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RESUMEN 

 

El Virus del Papiloma Humano afecta la piel y las membranas mucosas, incluyendo el tracto 

genital. La genotipificación se realiza para identificar las cepas específicas de los virus, 

consideradas de alto riesgo, asociadas con un mayor riesgo de desarrollar cáncer, mientras 

que las de bajo riesgo pueden causar verrugas genitales, pero raramente se asocian con 

cáncer. Esta investigación de campo se realizó, con el objetivo de recopilar diferentes 

muestras cervicovaginales para ser analizadas mediante Reacción en Cadena de la 

Polimerasa, detectando los genotipos de Virus del Papiloma Humano de alto y bajo riesgo. 

Es un estudio de tipo, cuantitativo, exploratorio, de campo y no experimental, donde se 

analizaron muestras de 124 mujeres de la Facultad de Ciencias de la Salud en el periodo 

2023-2S, de las cuales 27 presentaban lesiones cervicales importantes las mismas que se 

analizaron por técnica de Reacción en Cadena de la Polimerasa para detección de genotipos 

de Virus de Papiloma Humano con los resultados se logró alcanzar los objetivos propuestos 

donde se evidenció, que el genotipo 31 presenta mayor prevalencia con el 12,50% 

considerándose de alto riesgo oncológico, mientras que dentro de los genotipos de bajo 

riesgo con un 50% de prevalencia se presenta el genotipo 43, las muestras se analizaron 

mediante la Reacción en Cadena de la Polimerasa en tiempo real, basada en la tecnología 

Tacman con el instrumento cuantitativo de fluorescencia, el mismo que demuestra una gran 

prevalencia de resultados positivos de Virus del Papiloma Humano, siendo esta prueba 

confirmatoria para un diagnóstico final.  

 

 

 

 

Palabras Clave: Virus del Papiloma Humano, Reacción en Cadena de la Polimerasa, 

genotipificación, cervicovaginal, lesiones cervicales. 

 



ABSTRACT 

Human papillomavirus affects the skin and mucous membranes, including the vaginal tract. 

Genotyping is used to detect high-risk strains of the virus, which are associated with an 

elevated chance of developing cancer, whereas low-risk variants can cause genital warts but 

are rarely related with cancer. This field research was conducted with the aim of collecting 

different cervicovaginal samples to be analyzed by Polymerase Chain Reaction, detecting 

high and low risk Human Papillomavirus genotypes. It is a quantitative, exploratory, field 

and non-experimental study, where samples from 124 women from the Faculty of Health 

Sciences were analyzed in the period 2023-2S, of which 27 had important cervical lesions, 

which were analyzed by the Polymerase Chain Reaction technique for the detection of 

Human Papillomavirus genotypes. With the results, the proposed objectives were achieved, 

where it was evident that genotype 31 has a higher incidence with 12.50% being considered 

high oncological risk, while within the low-risk genotypes with a 50% incidence, genotype 

43 is present. The samples were analyzed by real-time Polymerase Chain Reaction, based 

on Tacman techno,th the quantitative fluorescence instrument, which demonstrates a high 

incidence of positive results for Human Papillomavirus, this test being confirmatory for a 

final diagnosis. 
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CAPÍTULO I. INTRODUCCIÓN  

 

El VPH es un virus desvainado conformado principalmente por ADN, contando con un 

diámetro de 52-55 nm, perteneciente a la familia Papillomaviridae. Además, las partículas 

que conforman este virus poseen cápsides proteicas, que consisten en un 95% de proteína 

L1 y un 5% de proteína L2, las mismas que se unen para constituir capsómeros icosaédricos, 

y solo codifica de 9 a 10 tipos de proteínas, logrando carecer de proteasas1. 

 

Este virus tiene un tropismo por las células del epitelio plano estratificado de piel es decir 

los queratinocitos, infectando en especial a las células metaplásicas y células del estrato 

basal, lo cual es la razón que suele manifestarse en la franja de mutación del cérvix 

generando así una lesión intraepitelial tanto bajo como de alto grado2. 

 

El mismo es el origen de la infección de transmitida sexualmente en personas con sexualidad 

activa, la misma que antecede a sufrir una lesión intraepitelial escamosa también conocida 

como LIE, donde la infección procede a ser perseverante coexistiendo con componentes de 

riesgo que beneficia el crecimiento de lesiones de bajo a un alto grado3.  

 

Los principales factores de riesgo para contraer VPH son la inauguración de una vida sexual 

desde muy jóvenes, con anterioridad a los 14 años, mantener relaciones sexuales sin 

preservativo, sistema inmune debilitado, otro componente de riesgo para adquirir la 

infección es haber tenido múltiples parejas sexuales, por lo que se deduce que la infección 

está estrechamente relacionada con las costumbres sexuales de los individuos4. 

 

La genotipificación de los tipos de VPH es necesaria para estudios epidemiológicos y de 

diagnóstico de las infecciones por este virus en individuos y poblaciones, debido a que, de 

los diferentes genotipos van a depender factores significativos como la gravedad de la 

infección, las personas más expuestas y el área de distribución geográfica4. 

 

En la actualidad se realizan fundamentalmente tres tipos de metodologías de hibridación de 

ácidos nucleicos para descubrir los diferentes genotipos de VPH, de los cuales encontramos: 

las sondas continuas de ácidos nucleicos como Southern Blot, técnicas de acrecentamiento 
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de blanco como la resistencia en cadena de la polimerasa y el aumento de la señal de 

hibridación5. 

 

Acuerdo con la Organización Mundial de la Salud el virus tiene una incidencia mundial de 

660 casos diagnosticados por año, siendo la cuarta causa de cáncer de cuello uterino y muerte 

en las mujeres en el año 20226. En Estados Unidos se prevé aproximadamente que 3 de cada 

4 féminas entre 15 y 49 años se encuentran infectadas por VPH en el lapso de sus vidas, en 

cuanto que en Latinoamérica la frecuencia está entre 6,9% - 21,8%3.   

 

Se han examinado más de 200 cepas de VPH, de las cuales no todas tienen el mismo 

potencial oncogénico, clasificándolas en alto y bajo riesgo, por otra parte, la genotipificación 

del VPH favorece fundamentalmente en la investigación, diagnóstico y monitoreo de los 

diferentes genotipos de esta infección viral6. 

 

Un apartado divulgado de la revista “Cancer Prevention, Hereditary Genetics, and 

Epidemiology 

” menciona que en el Continente Americano el contagio por VPH es un problema 

significativo debido a que su incidencia es el doble a comparación de otros continentes. Se 

evaluó los casos que para el 2020 la cifra de incidencia en individuos menores de 65 años es 

de 72 500 y de 23 100 en personas mayores a 65 años; de la misma manera los casos 

reportados América son de carcinoma de Cuello Uterino permaneciendo de 20 a 80 casos 

por cada 100 000 mujeres7-8. 

 

En Sudamérica en una investigación ejecutado en Venezuela se evidenció que en hombres y 

mujeres supuestamente saludables existió una gran incidencia del genotipo 16 en la 

población femenina, mientras que en hombres el genotipo 18 fue el más representativo, por 

otra parte, una publicación perpetrada en la ciudad de Carabobo alrededor de 1999 y 2009 

se identificó que el genotipo 45 era el que presentaba mayor incidencia9. 

 

En una investigación elaborada por Ramos10, en estados latinoamericanos como Colombia, 

Brasil y Argentina se observó una mayor frecuencia, 97,43% en Colombia, 83,33% en 

Argentina y 72,35% en Brasil, asimismo se constató que el genotipo encontrado en más 

prevalencia en Argentina fue el 16, por otra parte, en Colombia fue de la misma forma el 16, 

posteriormente en Brasil fueron los genotipos 16, 26, 31 y 3310. 
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Los estudios iniciales de genotipificación en Ecuador se dirigían a la identificación de los 

tipos de VPH asociados con verrugas genitales y otras lesiones benignas, posterior se 

identificaron ciertos tipos de alto riesgo, que se asocian con un alto riesgo de cáncer cervical, 

de esta manera las pruebas de detección de este contribuyen a mejorar la observación de la 

salud de los individuos femeninos y la prevención del cáncer cervical11. 

 

Estas pruebas permitieron la identificación de la presencia del virus, pero inicialmente no se 

realizaba una genotipificación exhaustiva de los tipos. Ecuador ha adoptado tecnologías más 

avanzadas para la genotipificación del condiloma acuminado, como la (PCR) en tiempo real, 

esta técnica consiente una identificación más precisa de los especímenes en muestras 

cervicovaginales11. 

