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Resumen

Introduccion: La infeccién que ocasiona el Virus del Papiloma Humano (VPH), tiene alta prevalencia
en mujeres sexualmente activas. Generalmente es pasajera, pero al existir algunos factores
relacionados pueden llegar a desarrollar cancer cervicouterino. Dado que la enfermedad se desarrolla
con lentitud la deteccion en etapas tempranas ha permitido poner en evidencia la presencia del virus
en las células antes que puedan transformarse y volverse tumorigénicas. El objetivo de este estudio
fue establecer la prevalencia de los genotipos del Virus del Papiloma Humano en mujeres de 25 a 65
afios en un grupo de pacientes de un centro oncolégico en Cuenca 2017 - 2018.

Métodos: Es un estudio descriptivo, retrospectivo, analitico, en el cual se recopild informacidn de las
historias clinicas y registros fisicos del Laboratorio de Biologia Molecular y del sistema médico de
SOLCA - Cuenca, SOFTCASE, para establecer |la prevalencia de VPH durante el periodo 2017 - 2018. Se
utiliza ODDS Ratio para demostrar asociacién entre las variables demograficas y los grupos de
serologia de VPH de riesgo alto versus VPH De riesgo bajo.

Resultados: Se incluyeron 594 casos, con edad entre 36 y 40 afios n=103/594 (17.3%). De estado civil
casadas n=318/594 (53.5%). Con paridad igual a 2 n=159/594 (26.8%). Casos positivos de VPH fueron
424/594 (71.38%) 1C95% (71.23% a 71.53%), Genotipos de alto riesgo con el 58.01%, genotipos de
probable bajo riesgo con el 33.25% y genotipos de bajo riesgo 8.72%. La prevalencia del 50% de la
poblacién positiva segun el genotipo lo explica los VPH 16, 71, 58, 6 y 31. De este grupo los VPH con
serologia 16, 58 y 31 tienen un riesgo Alto de malignidad. No se report6 asociacién entre los VPH de
alto riesgo con alguna de las variables demograficas.

Conclusion: El grupo etario con mayor nimero de casos positivos pertenecio a las mujeres de entre
36y 40 afios de edad, con paridad igual a 2 y de estado civil casadas. El subtipo VPH-16 fue el genotipo
mas prevalente del grupo de alto riesgo de malignidad. El subtipo VPH-71 fue el segundo genotipo
mas prevalente con un perfil de probable bajo riesgo de malignidad.

Palabras Claves: Papillomavirus Humano 16, Infecciones por Papillomavirus, Genotipo, Reaccion en
Cadena de la Polimerasa, Displasia del Cuello del Utero.
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Abstract

Introduction: The infection caused by the Human Papilloma Virus (HPV) has a high prevalence in
sexually active women. It is generally temporary, but when there are some related factors, they can
develop cervical cancer. Since the disease develops slowly, detection in early stages has made it
possible to reveal the presence of the virus in cells before they can transform and become tumorigenic.
The objective of this study was to establish the prevalence of Human Papilloma Virus genotypes in
women aged 25 to 65 years in a group of patients from an oncology center in Cuenca 2017-2018.

Methods: It is a descriptive, retrospective, analytical study, in which information was collected from
the medical records and physical records of the Molecular Biology Laboratory and the SOLCA - Cuenca
medical system, SOFTCASE, to establish the prevalence of HPV during the period 2017 - 2018. ODDS
Ratio is used to demonstrate association between demographic variables and high-risk HPV versus
low-risk HPV serology groups.

Results: 594 cases were included, aged between 36 and 40 years, n = 103/594 (17.3%). Marital status
married n = 318/594 (53.5%). With parity equal to 2 n = 159/594 (26.8%). Positive HPV cases were
424/594 (71.38%) 95% CI (71.23% to 71.53%), high risk genotypes with 58.01%, probable low risk
genotypes with 33.25% and low risk genotypes 8.72%. The prevalence of 50% of the positive population
according to genotype is explained by HPV 16, 71, 58, 6 and 31. Of this group, HPV with serology 16,
58 and 31 have a high risk of malignancy. No association was reported between high-risk HPV with
any of the demographic variables.

