 1). Respecto al consumo de tabaco, se encontrd una prevalencia de VPH en mujeres con habitos de
fumar de 9,52% (2/21), no se encontrd significancia estadistica entre el habito de tabaquismo y la presencia de VVPH
(Tabla 2).

Se realizo la técnica de RFLP a las 21 muestras positivas, logrando la genotipificacion solamente en 12 de ellas
(57,14%). En 42,86% (9/21) de los casos positivos para VPH no se logré identificar secuencias patrones a través del
método de deteccidn utilizado (VPH-x).
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En 66,67 % (8/12) se detectd secuencias de ADN de VPH de alto riesgo, asi como en 25,00% (3/12)
secuencias de VPH de bajo riesgo. La infeccién multiple por VPH estaba presente en 8,33% (1/12) de las muestras
genotipificadas. Los tres tipos de VPH de bajo riesgo identificados fueron: 6, 11 y 61 y los cuatro tipos de VPH de alto
riesgo: 16, 18, 31y 33. La distribucion de los tipos de VPH identificados y su frecuencia se observa en la Tabla 2.

Tabla 2. Distribucidn de genotipos de VPH detectados mediante RFLP en estudiantes universitarias -Ecuador,
2020

Infecciones Unicas Infecciones Multiples

VPH-AR n % VPH-BR n % Combinacién n %
16 4 33,33 6 2 16,67 16+X 1 8,33

18 1 8,33 11 1 8,33 - - -
31 2 16,67 61 0 0,00 0 0 0,00

33 1 8,33 - - - - - -
Total 8 66,67 Total 3 25,00 Total 1 8,33

RFLP: restriction fragment length polymorphism; VPH-AR: VPH alto riesgo; VPH-BR: VVPH bajo riesgo.
Discusion

En este estudio se encontr6 una prevalencia de 15,56% (21/135) VPH (+) en las estudiantes. El virus del
papiloma humano o es el agente infeccioso causante de las patologias precursoras del cancer de cuello de Gtero. El
cancer cervical en el Ecuador se constituye como segunda causa de muerte por cancer entre las mujeres (Rivera, 2018).

En este estudio, la mayor prevalencia de VPH se evidencid en el grupo etario de 24-28 afios (57,14%). En
diferentes paises, incluyendo los desarrollados, la prevalencia de la infeccion por el VPH en mujeres adultas jovenes se
puede observar entre un 40 - 80%. So6lo un pequefio nimero de estas infecciones se convertiran en persistentes y
contribuiran a la transformacion celular (Bosch et al., 2013).

Referente a los sintomas, 60,00% de las mujeres expresaron tener sintomas de infeccion vaginal, como flujo,
picazon y algunas manifestaron evidenciar verrugas y 40,00% estaban asintomaticas, no se encontrd significancia
estadistica entre estudiantes sintomética y asintomatica con respecto a la presencia de VPH. Sin embargo, es importante
estar atento a los sintomas, la verruga genital (VG), es la enfermedad de transmisidn sexual mas difundida a nivel
mundial, causada por los VPH de bajo riesgo, Aparece como una lesidn verrugosa exofitica de lento crecimiento la cual
puede afectar a la vulva, vagina, cérvix, ano, pene y, con menor frecuencia en boca y laringe, de personas que practican
el sexo oral con individuos infectados (Park, Introcaso &Dunne, 2015)

Respecto al nimero de parejas, la prevalencia para VPH (+) fue mayor en las mujeres que habian tenido de 2-5
parejas (61,90% 13/21), coincidiendo con estudios realizados que indican riesgos hasta 5 veces mayores en quienes
indicaron 2 o mas parejas sexuales en su vida. Asi mismo, Chang-Claude et al., y colaboradores informaron de mayor
riesgo de infeccién por VPH en quienes indicaron més de tres parejas sexuales (RM = 2.2; IC 95% 0.9-5.5) (Hernandez,
Smith & Loricz, 2005).