 

En el 2015, en Ecuador las mujeres en edad fértil aproximadamente el 50% eran sexualmente 

activas y presentaban una infección, de las cuales el 1% presentaba verrugas genitales, un 

4% posee lesiones intraepiteliales de bajo o alto grado en cérvix y el 8,41% murieron por 

cáncer cervicovaginal. Esta enfermedad oncológica, es la segunda causa de muerte en 

Ecuador12.  

 

En la investigación llevada a cabo por Zapata11, en la UFSQ, titulada "Genotipificación del 

Virus de Papiloma Humano en mujeres que asisten a dos centros médicos privados entre 

2013 y 2017", se encontró que el 82,6% de las señoras mayores de 40 años presentaban 

genotipos de alto riesgo. Además, se igualaron 14 serotipos de mayor riesgo, siendo los más 

prevalentes el 31 (19,5%), 52 (18,6%), 53 y 58 (16,1%)11. 

 

En Chimborazo no se inspeccionan datos puntuales sobre la inoculación por VPH, no 

obstante, Págalos y Ramírez13, en el año 2016 – 2018 realizaron una investigación en donde 

se determinó, que coexiste una apariencia reveladora en los genotipos 16 y 18 en la localidad 

de Riobamba, mientras que según datos de Solca13, en diferentes localidades como Quito 

con el 18,5% al igual que el 17,2% en Guayaquil el carcinoma uterino es de los carcinomas 

habituales. 

 

Existen otros estudios recientes realizados donde se mostraron una baja incidencia de cáncer 

cérvico uterino en la provincia por lo que de esta manera se realizan pruebas de detección 
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de VPH como parte de los programas de salud pública para mujeres en dónde el ensayo más 

manejado es la citología cervicovaginal seguido de la genotipificación del virus14. 

 

Sin embargo, a pesar de los diferentes estudios que existen sobre la prevalencia de genotipos 

de VPH ejecutados en los desemejantes territorios del Ecuador, no concurre una publicación 

que reúna todos estos datos, como derivación, al no poder dilucidar de manera contigua se 

pueden formar errores en la administración de este problema de salud en el país11. 

 

Según la normativa Ecuatoriana en el artículo 17 del reglamento del  marco jurídico y 

dependiente de la directiva acuerda: “Aprobar y ejecutar los Protocolos para la detección 

oportuna del cáncer de cuello uterino, elaborada por el Ministerio de Salud Pública” y 

“Disponer que los protocolos para la detección oportuna del cáncer de cuello uterino sean 

aplicables a nivel nacional como una normativa del Sistema Nacional de Salud”, Lo cual 

incluiría la detección temprana del VPH por medio de la genotipificación del virus en 

muestras citológica de en mujeres expuestas a diferentes factores de riesgo15. 

 

La infección causada por el VPH se ha transformado en un cuestionamiento significativo de 

salud pública, por lo cual, se ha reconocido a la población expuesta a los diferentes factores 

de riesgo, por lo que se rigen todas las estrategias de prevención y diagnóstico anticipado, 

además de la aplicación de técnicas de genotipificación para determinar el grado oncológico. 

 

Es forzoso acrecentar las operaciones de educación y las culturas de tamizaje en estos 

conjuntos de pacientes de supuesto bajo riesgo cómo las estudiantes de la Facultad de 

Ciencias de la Salud de la Universidad Nacional de Chimborazo con el fin de hacer 

diagnósticos tempranos, tratamientos menos agresivos y más efectivos.  

 

Las beneficiarias fueron las alumnos de los últimos periodos de las diferentes cátedras de la 

institución ya que al ser una población joven y mantener una vida sexual activa están 

relacionadas con varios factores de riesgo como mantener contacto sexual a prematura edad, 

tener varias parejas sexuales, tabaquismo, anticoncepción prolongada, uso inadecuado del 

preservativo o un sistema inmunitario debilitado, por ende, los factores se relacionan con el 

comportamiento sexual a largo de la vida y están expuestas a contraer VPH. 
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Contraer VPH se convierte en un problema de salud, psicológico, social y económico por lo 

que, la identificación del condiloma acuminado de alto riesgo con mayor grado oncológico 

y genotipos de bajo riesgo más relevantes, por medio de la PCR en las estudiantes del periodo 

2023- 2S ayudó a identificar los tipos específicos de VPH. 

 

Lo cual permitió identificar patrones específicos de genotipos asociados con mayor amenaza   

de desarrollar lesiones y carcinoma cervicales, ya que esta diversidad de genotipos puede 

influir en la variabilidad de la respuesta inmune y la gravedad de las infecciones, además 

contribuyó a mejorar las estrategias de vacunación y prevención contra el VPH al conocer 

los genotipos predominantes en una población específica. 

 

El capítulo II fue conformado por literatura encontrada según el tema de investigación 

gozando de modelos y teorías que conforman el marco teórico, de igual manera se tomó en 

cuenta otras investigaciones realizadas en base al tema de investigación y se interpretó 

conceptos que fueron utilizados a lo largo del trabajo de investigación. 

 

El Capitulo III, detalló el marco metodológico, el mismo que, describió el enfoque 

cuantitativo a partir de datos estadísticos recolectados en la investigación, con un nivel 

descriptivo, diseño de campo, no experimental, secuencia y cronología de los hechos, 

fundamentándose a través de los fenómenos observados, las características, clasificación y 

factores de riesgo del VPH, de igual manera se explica la población, muestra y criterios de 

inclusión y exclusión. 

 

El capítulo IV, mostró todos los resultados derivados a lo largo de la exploración los cuales 

se presentan de manera ordenada y detallada, además de que cada dato es presentado con su 

análisis e interpretación así mismo los datos recopilados se compararon con resultados de 

otras investigaciones con temática similar, finalmente los resultados se vincularon a los 

objetivos planteados en la investigación.  

 

El capítulo V, presenta las conclusiones a las que se llegó en base a la investigación realizada 

y según los objetivos planteados, además, plantea las recomendaciones en base a lo 

observado a lo largo del trabajo de investigación, por último, se incluyó la bibliografía y 

anexos generados durante la investigación. 
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Por lo que por medio del presente trabajo se tuvo por objetivo tipificar los genotipos de VPH, 

mediante técnicas moleculares en muestras cervicovaginales de estudiantes pertenecientes a 

la Facultad de Ciencias de la Salud; esto será cumplido siguiendo los siguientes ítems: 

 

• Constatar la presencia de los genotipos de VPH a través de la técnica de PCR 

en tiempo real en las estudiantes de la Facultad de Ciencias de la Salud de la 

Universidad Nacional de Chimborazo para clasificarlos en genotipos de alto y 

bajo riesgo. 

 

• Analizar la relación entre los resultados de la citología cervicovaginal y la 

genotipificación del VPH de alto y bajo riesgo por medio de la aplicación de 

matrices comparativas en las estudiantes participes de la investigación, para 

corroboración de las pruebas moleculares como diagnóstico confirmatorio. 

 

• Valorar la relación entre la presencia de genotipos de VPH y los factores 

predisponentes obtenidos mediante un formulario aplicado, para 

correlacionarlo con el factor de mayor prevalencia presente en las estudiantes 

de la Facultad de Ciencias de la Salud de la Universidad Nacional de 

Chimborazo. 
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CAPÍTULO II.  MARCO TEÓRICO 

 

Virus del Papiloma Humano 

Es un virus no envuelto que conserva una cápside de 0.0006 milímetros de forma icosaédrica 

conformada por 72 capsómeros, en la parte interna de esta se halla la información genética 

del virus el cual consta de un ADN de doble cadena y radial de al menos 8000 pares de bases 

y sus viriones llegan a resistir sustancias como éter, ácido y condiciones físicas como calor 

de 50 °C16. 

 

El VPH según su taxonomía pertenece a la familia Papillomaviridae la misma que clasifica 

diferentes géneros según la afinidad que muestren con los tejidos humanos, además la 

clasificación de los genotipos de VPH también se relaciona con su nivel oncogénico 

clasificándose en serotipos de bajo riesgo y alto riesgo (Tabla 1) 17. 

 

Tabla 1. Clasificación de genotipos de alto y bajo riesgo oncogénico. 