Conclusion: The age group with the highest number of positive cases belonged to women between 36
and 40 years of age, with parity equal to 2 and married marital status. The HPV-16 subtype was the
most prevalent genotype in the group at high risk of malignancy. The HPV-71 subtype was the second
most prevalent genotype with a profile of probable low risk of malignancy.

Keywords: Human papillomavirus 16, Papillomavirus Infections, Genotype, Polymerase Chain
Reaction, Uterine Cervical Dysplasia.

DOI: 10.33821/471

Introduccion

El Virus del Papiloma Humano, es el agente etioldgico mas importante relacionado con el
céancer cervicouterino, considerado enfermedad de transmisiéon sexual (ETS) de alta
incidencia y prevalencia mundial en mujeres sexualmente activas; se conoce mas de 150
subtipos virales que se dividen en alto riesgo, bajo riesgo y probable bajo riesgo [1].

Los genotipos de alto riesgo son: VPH 16, 18, 31, 33, 35, 39, 45, 51, 52, 56, 58, 59, 68, 73, 82,
gue pueden ocasionar cancer de cervicouterino, tumores de vulva, vagina, entre otros. Los
VPH de bajo riesgo son: 6, 11, 40, 42, 43, 44, 54, 61, 72, 73, 81 que causan una infeccién
clinicamente visible denominada verruga. Los genotipos de probable bajo riesgo son: 26, 34,
40, 54, 55, 57, 61, 67, 69, 70, 71, 72, 73, 82, 83 y 84 en los que aun no se ha demostrado su
capacidad de producir cancer [2, 3].
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Algunos factores de riesgo relacionados con la infeccién por VPH son: inicio de relaciones
sexuales a temprana edad, multiparidad, promiscuidad sexual y estados de
inmunodepresion [4].

Existen varias técnicas de diagndstico que pueden ir desde una citologia convencional o
Papanicolau un método de tincién que consta de una tincién nuclear y un contraste
citoplasmatico para evidenciar células anormales en el cuello del utero, analisis por
inmunohistoquimica, ensayos inmunoenzimaticos (EIA), hasta métodos moleculares
basados en la deteccion del ADN viral siendo este Ultimo uno de los métodos mas efectivos

[1].

La PCR o reaccién en cadena de la polimerasa, es una técnica que amplifica millones de
veces una parte especifica de ADN y facilita el estudio de acidos nucleicos. En SOLCA, el
método que se utiliza en el Laboratorio de Biologia Molecular es el Kit de deteccién
37GenoArray del VPH (HBGA-37PKG) que detecta 37 genotipos de VPH, tiene alta
sensibilidad y especificidad siendo >95% [5].

La infeccion genital por VPH, es considerada de mayor prevalencia en la poblaciéon femenina
sexualmente activa; es uno de los agentes que puede desarrollar varios tipos de cancer entre
los cuales tenemos: cancer de ano, vagina, vulva, pene, orofaringe ademads del cancer
cervicouterino [6, 7].

El cancer cervicouterino a través de los afios ha sido un problema de salud a nivel mundial,
la Organizacion Mundial de la Salud a través de GLOBOCAN afirma que existié 570.000
(84%) nuevos casos a nivel mundial en el 2018, mientras que la OPS (Organizacién
Panamericana de la Salud) en el mismo afio estima que mas de 72 mil mujeres fueron
diagnosticadas con cancer cervicouterino, de las cuales 34 mil murieron por esta causa en
la Region de las Américas [6, 8]. Las tasas de mortalidad son tres veces mas altas en
América Latinay el Caribe cuya incidencia en la region es de 21,2 casos por 100.000 mujeres,
alcanzando valores superiores de 30 en paises como Perd, Paraguay, Guyana, Bolivia,
Honduras, Venezuela, Nicaragua y Surinam [9, 10].

En México en el 2018, GLOBOCAN report6é que la incidencia de cancer cervicouterino en
mujeres de todas las edades fue de 4.1%, ademas el indice de muertes por esta enfermedad
fue 4.9%, y la prevalencia de este tipo de cancer fue de 34.68%. Estudios publicados
informaron que los serotipos mas frecuentes fueron VPH-16, VPH-18, VPH-33 en todas las
regiones de este pais [4,11].