Asi mismo, se encontr6 una prevalencia de VPH de 38,10% (8/21) en mujeres con uso de anticonceptivos
orales, coincidiendo con investigaciones donde mencionan que el uso de anticonceptivos orales (ACQO) por menos de
cinco afios no incrementa el riesgo de presentar cancer cérvico uterino, pero el uso a largo plazo por cinco y diez 0 mas
afios incrementa el riesgo relacionado con la presencia de VPH-AR (OR = 0,77; IC 95% 0,46 a 1,29) (Ortiz et al.,
2004).

Es este estudio no se encontrd significancia estadistica entre el nimero de hijos y la presencia de VPH en las
estudiantes, sin embargo, en numerosas investigaciones se ha establecido que mujeres con dos o mas hijos tienen un
riesgo 80% mayor respecto de las nuliparas de presentar infeccion por VPH y lesion intraepitelial; luego de cuatro hijos
dicho riesgo se triplica, después de siete se cuadruplica y con doce aumenta en cinco veces (De Guglielmo, 2008).

Por otra parte, es importante mencionar que la implementacion de técnicas de Biologia Molecular en los
laboratorios de microbiologia clinica da un gran apoyo a la hora de obtener diagnésticos sensibles y especificos en el
menor tiempo posible. Los genotipos de alto riesgo 16 y 18 son considerados como potencialmente oncogénicos,
responsables en conjunto del 70 % de los casos de céncer cervical y lesiones intraepiteliales de alto grado (Rivera,
2018), encontrandose prevalencia del genotipo 16 de 33,33% Yy genotipo 18 de 8,33% en este estudio. Asi mismo, un
estudio realizado en la region Litoral por Silva et al., (2015), menciona que el HPV 16 y HPV 52 son los genotipos de
VPH de alto riesgo mas frecuentes en la poblacién femenina de la ciudad de Guayaquil. En un reporte reciente, se
menciona que, en las provincias de la region Litoral, el VPH 58 seguido del VPH 16 son los genotipos circulantes mas
frecuentes en mujeres con lesiones cervicales (Garcia et al., 2016).
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En este contexto, la investigacion de Cavallaro, (2017) indica que el VPH 16 presenta dos linajes genéticos que
cocirculan en nuestra poblacion, los linajes europeos y asiaticos. De acuerdo con la literatura cientifica, los VPH 16
asiaticos (D1, D2 y D3) suelen ser mucho méas agresivos que sus contrapartes europeas (Al, A2, A3), propiciando la
aparicion de lesiones cervicales precancerosas en mucho menor tiempo (Burk, Harari & Chen, 2013). Esta informacion
obligaria seriamente a considerar el linaje del VPH 16 en el momento del triaje y de la toma decisiones para el
tratamiento preventivo de pacientes con riesgo aumentado.

Diversos estudios reconocen que el cancer de cuello uterino es el resultado de una infeccion por VPH - AR no
resuelta. Esta enfermedad es una de las primeras causas de muerte y la que provoca mas afios de vida perdidos a nivel
mundial en el sexo femenino, ocurriendo mas del 80% en paises subdesarrollados (Ministerio de Salud Publica-
HABANA, 2016).

Conclusién

Del total (135) de las estudiantes que participaron en el estudio, se identificaron 21 mujeres positivas al VPH,
de las cuales 8 presentaron genotipos de alto riesgo, son muchos los elementos involucrados en el establecimiento de la
infeccion por VPH y su posible progresion a lesiones intraepiteliales de bajo y alto grado, asi como el desarrollo
de céncer. El conocimiento integrado de todos estos factores o elementos que involucran al paciente como entidad
social y biolégica, al virus y a los posibles co-factores es fundamental para la implementacion de programas
de prevencion (educativos y profilacticos) y para el 6ptimo manejo de los recursos disponibles en el tratamiento y
seguimiento de los distintos niveles de esta patologia.
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