Riesgo Genotipos 

Alto Riesgo 16, 18, 33, 39, 45, 59, 35, 66, 51, 52, 53, 

68, 31, 56, 58, 26, 82, 73 

Bajo Riesgo 6, 11, 81, 42, 43 

 

Fisiopatología 

La infección comienza cuando el virus entra en el tejido a través de heridas en la piel. Se ha 

observado que las células uterinas y anales son mayormente susceptibles a sufrir lesiones 

durante el acto sexual, lo que las hace más accesibles para iniciar la enfermedad. Después 

de la entrada del virus, comienza su ciclo de vida, durante el cual los diferentes genotipos de 

VPH pueden codificar tanto proteínas tempranas como tardías18. 

 

El proceso oncogénico se clasifica en dos fases: una inicial, denominada fase de expansión, 

y una posterior o de replicación. El proceso inicial comienza con el ingreso de viriones en la 

célula del hospedador, seguido de su migración hacia los queratinocitos a través de la 

proteína L1, para luego integrarse en el núcleo celular, donde inicia la manifestación de los 

genes tipo E19. 
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Las proteínas catalogadas E1 y E2 tienen la función de regular la cantidad de copias, mientras 

que las proteínas E5 a E7 son responsables de la proliferación y transformación en la célula. 

En particular, la proteína E7 activa el agente de transcripción E2F, se une a él y 

posteriormente comienza la replicación genética del virus20. 

 

En la fase tardía, se inicia la duplicación del ADN y se aumenta la manifestación de los genes 

que codifican   E6 y E7, las cuales son cruciales en la transformación celular y en la 

inhibición de la apoptosis. La proteína E6 degrada a p53, que en condiciones normales 

induce la apoptosis en células sanas. La ausencia de p53 provoca un descontrol en el ciclo 

celular, lo que favorece el desarrollo del cáncer20. 

 

Transmisión 

El individuo adquiere la infección por contacto directo es decir por el roce entre la epidermis 

y fluidos por lo general por ruta sexual, también puede existir un contagio vertical a través 

de la placenta o en el momento del parto donde el recién nacido va estar directamente 

expuesto a fluidos cervicales de la madre, la supervivencia del virus fuera de un organismo 

es limitada por lo que no puede adquirirse al entrar en contacto con superficies como baños 

o duchas pero si es posible adquirir la infección por el contacto directo de juguetes 

sexuales21-22. 

 

La transmisión por saliva es posible de la misma manera por medio de los ovarios, semen, 

endometrio demostrando que se puede adquirir una infección por VPH tanto durante como 

después de la fertilización, el contagio más frecuente es de mujer a varón con el 17,5 % 

mientras que de varón a mujer es solo del 5% además, el traspaso de mujer a hombre por vía 

rectal es del 47% a diferencia del contagio de hombre a mujer por vía vaginal con un 28% 

demostrando que la contaminación de mujer a varón es más frecuente22-23. 

 

Una investigación nueva ha documentado la infección por VPH en los profesionales de la 

salud que tratan lesiones genitales. Se evidenció que lo mismo, puede ocurrir debido a la 

transmisión aérea del ADN viral a través del humo quirúrgico. No obstante, este asunto sigue 

existiendo como objeto de controversia, ya que la acción sexual sigue siendo la vital vía de 

contagio, y hay pocos informes al respecto24. 
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Epidemiología  

La infección por VPH se ha convertido en el padecimiento de transmisión sexual más común 

en la última década con una gran diseminación y prevalencia a nivel mundial de 630 millones 

aproximadamente y cada año se reportan aproximadamente 6 millones de casos nuevos, la 

probabilidad de contraer la enfermedad en personas con una sola pareja sexual es del 49,1% 

y esto aumenta al 99,9% cuando el individuo tiene más de 5 parejas sexuales y llega al 100% 

cuando a la cifra de parejas sexuales es mayor a 15 en un año16. 

 

El predominio de la infección por VPH alcanza el punto máximo en mujeres de 15 a 19 años, 

mientras que, en mujeres de 55 años o más se observa un ligero aumento, que se atribuye a 

la reacción o aceleración del virus. En el caso de las mujeres, la infección por VPH se revela 

mediante la aparición de lesiones cervicales, lo que puede llevar a la formación de lesiones 

de alto grado que, eventualmente, pueden evolucionar hacia un carcinoma cervical25-26. 

 

En el pasado, el carcinoma cervical tenía un hecho de 7 por cada 100,000 mujeres 

anualmente, pero en mujeres infectadas por el VIH, esta cifra podía aumentar hasta 40 de 

100,000. Sin embargo, en los años transcurridos, se han apuntado cambios relevantes en la 

incidencia de distintos carcinomas, con un aumento del 2.5% en los casos de carcinoma 

orofaríngeo y anal17. 

 

La tasa de infección en hombres es comparable o incluso superior a la de los individuos 

femeninos, debido que las ilustraciones indican el contagio por VPH varía entre el 1,3% y 

el 72,9%. A pesar de esto, en los hombres, las infecciones asumen menor probabilidad de 

mantenerse en comparación con féminas, dado que el 75% de contagios se resuelven en los 

12 meses siguientes a su adquisición. 17. 

 

En individuos heterosexuales, el 95% de los contagios por VPH se delimitan en el pene y el 

escroto, siendo el genotipo 16 el más usual. En cambio, en hombres homosexuales, la 

frecuencia estadística indica que la infección anogenital corresponde al 63,9%, de la cual el 

37,2% incumbe a genotipos cancerígenos. En el plano oral, la prevalencia es del 17,3%, con 

un 9,2% de los casos asociados a genotipos de alto riesgo28. 
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Manifestaciones Clínicas 

Se pueden presentar manifestaciones clínicas tanto benignas como malignas debido al grado 

oncológico de los 200 genotipos que pueden afectar células de la piel y fluidos corporales, 

los genotipos de disminuido riesgo son autores de verrugas o también conocidos como 

condilomas perturbando a hombres y mujeres en la zona externa genital, mucosa oral, zona 

anogenital, etc. Mientras que los genotipos de alto grado están estrechamente relacionados 

con carcinomas de diferentes tipos como el carcinoma del tracto anogenital, mucosa 

orofaríngea, carcinoma cervical, cáncer de vulva, neoplasia de cabeza y cuello, sarcoma de 

pene entre otros29-30. 

 

Cáncer de cuello uterino 

El carcinoma uterino, según la Organización Mundial de la Salud (OMS), sigue siendo una 

contrariedad de salud global con un impacto significativo en la población femenina, sin 

importar su cultura o región. A pesar de los avances en programas de detección temprana y 

prevención, muchas mujeres continúan sufriendo y muriendo debido a esta enfermedad, lo 

que refleja las barreras persistentes en el acceso a cuidados médicos31. 

 

Este cáncer, que se origina en la zona de transformación uterina, comienza como lesiones de 

bajo grado. Si no son diagnosticadas y tratadas a tiempo, estas lesiones pueden evolucionar 

a lesiones de alto grado, lo que incrementa significativamente el riesgo de desarrollar 

metástasis32. 

 

En el año 2018, el carcinoma uterino estuvo en el ranking cuatro de los carcinomas 

diagnosticados y uno de los más significativos en mortalidad entre las mujeres, con cerca de 

570,000 casos y 311,000 muertes. Del total de fallecimientos, el 90% ocurrieron en países 

de ingresos bajos y medianos, afectando mayormente a mujeres entre los 40 y 50 años. 

Aunque el VPH es un agente clave en este tipo de cáncer. Sin embargo, los genotipos 16 y 

18 del VPH son especialmente peligrosos, ya que son responsables del 70% de los casos 

debido a su alta capacidad oncogénica33. 

 

La mayoría de las mujeres con sistemas inmunológicos saludables que contraen HPV logran 

eliminarlo de su organismo con el tiempo y no presentan síntomas. No obstante, los signos 

del cáncer de cuello uterino suelen tardar entre 15 y 20 años en aparecer, lo que indica que 
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la enfermedad ha avanzado considerablemente. En las fases iniciales o en el estado 

precanceroso, no suelen manifestarse síntomas evidentes. Sin embargo, cuando la 

enfermedad progresa, pueden presentarse síntomas graves como sangrado vaginal anormal, 

especialmente después de las relaciones sexuales, secreciones inusuales mezcladas con 

sangre, dolor durante el acto sexual (dispareunia) y dolor en la región pélvica34-35. 

 

Según la OMS y la OPS, la neoplasia uterina se diagnostica mediante varias pruebas, como 

el Papanicolaou, la citología líquida (LBC), la colposcopía, biopsia, y la detección del virus 

del HPV mediante técnicas moleculares como la PCR. En Ecuador, se realizan tamizajes 

citológicos en mujeres entre 21 y 35 años, mientras que las pruebas de PCR o captura híbrida 

se aplican a mujeres de entre 30 y 65 años que previamente hayan obtenido resultados 

positivos35. 