En Venezuela, el reporte determind que aproximadamente el 60% de la poblacién estd
infectada por el VPH, mientras que la incidencia del cancer cervicouterino fue del 6.7% y la
prevalencia de 75.56% siendo esta una de las mas altas en América del Sur ademads el 6.2%
corresponde a las defunciones por esta enfermedad [1,12].

En Ecuador, se han reportado 1612 nuevos casos de cancer cervicouterino en mujeres de
todas las edades, siendo la incidencia de esta enfermedad del 5.7%, con una mortalidad del
5.8% y prevalencia del 50.83% segun informes emitidos de GLOBOCAN del 2018, ademas
este tipo de cancer ocup6 el séptimo lugar en el rango de muertes por cancer en nuestro
pais [11]. Frente a estos datos, la determinacion temprana del agente causal de la
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enfermedad a través de pruebas moleculares es fundamental permitiendo a las pacientes
conocer si son portadoras del virus, ya que a mas de transmitirlo a sus parejas sexuales
pueden llegar a desarrollar cancer cervicouterino.

Se calcula que el 60 - 75% de la poblacion sexualmente activa esta infectada por algun
subtipo, por tanto, el estudio tiene como objetivo establecer la prevalencia de los diferentes
genotipos de VPH encontrados en muestras de pacientes mujeres del Instituto del Cancer
SOLCA de la ciudad de Cuenca, las cuales se realizaron el examen por el método molecular
de PCR + Hibridacién [13].

Las pruebas moleculares son herramientas precisas, sensibles y especificas en la deteccién
temprana y oportuna del virus que junto con el tratamiento han demostrado utilidad en la
disminucién tanto de la mortalidad como de la morbilidad del cancer cervicouterino [14]. Por
lo que el objetivo de este estudio fue realizar un reporte observacional de prevalencia de los
genotipos de VPH en un centro Unico oncoldgico.

Materiales y Métodos
Diseno del estudio

Estudio de tipo observacional, retrospectivo. Como objetivo secundario se realiz6 un analisis
separando 2 grupos especificos por lo que se plantea como estudio analitico.

Escenario

El estudio se realiz6 en el Laboratorio de Biologia Molecular del Instituto del Cancer SOLCA,
de la ciudad de Cuenca -Ecuador. Debido al corte retrospectivo el periodo comprendido del
estudio fue 1ro de enero del 2017 al 31 de diciembre del 2018. El periodo de campo fue
considerado como periodo de reclutamiento y exposicion. El seguimiento de los resultados
se terminé el 13 de Febrero del 2019 y el periodo de recopilacion de datos terminé el 30 de
Marzo del 2019.

Participantes

Participaron todos los registros de pacientes mujeres entre 25 a 65 afios atendidas en
Consulta Externa de la institucién o en quiréfano en cuyo pedido de anatomia patoldgica se
incluyé una muestra de tejido y solicitud de identificacién del virus del Papiloma Humano.
Por la técnica de PCR + hibridacién. Se seleccionaron los registros de pacientes con todos
los datos completos en la historia clinica.

Variables

Las variables fueron descritas como demograficas: edad, residencia, estado civil. Variables
clinicas: nimero de partos, determinacion de genotipos de alto riesgo de malignidad Grupo
constituido con los siguientes genotipos: HPV-16, 18, 31, 33, 35, 39, 45, 51, 52, 53, 56, 58, 59,
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66. Grupo de Bajo riesgo de malignidad: HPV-6, 11,42, 43, 44, 81. Grupo de “Riesgo Probable”,
tificados con los genotipos VPH-26, 34, 40, 54, 55, 57, 61, 67, 69, 70,71, 72,73, 82, 83, 84.

Fuentes de datos / medicion

Para cada variable se utilizé el software institucional para registro de historias clinicas como
fuente de datos, se consulto el expediente clinico electrénico SOFTCASE, adicionalmente se
consulté el software de laboratorio para extraccion de los datos y sus registros fisicos. Los
datos fueron compilados en una hoja electronica para posteriormente ser transferidos al
software estadistico.

Control de las fuentes de sesgo

Se excluyeron historias clinicas cuyos datos no estuvieron completos, se evité laimputacién
de datos perdidos o excluidos. El protocolo de este estudio fue pre aprobado por el Comité
de docencia Institucional y por el comité de Bioética de la Universidad de Cuenca.

Tamaiio del estudio

La muestra fue no probabilistica, en la cual se incluyeron todos los casos potencialmente
elegibles del centro oncologico.

Manejo de variables cuantitativas

Las variables cuantitativas en escala se presentan con promedios y desviacién estandar.
Las variables cuantitativas nominales se presentan con frecuencia y porcentaje. En las
variables principales se presenta intervalos de confianza para proporciones.

Métodos Estadisticos

Los promedios fueron comparados con T de student. Los porcentajes fueron comparados
con Chi cuadrado. Los datos fueron tabulados en una hoja de Excel, posteriormente se migré
a una hoja del programa estadistico SPSS para las ciencias sociales en su version 23,y se
procedié a realizar los cuadros de distribucién simple de frecuencias y de asociacién
requeridas para cumplir con los objetivos propuestos en este estudio. Para la parte analitica
del estudio se establecieron 2 grupos. Grupo 1: mujeres con infecciones por VPH con alto
riesgo de malignidad. Grupo 2: mujeres con infecciones por VPH con bajo riesgo malignidad.
Se calcula el ODDS RATIO e intervalo de confianza de las variables demograficas para la
presencia de Infecciones de alto riesgo de malignidad comparadas con infecciones de bajo
riesgo.
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Resultados

Participantes

Fueron ingresados al estudio 594 registros de pacientes. Fueron eliminados del grupo 17
casos por datos incompletos en el expediente (Figura 1).

Figura 1. Diagrama de flujo de los participantes del estudio.

Grupo de Estudio Excluidos
611 casos — 17 casos

Casos analizables
594 casos

Caracteristicas de los pacientes

La edad promedio de las pacientes que se realizaron VPH por PCR+ Hibridacion estan entre
36 y 40 afios de edad n=103/594 (17.3%). El estado civil mas prevalente fue mujeres
casadas n=318/594 (53.5%). El nimero de partos, las mujeres con paridad igual a 2 fueron
n=159/594 (26.8%). La procedencia de mayor frecuencia fue la provincia del Azuay
n=415/594 (69.87%). Las caracteristicas clinicas de los pacientes se observan en la Tabla
1.

Resultados principales
Casos positivos para VPH

Fueron 424 casos positivos para VPH, n=424/594 (71.38%) 1C95% (71.23% a 71.53%). En el
afo 2017 se registraron 324 casos y en el afio 2018 se registraron 100 casos.

Prevalencia de virus de alto riesgo

De los 424 casos positivos para VPH, los mas prevalentes fueron los genotipos de alto
riesgo con el 58.01%, seguidos de los genotipos de probable bajo riesgo con el 33.25% y por
ultimo los genotipos de bajo riesgo con el 8.72% (Tabla 2).

La mayor prevalencia segun el genotipo lo explican los VPH 16, 71, 58, 6 y 31. Los cuales
explican el 50% de la poblacién estudiada (Ver tabla 3, porcentaje acumulado). De este grupo
los VPH con serologia 16, 58 y 31 tienen un riesgo Alto de malignidad y son los mas
prevalentes en la poblacién de estudio.
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Tabla 1. Caracteristicas Demograficas y clinicas de los pacientes.