 

Genética del VPH 

Genoma y proteínas  

Es un virus de ADN circular, este virus no tiene envoltura, su diámetro es de 52-55nm, tienen 

una cápside proteica, las mismas que están conformadas por la proteína L1 en un 95% y por 

L2 en un 5%, las mismas que se juntan y dan formación a capsómeros icosaédricos36. 

 

La Cápside del genoma del virus tiene aproximadamente 8000 pares de bases y está 

compuesto por 8 genes, junto con una región regulatoria no codificante llamada LCR. Esta 

región contiene sitios específicos donde se unen factores proteicos y hormonales del 

huésped, los cuales son esenciales para que el virus ejecute su ciclo de replicación36. 

 

Según la similitud de la secuencia genómica, se han encontrado más de 200 tipos de VPH, 

de los mismos que se puede considerar un 10% de diferencias en el gen L1 altamente 

conservado, se puede dividir el VPH en cinco géneros (α, β, γ, μ y ν), de los mismos el grupo 

α-papiloma virus, es el que infecta la mucosa epitelial, también se puede diferenciar el virus 

por el potencial oncogénico, ya sea de tipo de alto riesgo o bajo riesgo37.  

 

La utilización de la corrección del ADN polimerasa del huésped para la replicación de este 

Virus se debe a que tiene un ADN bicatenario, evitando las altas tasas de mutación; de esta 

manera los cambios en los genomas del VPH han sido lentos, definiendo tipos de VPH cuyo 
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ciclo de infección se ha adaptado a diferentes células huésped. Eventualmente las mutaciones 

aleatorias que ocurren dentro de los tipos virales han generado los polimorfismos de 

nucleótidos contenidos en las variantes intratipo del VPH37. 

 

Ciclo de Replicación 

El Virus del VPH en su genoma, está constituido por dos tipos de genes, los genes E (Early) 

los cuales aparecen en las fases prematuras de la infección, y se expresan a partir del epitelio 

basal indiferenciado, estos codifican las proteínas implicadas en la replicación y regulación 

viral, pero también están presentes en la capacidad carcinogénica, y los genes L (Later), los 

cuales como su nombre indica aparecen en las etapas tardías del ciclo replicativo36. 

 

El Virus del Papiloma Humano en su ciclo replicativo, depende del proceso de 

diferenciación del epitelio, de esta manera los genes E1 y E2 normalizan la replicación 

genética y en especial el E2, al igual que, interviene en la locución de las proteínas oncogenes 

del gen E6 y E737. 

 

Los genes E6 y E7 del VPH codifican oncoproteínas que desactivan las proteínas p53 y pRb 

de manera secuencial. Esta desactivación provoca una desregulación en el período celular, 

lo que lleva a la metamorfosis neoplásica del tejido infectado. Durante las primeras etapas 

de la infección, el VPH permanece relativamente inactivo, pero impide que la célula entre 

en un estado de reposo (fase G0)38. 

 

Estas células infectadas crecen y maduran, el gen E2 regula la evolución de los genes del 

periodo temprano al periodo tardío de la infección. Esto permite que el virus acreciente la 

fabricación de viriones, favoreciendo su diseminación. Este incremento en la fabricación 

viral en las lesiones causadas por el VPH suele manifestarse como una hipertrofia del tejido 

afectado (lesiones engrosadas, como las verrugas comunes). En los casos de infección de 

alto riesgo, estas lesiones pueden presentar atipias y transformarse malignamente38. 

 

La Infección del virus debe comenzar en las células basales de un epitelio diferenciador, de 

esta manera el genoma viral comienza la amplificación, luego se empaqueta, permitiendo la 

generación de nuevas partículas virales, el VPH infecta mayor mente en micro heridas que 

le permiten alcanzar las células basales mitóticamente activas que eventualmente se 

dividirán y entrarán en el manto parabasal, experimentando diferenciación37. 
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La endocitosis es el ingreso del VPH a la célula, independiente de la clatrina, la caveolina, 

la balsa lipídica y la dinamina, de esta manera el virus se une al proteoglicano (HPSG) de 

heparán sulfato libre de células o al proteoglicano de heparán (Sdc), Sdc2 y Sdc4, unidos a 

la membrana celular. Se han identificado receptores de membrana celular, incluidos EGFR, 

α6-integrina, CD63 y CD151 tetraspannina, y anexina A2/S100A10 heterotetrámero (A2t), 

que son necesarios para la absorción del VPH37. 

 

La transcripción del VPH es impulsada por p97 y p105, volviéndose parte de los genotipos 

de alto riesgo permitiendo la expresión de genes E6, E7, E1 y E2, necesarios para las 

primeras etapas de la amplificación del genoma viral, finalmente estas proteínas virales 

encontradas en la cápside. De esta manera el proceso de infección genera especies que serán 

reactivas de oxígeno, inestabilidad genómica y roturas de cadenas de ADN, beneficiando la 

integración del genoma viral en el genoma celular37. 

 

Proteínas del Virus del Papiloma Humano 

Tempranas o no estructurales 

E1: Es una proteína principal para la replicación y transcripción del virus. 

E2: Importante para la replicación, segregación de los genes y la encapsulación viral. 

E4: Regula la expresión de genes tardíos, la maduración del virus y la salida de los 

viriones. 

E5:  Incita la inestabilidad de los cromosomas y en la evasión a la respuesta 

inmunitaria, al mismo tiempo transforma la proteína E6 a la E7.  

E6: Contribuye a la inhibición de la apoptosis y la evasión de la respuesta 

inmunitaria. 

E7: Afecta la expresión de genes en la fase S, de igual manera contribuye en la 

evasión de la respuesta inmunitaria39. 

Estructurales o tardías  

L1: Esta es la proteína principal de la cápside ya que conforma el 95%, la misma que 

reconoce a los receptores de la célula huésped, de función inmunogénica. 

L2: Constituye una parte menor de la cápside, su función está en la alianza e ingreso 

del virión a la célula y el transporte de esta al núcleo39. 
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Diagnóstico 

Citología Cervical  

La citología cervical o PAP TEST, es un procedimiento de tamizaje y diagnóstico de CACU, 

reside en la recolección de células encontradas en la ZT del cuello uterino, tratando de 

recoger y visualizar en el microscopio, después de la tinción de Papanicolau, en búsqueda 

de células superpuestas, parásitos y morfología anómala de las células40.  

El diagnostico se realiza, obteniendo con la espátula de madera de Ayre las células del 

exocérvix y con el cepillo cervical o citobrush las células del endocérvix, se extiende la 

muestra en un portaobjetos y de fija con alcohol etílico al 96% o citospray, y se colorea con 

tinción de PAP41. 

 

Tipos de Lesiones Citológicas  

ASC-US  

Características Citológicas: 

• Células Escamosas: Leve aumento en el tamaño nuclear y la hipercromasia. 

• Alteraciones Nucleares: Anomalías nucleares sutiles que no son suficientes para 

clasificar la muestra como L-SIL o H-SIL (Anexo #1). 

• Citoplasma: Normal o ligeramente alterado. 

• Relevancia Clínica: Lesión indeterminada que puede ser causada por infecciones, 

inflamaciones o cambios benignos. Generalmente, se recomienda repetir la citología 

en 6-12 meses o realizar pruebas adicionales de VPH para determinar la presencia de 

tipos de alto riesgo42. 

 

ASC-H  

Características Citológicas: 

• Células Escamosas: Mayor cantidad de células atípicas comparado con ASC-US. 

• Alteraciones Nucleares: Anomalías nucleares más pronunciadas que en ASC-US, 

pero insuficientes para un diagnóstico definitivo de H-SIL (Anexo #2). 

• Citoplasma: Puede mostrar características que sugieren displasia moderada a severa. 

• Relevancia Clínica: Indica una mayor probabilidad de lesiones de alto grado (H-

SIL). Necesita una evaluación colposcópica y biopsias adicionales para determinar 

la naturaleza exacta de las anomalías celulares42. 
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L-SIL  

Características Citológicas: 

• Células Escamosas: Presencia de células escamosas maduras y metaplásicas. 

• Alteraciones Nucleares: Displasia leve, aumento del tamaño nuclear, hipercromasia 

y contornos nucleares irregulares (Anexo #3). 

• Citoplasma: Cantidad abundante de citoplasma, a menudo con halos perinucleares 

(indicativos de infección por VPH). 

• Células Koilocíticas: Frecuentes, caracterizadas por núcleos agrandados y 

vacuolización citoplasmática perinuclear. 

• Relevancia Clínica: Indica una infección activa por el VPH y cambios celulares que, 

generalmente, se resuelven espontáneamente en la mayoría de los casos sin 

tratamiento42. 

 

H-SIL  

Características Citológicas: 

• Células Escamosas: Más inmaduras y displásicas. 

• Alteraciones Nucleares: Displasia moderada a severa, núcleos muy aumentados de 

tamaño, hipercromáticos y con irregularidades en la cromatina (Anexo #4). 

• Citoplasma: Relativamente escaso en comparación con L-SIL, con un borde 

citoplasmático más denso. 

• Mitosis Atípicas: Pueden estar presentes, indicando una actividad proliferativa 

elevada. 

• Relevancia Clínica: Mayor riesgo de progresión a carcinoma in situ o cáncer 

invasivo. Requiere un seguimiento más cercano y, a menudo, tratamiento para 

prevenir el desarrollo de cáncer42. 

 

Resultados  

Los resultados de la citología cervical se hacen mediante la nomenclatura de acuerdo con la 

OMS, el sistema de Bethesda, clasificación según NIC (41). Estas nomenclaturas ayudan 

para la interpretación de los cambios celulares existentes en las células, o lesiones existentes 

en el cuello cervicouterino, de esta manera se logra comprender los estadios encuentre la 

neoplasia cervicouterina41. 

 



28 

 

Manejo y Seguimiento 

• L-SIL: Repetir citología en 12 meses, pruebas de VPH y colposcopia si persisten los 

cambios. 

• H-SIL: Colposcopia inmediata y posible tratamiento. 

• ASC-US: Repetir citología en 6-12 meses o realizar pruebas de VPH. 

• ASC-H: Colposcopia inmediata para evaluar la presencia de H-SIL o lesiones más 

graves43. 

 

Reacción en Cadena de la Polimerasa en Tiempo Real (rt)-PCR 

Se crea a través de una modificación del PCR, de esta manera el PCR es un proceso 

enzimático utilizado in vitro para la amplificación de una región de ADN seleccionada a 

través de varios órdenes de magnitud, generando de miles a un sinnúmero de copias de una 

porción específica, para la realización de esta técnica se necesita un ADN molde del virus, 

cebadores, nucleótidos (dNTP) y ADN polimerasa termoestable44. 

 

Fundamento de la prueba  

El diagnóstico del ADN del VPH se realiza mediante fluorescencia por PCR, esta detectará 

23 genotipos de PCR (tipo 6, 11, 16, 18, 26, 31, 33, 35, 39, 42, 43, 45, 51, 52, 53, 56, 58, 59, 

66, 68, 73, 81, 82) los mismos que están presentes en células exfoliadas del cuello uterino45. 

La tecnología Tacman, mediante fluorescencia por PCR, ha creado un kit diagnostico 

(Anexo #5). 

 

En el kit diagnostico indica la utilización de pares de cebadores específicos y sondas de 

fluorescencia específicas de los 23 tipos de ADN del VPH mencionados anteriormente para 

probar los diferentes fragmentos de ADN específicos de 23 tipos de ADN del VPH para el 

genotipado dividiéndose en 6 tubos de reacción. Este sistema utiliza una prueba con la 

enzima UNG + dUTP para degradar completamente los posibles productos amplificados por 

PCR con el fin de evitar un resultado falso positivo45. 

 

Toma de muestra para PCR en Tiempo Real mediante Fluorescencia   

La toma de muestra cervical se debe realizar por medio de un cepillado o biopsia, 

dependiendo de la localización, en el cepillado, se usa un cepillo desechable o citobrush que 

sea específicamente diseñado, no puede ser de algodón, ni de madera, ya que puede inhibir 
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la PCR46. Se debe recoger las células del canal endocervical, introduciendo las dos terceras 

partes del tubo endocervical, se rota suavemente en dirección de las agujas del reloj, si hay 

secreción excesiva se limpia con un hisopo de algodón en la abertura cervical, luego se 

coloca el cepillo en un tubo de recogida de muestra estéril, que contenga reactivos de 

almacenamiento de la muestra45-46. 

 

Extracción del ADN de VPH  

Para la extracción del ADN de VPH, se realiza la preparación de los reactivos a usar45. 

El kit diagnóstico de fluorescencia por PCR por la tecnología de Tacman menciona que:  

1. Se debe mezclar 6 tipos de VPH-PCR (nx38 μl) respectivamente con la mezcla de 

enzimas del genotipo del VPH (6n × 2 μl) (n = número de muestras + 2 controles de 

calidad)45. 

2. Al mezclarlos completamente se hace un PCR-Mastermix. Centrifuga a 2000 rpm 

durante 10 segundos y guárdalo a 2-8 °C para su uso posterior45. 

3. Control negativo Pipetear 1 ml de eluyente de la muestra del tubo de recogida de 

muestras en un tubo esterilizado de 1,5 ml45. 

Existen dos métodos de procesamiento para la extracción del ADN de VPH 

1. Se usa el reactivo de liberación de muestras (S1013E) fabricado por Sansure 

Biotech Inc. para la extracción de ácido nucleico45. 

2. Usar el kit de extracción y purificación de ácido nucleico (S10016E) fabricado 

por Sansure Biotech Inc. para la extracción de ácido nucleico (Anexo #6)45. 

 

Procedimiento  

Toma de muestra para (rt)PCR: 

1. Realizar el cepillado o biopsia con un cepillo desechable o citobrush. 

o Introducir 2/3 del cepillo en el canal endocervical. 

o Girar suavemente el citobrush en círculos. 

o Si existe secreción excesiva, limpiar con un hisopo de algodón en la abertura 

cervical. 

2. Colocar el citobrush en un tubo de recogida de muestra estéril que contenga reactivos 

de almacenamiento. 

Procesamiento de muestra: 

1. Almacenar la muestra en refrigeración. 

2. Atemperar la muestra en el área de biología molecular antes del procesamiento. 
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3. Cargar las muestras en la región de procesamiento de muestras: 

o Preparar y cargar 10 μl de ácido nucleico de las muestras y el control del 

genotipo negativo del VPH en 6 tubos de reacción de PCR. 

4. Preparar los controles: 

o Cargar 10 μl del control positivo del genotipo del VPH en el tubo de reacción 

de PCR. Repetir este paso 6 veces. 

o Colocar el cepillo en el tubo de reacción, evitando obtener impurezas. Repetir 

este paso 6 veces. 

5. Agregar 40 μl de los 6 tipos de VPH PCR-Mastermix preparados anteriormente en 6 

tubos de reacción de PCR. 

6. Centrifugar a 2000 rpm durante 10 segundos o agitar suavemente hasta que no haya 

gotas en la pared del tubo. 

7. Colocar los 6 tubos de reacción en el equipo Termociclador Bioer LineGene MiniS. 

Amplificación del ADN en el termociclador: 

1. Primer ciclo: 50°C por 2 minutos para la reacción de la enzima UNG. 

2. Segundo ciclo: 94°C por 5 minutos para la activación de la enzima Taq. 

3. Desnaturalización: 94°C por 15 segundos durante 45 ciclos. 

4. Recogido, extensión y recolección de señales de fluorescencia: 57°C por 30 segundos 

durante 45 ciclos (Anexo #7)45. 

Resultados: 

1. Utilizar las secuencias genómicas generadas para diseñar primers y sondas Tacman. 

2. El equipo termociclador genera frecuencias para cada tipo de carga viral, 

diferenciando los tipos de VPH. 

3. Una vez identificado el genotipo de cada paciente, los resultados son entregados de 

manera electrónica. 

 

Primers y sondas diseñadas para genotipificación de VPH 

Los primers son diseñados a partir de codones presentes en los tipos de VPH, se han tomado 

entre 18 a 24 pares de bases y una temperatura de melting o temperatura de fusión del ADN 

de 58 a 61, al igual que el primer de avancé tendrá una cadena que sintetiza de 5' a 3' y el 

primer de reversa de 3' a 5’, para la amplificación o fragmentación del ADN, por el método 

de PCR en Tiempo Real mediante Fluorescencia47-48. 
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Las secuencias genómicas han sido obtenidas de National Center for Biotechology 

Information, U. S (NCBI), procesándose en base a las situaciones de reacción del PCR en 

Tiempo Real mediante Fluorescencia, al igual que, se tomó en cuenta el diseño del equipo 

Tacman49, de esta manera se considera una mayor especificidad y eficiencia.  