EDAD n=594 %
25 - 30 afos 98 16.5
31 - 35 afios 90 15.2
36 - 40 afos 103 17.3
41 - 45 aifos 92 15.5
46 - 50 afos 85 14.3
51 - 55 afos 67 11.3
56 - 60 afios 28 4.7
61 0 mas aiios 31 52
ESTADO CIVIL
Soltera 162 27.3
Union Libre 29 49
Casada 318 53.5
Divorciada 67 11.3
Viuda 18 3.0
NUMERO DE PARTOS
Un parto 117 19.7
Dos partos 159 26.8
Tres 111 18.7
Mas de cuatro 141 23.7
Ninguno 66 11.1
RESIDENCIA
Azuay 415 69.87
Cafar 61 10.27
Morona Santiago 17 2.86
El Oro 77 12.96
Otros 24 4.04
Tabla 2. Frecuencia de VPH clasificados por riesgo de malignidad
n=424 % IC95%
VPH de alto riesgo 246 58.02 57.79-58.25
VPH de bajo riesgo 37 8.73 8.60-8.86
VPH de probable bajo riesgo 141 33.25 33.04-33.47

IC95%= intervalo de confianza para una proporcion del 95%.

Anadlisis Secundarios

No se reporté asociacion entre los VPH de alto riesgo con alguna de las variables
demogréficas. Los datos se presentan en la tabla 4.
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Tabla 3: Prevalencia de los Genotipos de VPH segtin el riesgo de malignidad

N=424 % % Acumulado | Riesgo
Genotipo 16 75 17.69% 17.69% Alto
Genotipo 71 63 14.86% 32.5% PRB
Genotipo 58 39 9.20% 41.7% Alto
Genotipo 6 20 4.72% 46.5% Bajo
Genotipo 31 19 4.48% 50.9% Alto
Genotipo 18 17 4.01% 55.0% Alto
Genotipo 40 16 3.77% 58.7% PRB
Genotipo 39 15 3.54% 62.3% Alto
Genotipo 51 15 3.54% 65.8% Alto
Genotipo 53 13 3.07% 68.9% Alto
Genotipo 66 13 3.07% 71.9% Alto
Genotipo 52 12 2.83% 74.8% Alto
Genotipo 54 11 2.59% 77.4% PRB
Genotipo 84 11 2.59% 80.0% PRB
Genotipo 81 9 2.12% 82.1% Bajo
Genotipo 26 8 1.89% 84.0% PRB
Genotipo 33 8 1.89% 85.8% Alto
Genotipo 34 6 1.42% 87.23% PRB
Genotipo 45 6 1.42% 88.7% Alto
Genotipo 59 6 1.42% 90.1% Alto
Genotipo 61 6 1.42% 91.5% PRB
Genotipo 73 6 1.42% 92.9% PRB
Genotipo 44 4 0.94% 93.9% Bajo
Genotipo 68 3 0.71% 94.6% Alto
Genotipo 69 3 0.71% 95.3% PRB
Genotipo 82 3 0.71% 96.0% PRB
Genotipo 11 2 0.47% 96.5% Bajo
Genotipo 35 2 0.47% 96.9% Alto
Genotipo 56 2 0.47% 97.4% Alto
Genotipo 57 2 0.47% 97.9% PRB
Genotipo 70 2 0.47% 98.4% PRB
Genotipo 83 2 0.47% 08.8% PRB
Genotipo 42 1 0.24% 99.1% Bajo
Genotipo 43 1 0.24% 99.3% Bajo
Genotipo 62 1 0.24% 99.5% Alto
Genotipo 67 1 0.24% 99.8% PRB
Genotipo 72 1 0.24% 100.0% PRB

PRB: Probable Riesgo Bajo
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Tabla 4. Asociacion de variables con genotipos de VPH de alto riesgo

VPH de alto riesgo | VPH de bajo riesgo
n=246 n=37 OR IC 95% P
Edad 25-30 afios 48 (19.5%) 8 (21.6%) 1.14 0.49 a2 2.65 0.76
Edad 31-35 afios 35(14.2%) 5(21.6%) 0.94 0.34a2.58 0.91
Edad 36-40 afios 42 (17.1%) 8 (21.6%) 1.34 0.57a3.14 0.50
Edad 41-45 afios 39 (15.9%) 3(8.1%) 0.47 0.14a1.60 0.23
Edad 46-50 afios 34 (13.8%) 4 (10.8%) 0.76 0.25a2.27 0.62
Edad 51-55 afios 28 (11.4%) 4 (10.8%) 0.94 0.31a2.86 0.92
Edad 56-60 afios 8 (3.3%) 2 (5.4%) 1.70 | 0.35a8.33 0.51
61 afios 0 mas 12 (4.9%) 3(8.1%) 172 | 0.46a6.41 0.42
Soltera 74 (30.1%) 11 (29.7%) 0.98 0.46 a 2.09 0.97
Unién Libre 18 (7.3%) 4 (10.8%) 1.55 0.49 2 4.82 0.46
Casada 110 (44.7%) 13 (35.1%) 0.67 0.33a1.38 0.28
Divorciada 32 (13.0%) 4(10.8%) 0.81 | 0.27a2.44 0.71
Viuda 12 (4.9%) 5(13.5%) 305 | 1.01a9.22 0.05
0 Partos 22 (8.9%) 5(13.5%) 1.59 0.56 a 4.50 0.38
1 Parto 37 (15.0%) 6 (16.2%) 1.09 | 0.43a2.80 0.85
2 Partos 84 (34.1%) 9 (24.3%) 0.62 | 0.23a1.37 0.24
3 Partos 42 (17.1%) 4 (10.8%) 0.59 0.20a1.75 0.34
>4 Partos 61 (24.8%) 13 (35.1%) 1.64 0.79 a3.42 0.19
Azuay 170 (69.1%) 25 (67.6%) 0.93 0.45a1.95 0.85
Cafiar 29 (11.8%) 8 (21.6%) 2.06 | 0.86a4.94 0.10
El Oro 23 (9.3%) 2 (5.4%) 0.55 | 0.13a245 0.44
Morona Santiago 12 (4.9%) 1(2.7%) 0.54 | 0.07a4.29 0.56

OR: Odds Ratio. IC 95%: intervalo de confianza del 95%.

Discusion

Con el fin de establecer la prevalencia de VPH, en este estudio se pudo determinar una
mayor prevalencia en el 2017 comparativamente que en el afio 2018 debido a una
desigualdad en el muestreo. En forma general el presente estudio reporta 71.38% casos
positivos, comparando con otros reportes nacionales de prevalencia de VPH del afio 2009
[15], del 67.7% y de 64.5% en el afio 2017 ponen a la region del sur (Zona 6 del MSP) con una
prevalencia aparentemente mayor que en la zona norte del Ecuador. A nivel regional México-
2000 [16], se reporta una prevalencia de infeccion por VPH de 37.2%, aunque hay una clara
diferencia metodoldgica entre estos reportes de control en poblacion general que acuden a
consulta, de la poblacién en el presente estudio la cual es una casuistica de un centro
oncoldgico de referencia regional.
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En relacién a la genotipificacién de VPH, los genotipos mas frecuentes fueron el VPH-16
(17.69%), VPH-58 (9.2%); VPH-6 (4.72%) y VPH-31 (4.48%) que corresponden a los subtipos
de alto riesgo de malignidad. Conjuntamente con VPH-71 (14.86%) genotipo de probable
bajo riesgo explican mas del 50% de la prevalencia general en la poblacién estudiada. Similar
resultado se obtuvo en Bogota-Colombia, determinando que VPH-16 y 58 son los genotipos
mas frecuentes con 30.2% y 12.3% respectivamente [17]. La prevalencia en un estudio de la
Sociedad de Lucha Contra el Cancer, SOLCA-Loja, fue del 64.5% ademas determind que los
genotipos mas frecuentes fueron los genotipos VPH-16 y VPH-18; el mismo estudio expuso
datos de la regién costa en el que el 91% de casos fueron positivos para VPH sobresaliendo
el genotipo VPH-58 [18]. Es asi como en 2014 en Quito - Ecuador se establecié a los
genotipos mas frecuentes siendo los mismos VPH-16 (50%), VPH-52 (29%) y VPH-58 (14%);
todos genotipos de alto riesgo [19]; mientras que en 2015 se afirmé que el 83.3% de las
muestras de cepillado endocervical de mujeres de diferentes centros de salud del Litoral del
pais fue positivo a VPH de tal modo que el 45.9% correspondio al genotipo VPH-16 y el 24.6%
al genotipo VPH-58 [20]. Al noreste de Brasil, también se establecid la prevalencia para VPH
en 65.2% y al igual que en nuestra investigacion el genotipo VPH-16 y VPH-58 prevalecieron
[21]. Con los estudios antes mencionados podemos deducir que los genotipos de alto riesgo
son los que mas afectan a la poblacién en las diferentes areas geograficas de acuerdo con
las publicaciones cientificas.