 

Resultados  

Se revisa las sondas y primer a través de graficas que se generan en un PC con software 

diseñado específicamente para la cuantificación genética45. 

 

Tratamiento 

Se evalúa aisladamente a cada paciente, pero por lo regular se utiliza la crioterapia en dónde 

se emplea directamente nitrógeno líquido gaseoso o criosonda en la lesión50. Además, 

actualmente se han desarrollado estudios, que indican que el tratamiento con Lactobacillus 

crispatus, ayuda a crear y mantener una barrera que inhibe la entrada del VPH al epitelio 

cervical por lo que de igual forma se está utilizando como un tratamiento alternativo, pero 

sin embargo no erradica la presencia de este virus51. 

 

Prevención  

La prevención por medio de la vacunación es una forma efectiva a largo plazo para evitar la 

morbilidad y mortalidad por la infección de VPH. Las vacunas aprobadas por el momento 

son Cervarix®, Gardasil® y Gardasil9® los esquemas de vacunación son dirigidos 

principalmente a niñas entre la edad de 9 y 13 años, en algunos países también se ha 

incentivado a que los niños empiecen a ser vacunados de igual manera52. 
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CAPÍTULO III. METODOLOGIA 

 

Tipo de Investigación 

Según su enfoque fue cuantitativo, porque se fundamentó en gran parte en análisis 

estadísticos y se tomó datos cuantitativos obtenidos durante la investigación. 

 

Según el nivel fue descriptiva, porque se analizaron los fenómenos observados y se 

especificaron características, clasificación y factores de riesgo del VPH, además se 

detallaron tendencias de un grupo o población en específico en este caso estudiantes de la 

Facultad de Ciencias de la Salud de la Universidad Nacional de Chimborazo. 

 

Según el diseño fue de campo y no experimental, debido a que se realizaron en el lugar 

donde ocurrieron los hechos, es decir en las instalaciones de la Universidad Nacional de 

Chimborazo con estudiantes de las carreras de la Facultad de Ciencias de la Salud, donde  

las muestras obtenidas se analizaron en el laboratorio de Biología Molecular, y no 

experimental, porque no se vio la necesidad de manipular variables de estudio basándose en 

la compilación, análisis e interpretación de datos obtenidos a partir de los resultados de 

citología cervical. 

 

Según la secuencia temporal fue de cohorte transversal, debido a que el estudio se realizó 

en un periodo de tiempo determinado, es decir, octubre de 2023 a febrero de 2024, con una 

sola medición donde se seleccionó información relevante para su posterior análisis y 

seguimiento, presentándose en un solo bloque de resultados sin grupos controles. 

 

Según la cronología de los hechos fue de tipo retrospectivo, debido a que partió de los 

resultados obtenidos de las diferentes muestras que fueron analizadas y evaluadas mediante 

la técnica de biología molecular.  

 

Técnicas de Recolección de Datos, se utilizó como método de recolección de datos, 

encuestas dirigidas hacía las estudiantes que formaron parte de la investigación las cuales 

pertenecen a la Facultad de Ciencias de la Salud de la Universidad Nacional de Chimborazo, 

además para el procesamiento de datos se utilizó la aplicación Excel y una plataforma de 

software IBM SPSS para análisis estadístico. 
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Población  

La población fue conformada por 1939 mujeres de la Facultad de Ciencias de la Salud de la 

Universidad Nacional de Chimborazo en el periodo 2023-2S, las mismas pertenecientes a 

las carreras de Medicina, Enfermería, Laboratorio Clínico, Fisioterapia, Odontología y 

Psicología Clínica, los datos fueron obtenidos del Sistema Informático de Control 

Académico (SICOA) (Anexo #8). 

 

Muestra   

De acuerdo al cálculo para una población finita la muestra fue de 129 mujeres, de la misma 

se realizó un muestreo no probabilístico por conveniencia en donde se aplicó métodos de 

selección, excluyendo a mujeres que no desearon realizarse el PAP Test, se encontraban 

menstruando o no han iniciado una vida sexual e incluyendo a quienes se realizaron un PAP 

test por primera vez o  presentaban cambios citológicos anteriormente, obteniendo un total 

de 124 mujeres pertenecientes a la Facultad de Ciencias de la Salud de la Universidad 

Nacional de Chimborazo, de estas resultaron con lesiones citológicas 30 estudiantes, no 

obstante 3 de ellas no aprobaron realizarse la genotipificación de VPH, obteniendo 27 

pacientes para el análisis.  

 

Muestreo para genotipificación  

El tipo de muestreo que se realizó fue no probabilístico por conveniencia, debido a que la 

muestra fue seleccionada a partir de pacientes con resultado positivo a diferentes grados de 

lesiones cervicales como ASC-US, ASC-H, L-SIL y H-SIL siendo un total de 27 estudiantes 

pertenecientes a las disímiles carreras de la Facultad de Ciencias de la Salud de la 

Universidad Nacional de Chimborazo de las cuales 19 estudiantes obtuvieron un resultado 

positivo para Virus del Papiloma Humano. 

 

Consideraciones Éticas 

El proyecto de investigación "Relación de las características genotípicas del VPH más 

frecuentes y las variables epidemiológicas encontradas en las estudiantes de la Facultad de 

Ciencias de la Salud periodo 2023-2S." del que se deriva este trabajo de titulación, ha sido 

aprobado por el comité de Ética de Investigación en Seres Humanos (CEISH) de la 

Universidad Central de Ecuador con el código 0004-EXT-2021 (Anexo #9). 
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CAPÍTULO IV. RESULTADOS Y DISCUSIÓN 

 

En el actual apartado se ejecutó el análisis de los datos obtenidos en la muestra estudiada 

conformada por 27 estudiantes universitarias de la Facultad de Ciencias de la Salud de la 

Universidad Nacional de Chimborazo. 

En la (Tabla 2) se presenta la prevalencia de los genotipos de VPH, distinguiendo entre 

resultados positivos y negativos en una población específica. Los datos recopilados son 

fundamentales para entender la distribución de los diferentes genotipos de VPH. 

 

Tabla 2: Resultados positivos y negativos para VPH.  

Comparación de resultados Positivos 

y Negativos de Genotipificación HPV 

 

 Frecuencia Porcentaje 

 Positivo 19 70.4 

Negativo 8 29.6 

Total 27 100.0 

 

La tabla proporcionada muestra que existe un mayor índice de casos positivos para VPH 

tanto de alto y bajo riesgo donde el 70,4% del total de pacientes dieron un resultado positivo 

mientras que el 26,9% obtuvo un resultado negativo. Este alto porcentaje de positividad 

destaca la importancia de una vigilancia continua y de programas de prevención eficaces, 

contra el VPH.  

 

Clifford et al53, en su estudio titulado “Prevalence and Genotype Distribution of Human 

Papillomavirus in Women with Abnormal Cervical Cytology in North America”, publicado 

en Journal of Clinical Virology, encontraron una prevalencia similar del VPH en mujeres 

con citología anormal en América del Norte. Este estudio indicó que los genotipos de mayor 

riesgo, como el VPH 16 y 18, eran los más comunes en esta población. Esto es consistente 

con nuestros hallazgos, donde una alta proporción de las pacientes dieron positivo para el 

VPH. 

 

A su vez Castle et al54, en su estudio “Clinical Outcomes of ASC-H Cytology: A Multi-

Institutional Study”, publicado en Cancer Cytopathology, encontraron que las mujeres con 
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ASC-H y H-SIL tienen una mayor probabilidad de estar contagiadas por VPH. Este hallazgo 

concuerda con nuestra investigación debido a que la muestra estudiada fue conformada por 

pacientes con lesiones citológicas como ASC-H, ASC-US, L-SIL Y H-SIL. 

 

La alta prevalencia de resultados positivos de VPH observada en nuestra tabla coincide con 

los hallazgos de investigaciones recientes. Los estudios revisados enfatizan la importancia 

de la genotipificación, cribado y vacunación en la lucha contra el VPH. La implementación 

de tácticas de prevención y manejo son fundamentales para comprimir la carga de 

enfermedades afines con el VPH y mejorar los resultados de salud a largo plazo.  

 

En la (Tabla 3) se presenta la prevalencia de los genotipos de alto riesgo en un conjunto de 

habitantes específico, destacando la prevalencia de cada genotipo. La información contenida 

en esta tabla es crucial para entender la distribución y frecuencia de estos genotipos. 

 

Tabla 3. Prevalencia de Genotipos de VPH de Alto Riesgo. 