Evidenciado el hecho de que el nimero de partos esta estrechamente relacionado a la
infeccion por VPH, se determind que el 29.72% de las pacientes con casos positivos para
VPH tienen 2 partos. Asi lo afirma un estudio en Loja - Ecuador de prevalencia de VPH, en el
que el 52% de las mujeres positivas tenian un nimero de partos igual o mayor a 3 [18]. De
igual manera el INSPI Ecuador concluyé que el 83.3% de mujeres con carcinomas por VPH
fueron mujeres multiparas [15]. Se puede considerar al embarazo y al parto como un hecho
fisiologico en la vida reproductiva de la mujer, sin embargo, ya sea por la supresién del
estado inmunoldgico o por el nimero de traumas y laceraciones causadas en el parto; la
infeccion por VPH, asi como el cancer cervicouterino es mas frecuente en mujeres con hijos
que en mujeres nuliparas.

En cuanto a la edad se evidencié que en el grupo de mujeres entre 36 y 40 afos de edad
representaron el 18.4% de los casos positivos para VPH, asi como en Uruguay se concluy6
que la prevalencia general de infeccion por VPH se dio en mujeres de mas de 30 afios con
el 18% [22]; igualmente en otras publicaciones sobre la prevalencia de VPH, la edad media
de las participantes fue de 35.18 [23]. Asi mismo en Espaiia se obtuvo la prevalencia de
infeccion por VPH con el 42.7% en mujeres entre los 35 y 39 afios [24]. Se considera a este
grupo etario como de alto riesgo para lesiones premalignas y malignas del cérvix uterino en
un futuro.

En relacion al estado civil, se encontré mayor frecuencia en mujeres casadas con un 45.51%,
seguido de mujeres solteras con el 30.19%; tanto para genotipos de alto, bajo y probable
bajo riesgo. En efecto, otros estudios también afirman que las mujeres de estado civil
casadas son las mas frecuentes con infeccién por VPH. Podemos inferir que las mujeres
casadas, acuden mayoritariamente a realizarse la prueba de VPH posiblemente porque se
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sienten susceptibles al contagio, o sean mas conscientes del riesgo de la infeccion. Sin
embargo, esta variable no es determinante para llegar a una conclusién, ya que, por una
parte, la infeccion no solo depende del comportamiento sexual de la mujer y ni este depende
de su estado civil actual [25].

Finalmente podemos indicar que, debido a los estudios inexistentes en relaciéon a los
genotipos de probable bajo riesgo, de los cuales todavia no se ha demostrado que
ocasionen cancer cervicouterino, no se pudo establecer asociacién entre las variable
demograficas, sin embargo, se puede recalcar que los VPH 16 y VPH-71, 58, 6 y 31
representan el 50.9% de los casos positivos, siendo esta una cifra de mucha utilidad, para
futuros estudios epidemioldgicos.

Se debe establecer que este estudio tiene debilidades por su naturaleza observacional y de
corte de un centro oncoldgico cuyas muestras son intencionadamente enviadas a estudio
por patologias pre-existentes, metodologia distinta a un estudio de tamizaje en mujeres que
acuden a un control gineco-obstétrico. Se requeriran estudios futuros para establecer estas
diferencias.

Conclusiones

El grupo etario con mayor nimero de casos positivos pertenecio a las mujeres de entre 36
y 40 afios de edad, con paridad igual a 2 y de estado civil casadas. El subtipo VPH-16 fue el
genotipo mas prevalente del grupo de alto riesgo de malignidad. El subtipo VPH-71 fue el
segundo genotipo mas prevalente con un perfil de probable bajo riesgo de malignidad.
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