Genotipo de Alto Riesgo 

 Frecuencia Porcentaje 

 VPH 16 1 2.5 

VPH 18 4 10.0 

VPH 26 1 2.5 

VPH 31 5 12.5 

VPH 33 4 10.0 

VPH 35 3 7.5 

VPH 39 2 5.0 

VPH 45 1 2.5 

VPH 51 1 2.5 

VPH 52 2 5.0 

VPH 53 1 2.5 

VPH 56 3 7.5 

VPH 58 4 10.0 

VPH 59 1 2.5 

VPH 66 3 7.5 

VPH 68 1 2.5 

VPH 73 2 5.0 

VPH 82 1 2.5 

Total 40 100.0 
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Se puede evidenciar en los resultados de la genotipificación realizada que existen un alto 

índice de genotipos de alto riesgo, donde el genotipo 31 del HPV una prevalencia del 12,50% 

seguido del genotipo 18, 33, 58 con una prevalencia del 10%, siendo estos los que 

presentaron mayor prevalencia, donde el análisis molecular del VPH identifica los diferentes 

genotipos presentes en la muestra estudiada y se pueden clasificar según su grado 

oncológico. 

 

Rodríguez et al55, en su artículo “Reacción en cadena de la polimerasa en tiempo real” 

menciona que el uso de tecnología fluorescente permite que la rapidez con la que la señal 

fluorescente alcanza un umbral específico sea un indicador de la cantidad inicial del 

fragmento amplificado, facilitando así su cuantificación. En la investigación realizada se 

verifica, que la amplificación de la muestra por medio de la (rt)PCR logró identificar 18 

genotipos de alto riesgo incluyendo los de grado oncológico como el genotipo 16 y 18, al 

tratarse de una técnica cuantitativa con mayor sensibilidad.  

 

De esta manera se evidenció en la investigación realizada, debido a que se utilizó la PCR en 

tiempo real con fluorescencia lo que proporcionó resultados confiables y nos permitió 

determinar 18 diferentes genotipos de alto grado y clasificarlos según su grado oncológico 

en el caso de nuestra investigación se pudo determinar que existe mayor prevalencia del 

genotipo 31 con el 12,50%. 

 

Bonifaz et al49, en su estudio " Identificación Molecular de los VPH Oncogénicos Mediante 

PCR en Tiempo Real con Sondas Taqman" se utilizaron técnicas de PCR en tiempo real con 

fluorescencia para identificar genotipos de VPH en una población femenina, los resultados 

mostraron que el genotipo más frecuente fue el VPH 16 con una frecuencia de 24.4% al 

contrario de nuestra investigación en dónde la frecuencia  del VPH 16 fue del 2.5% y el 

genotipo con mayor frecuencia fue el genotipo 31 con el 12,50%. Esta diferencia 

significativa sugiere una alta variabilidad en la prevalencia de VPH 16 en diferentes 

poblaciones y tipos de muestras. 

 

 

En el estudio y en la investigación de Bonifaz et al49, se identifican una variedad de genotipos 

de alto riesgo, lo que refleja la diversidad genética del VPH y la importancia de realizar una 
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genotipificación amplia para la detección y prevención efectivas, además, ambos estudios 

utilizan PCR en tiempo real, garantizando precisión y rapidez en la detección de genotipos 

de VPH. Sin embargo, las diferencias en la prevalencia pueden deberse a variaciones en las 

características de la muestra y la población estudiada, más no de la técnica utilizada en la 

investigación. 

 

En la (Tabla 4) se enseña la prevalencia de genotipos de bajo riesgo; la información 

contenida en esta tabla es esencial como una base para la consumación de programas de 

prevención y tratamiento, además, los genotipos considerados de bajo riesgo en esta tabla 

incluyen, pero no se limitan a los genotipos 6 y 11, sino que también incluye los genotipos 

42, 43 y 81, proporcionando un panorama completo de la prevalencia de estos patógenos en 

la población estudiada. 

 

Tabla 4: Prevalencia de Genotipos de VPH de bajo riesgo 

Genotipos de VPH de Bajo Riesgo 

 Frecuencia Porcentaje 

 VPH 6 0 0 

VPH 11 1 16.7 

VPH 42 2 33.3 

VPH 43 3 50 

VPH 81 0 0 

 Total 6 100 

 

Se puede evidenciar en los datos proporcionado que los resultados de la genotipificación 

realizada existen un menor índice de genotipos de bajo riesgo en la muestra estudiada, donde 

el genotipo 43 presenta una prevalencia del 50%, seguido del genotipo 42 con 33,3%, 

mientras que el genotipo 11 presenta una prevalencia del 16,67%. Finalmente, los genotipos 

6 y 81 no presentaron prevalencia en la investigación realizada. 

 

El análisis molecular del VPH identifica los diferentes genotipos presentes en la muestra 

estudiada y se pueden clasificar según su grado oncológico en el caso de los genotipos de 

bajo riesgo causan una infección clínicamente visible denominada verrugas o condilomas. 

Un estudio de Serretiello et al56, “Prevalence and Distribution of High- and Low- Risk HPV 

Genotypes in Women Living in the Metropolitan Area of Naples: A Recent Update” 
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encontró que el VPH 6 era el más común en lesiones benignas con una frecuencia del 8,6%, 

a diferencia de nuestra investigación en dónde el genotipo 6 no presentó ningún valor, a 

diferencia del genotipo 43 que presentó una prevalencia del 50% en la muestra estudiada.  

 

Bonifaz et al49, en su estudio " Identificación Molecular de los VPH Oncogénicos Mediante 

PCR en Tiempo Real con Sondas Taqman" determinó que la técnica utilizada es cuantitativa 

con mayor sensibilidad lo que nos permite determinar con mayor exactitud que genotipos se 

encuentran presentes en cada muestra analizada. Lo cual fue evidenciado en la investigación, 

donde se utilizó la misma técnica que permitió identificar 5 genotipos de bajo riesgo de los 

cuales en nuestra investigación el más común fue el genotipo 43 con el 50%, mientras que 

los genotipos 6 y 81 no presentaron ningún porcentaje. 

 

En la (Tabla 5 y Tabla 6) se enseña un balance entre los resultados de citología y 

genotipificación de VPH en una población específica, distinguiendo entre resultados 

positivos y negativos para genotipos de alto y bajo riesgo, la información contenida en esta 

tabla es crucial para evaluar la concordancia y la efectividad de cada método en la detección 

de la infección por VPH. 

 

Tabla 5. Número de casos positivos para genotipos de alto de riesgo según la lesión cervical 

 

Positivos para Genotipos de Alto Riesgo 

 

 Frecuencia Porcentaje 

 ASC-US 11 40.7 

L-SIL 6 22.2 

ASC-H 1 3.7 

H-SIL 1 3.7 

Resultado Negativo 8 29.6 

Total 27 100.0 
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En la tabla presentada se observa una mayor de prevalencia de casos positivos para genotipos 

de alto riesgo oncológico en las pacientes que presentan ASC-US con un 40,7% seguido de 

pacientes con L-SIL con un 22,22%, pero en la misma tabla se puede apreciar que el 29,63% 

se trataron de pacientes con cambios morfológicos en la citología, pero resultados negativos 

para VPH. 

 

En la investigación realizada por Castle et al54, indicó que las atipias celulares leves (ASC-

US y L-SIL) son las presentaciones citológicas más comunes en féminas con infecciones por 

VPH de alto riesgo. En comparación con el presente estudio, los resultados coinciden en que 

ASC-US representa el mayor porcentaje de casos siendo 40,74%. 

 

La distribución de los resultados citológicos en la localización de genotipos de alto riesgo 

del VPH muestra una notable variabilidad, con un predominio de casos en lesiones de bajo 

grado como ASC-US, H-SIL y una menor frecuencia de lesiones de alto grado como ASC-

H y H-SIL. Este patrón es consistente con estudios previos que han observado que la gran 

parte de infecciones por VPH de alto grado inicialmente producen cambios celulares leves 

antes de progresar a lesiones más graves. 

 

Tabla 6. Número de casos positivos para genotipos de bajo riesgo según la lesión cervical 

 

Positivos para Genotipos de Bajo 

Riesgo  

 

 Frecuencia Porcentaje 

 ASC-US 1 3.7 

L-SIL 2 7.4 

ASC-H 1 3.7 

H-SIL 1 3.7 

Resultado Negativo 22 81.5 

Total 27 100.0 
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Los pacientes que presentaron un L-SIL representan un 7,41% de casos positivos para 

genotipos de bajo riesgo, seguido de las demás lesiones citológicas con un 3,70% cada una 

de ellas, al contrario, los resultados negativos para genotipos de bajo riesgo fueron del 

81,48% del total de pacientes por lo que se podría decir que la mayoría de las pacientes no 

presentan resultados positivos para genotipos de bajo grado, como se observa en la tabla 7. 

 

Mendoza et al57, corrobora que el diagnóstico molecular de VPH y la relación con las 

lesiones cervicales de bajo grado puede ser variable en las evoluciones de estas, en cambio 

en la investigación de Sequera et al 58, indica que la mayoría de las pacientes en edades de 

18-25 años que presentaron genotipos de bajo grado de VPH, presentaban ASC- US, lo cual 

contrasta con la investigación, ya que las pacientes en estudio presentan un L-SIL, por tanto, 

se puede aludir que esta diferencia puede deberse al grupo de acompañantes sexuales de las 

pacientes.  

 

La realización de citología cervical y PCR en tiempo real para VPH como lo manifiestan 

Sequera et al 58 y Mendoza et al57, ayuda a una mejor detección y sensibilidad de casi el 

100% en los tipos de Virus de VPH. 

 

Estos hallazgos resaltan la importancia de utilizar una combinación de métodos de detección, 

como la citología y la genotipificación, para una evaluación más completa y precisa del 

riesgo de VPH en la población. Además, la estratificación de los resultados por categorías 

citológicas específicas permite una alta comprensión del ascenso de la enfermedad y una 

gestión más efectiva de los casos de alto riesgo. 

 

En la (Tabla 7) se muestra la prevalencia de los genotipos de VPH en una población 

específica, distinguiendo entre resultados positivos y negativos, y analizando la influencia 

del compilado de compañeros sexuales y la edad de la primera relación sexual como factores 

predisponentes. La información contenida en esta tabla es crucial para comprender cómo la 

exposición a varias parejas sexuales y el inicio de una vida sexual muy corta edad puede 

afectar la prevalencia de distintos genotipos del virus. 
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Tabla 7: Factores predisponentes para el contagio de VPH 

 

Factores Predisponentes para el contagio de VPH 

Número de compañeros sexuales Edad de la primera Relación Sexual 

 Frecuencia Porcentaje  Frecuencia Porcentaje 

 1 5 26.3 <15 1 5.3 

2 3 15.8 16-18 10 52.6 

3 6 31.6 >18 8 42.1 

>3 5 26.3    

Total 19 100.0 Total 19 100.0 

 

 

Para el análisis del número de compañeros sexuales, se tuvo en cuenta 19 muestras de las 27 

analizadas. Estas 19 son las muestras positivas para genotipificación de VPH. Donde se 

observa que las pacientes que tienen uno y más de tres compañeros sexuales representa un 

26.32%, pero existe un porcentaje del 31,58% que representa a quienes han tenido 3 

compañeros sexuales, es decir, los compañeros sexuales es un factor predisponente, en la 

adquisición del Virus del Papiloma Humano, cada nueva pareja sexual aumenta la 

probabilidad de exposición al virus tanto de la paciente como del compañero sexual. 

 

Mientras que dentro de la edad de la primera relación sexual existe una prevalencia de 

52,63% de pacientes que tuvieron su primera relación sexual entre las edades de 16 a 18 

años, mientras que un 42,11% su primera relación sexual fue siendo mayor de 18 años, y en 

un menor porcentaje 5,26% siendo menores de 15 años. La edad de iniciación de la acción 

sexual está asociada como un factor predisponente para contraer el VPH, al tener una 

exposición previa al virus y las pacientes pueden hacerse más susceptibles a la infección.  

 

Los principales causas para la inoculación por VPH en féminas están influenciados 

principalmente por la actividad sexual, esto menciona Vilema et al59, el mismo que se ve 

afectado especialmente por la conducta sexual de la pareja influye, aunque la infección por 

VPH se distingue de otras infecciones de transmisión sexual (ITS) porque puede ocurrir 

incluso sin que haya penetración durante el acto sexual, por otro lado, en la investigación de 

Salazar et al60, se observó que hay una mayor prevalencia en las mujeres con numerosos 
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compañeros sexuales que en las mujeres con solo una.  Encontrándose una relación 

significativa entre la cantidad de compañeros sexuales y la inoculación del VPH.  

 

 En la investigación realizada se pudo establecer que las pacientes con más de 3 parejas 

sexuales representan casos positivos, tanto en la citología como en la genotipificación por 

medio de PCR en tiempo real con fluorescencia tanto para genotipos de alto y bajo grado.  

 

Además, Medina et al4, explican que la iniciación de la sexualidad con otras personas a edad 

temprana, es decir, menor de 14 años, compone uno de los primordiales riesgos, motivando 

a direcciones riesgosas, acompañado con la reducida protección de que las parejas llegaran 

a estar contagiadas, aumentando los riesgos de transmisión sexual, de la misma manera, 

Malave et al61,  corroboran y mencionan que la actividad sexual puede ser un factor de riesgo 

evitable en el cual se deben estructurar medidas de prevención.  

 

Por tanto, se puede observar este comportamiento en la población estudiada, debido a que la 

generalidad de las pacientes comenzó su vida sexual entre los 16 y 18 años que representa 

55,6% y de las mismas, la mayoría presentó lesiones cervicales en la citología cervical, así 

como un resultado positivo en biología molecular, demostrando que al iniciar una vida 

sexual a muy temprana edad puede contribuir al riesgo de contraer VPH. 
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CAPÍTULO V.  CONCLUSIONES Y RECOMENDACIONES 

 

Conclusiones 

• En  relación con  los genotipos de VPH de alto riego analizados por medio de la 

técnica de reacción en cadena de la polimerasa (PCR) se estableció que el genotipo 

18 presenta una prevalencia del 10.0% seguido del genotipo 31 con el 12,5% 

existiendo mayor índice de afectación en mujeres mayores de 18 años, mientras que 

dentro de los genotipos de bajo riesgo el genotipo 43 presenta una prevalencia del 

50%, seguido del genotipo 42 con 33,3% afectando a mujeres entre 20 a 25 años en 

la muestra estudiada. 

 

• El principal diagnostico presuntivo de la citología cervicovaginal, fue ASC-US, 

ASCH, H- SIL y L-SIL, los mismos que se relacionaron con los resultados del 

análisis de la técnica de PCR, para identificar los genotipos de alto y bajo riesgo de 

VPH como prueba confirmatoria para el diagnóstico final y la detección temprana 

del virus, con resultados positivos de genotipificación un 70.4% y un 29.6% de 

resultados negativos, es decir, el diagnóstico por citología cervicovaginal de VPH no 

es definitivo. 

 

• Los diferentes factores predisponentes que están asociados a la existencia de 

genotipos de alto riesgo oncológico, identificados en el formulario, fueron los 

antecedentes sexuales como la edad de la primera relación sexual con un 52,63% de 

las pacientes inició su actividad sexual  entre los 16 y 18 años, además se tomó en 

cuenta el número de parejas sexuales en dónde el 26,3% tuvo más de 3 compañeros 

sexuales lo cual también está asociado como otro factor de riesgo, de esta manera se 

da a conocer que el formulario facilita a la identificación de grupos de riesgo, al 

mismo tiempo ayuda a conocer cuáles pueden ser las medidas preventivas adecuadas 

para la población de estudiantes, para una detección temprana y un tratamiento 

adecuado.  
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Recomendaciones  

Tras analizar los resultados del estudio, se proponen las siguientes recomendaciones para 

minimizar los factores de riesgo asociados con la transmisión del Virus del Papiloma 

Humano: 

 

• Impulsar a que todos los estudiantes que forman parte de la Facultad de Ciencias de 

Salud asuman la importancia de la enfermedad y buscar estrategias para brindar toda 

la información necesaria sobre el tema incentivando a charlas en cada una de las 

carreras de la Universidad Nacional de Chimborazo. 

 

• El Rector y los Docentes de la Universidad Nacional de Chimborazo es esencial que 

tengan un conocimiento adecuado sobre las enfermedades de transmisión sexual, 

incluido el Virus del Papiloma Humano. evitando que los temas se conviertan en tabú 

y lograr que se puedan tratar ampliamente en cada carrera. 

 

• Motivar a los estudiantes que muestren síntomas del virus para que visiten los centros 

de salud y reciban el tratamiento correspondiente, al mismo tiempo que se fomente 

en toda la comunidad el conocimiento sobre la enfermedad. Esto permitirá que se 

conviertan en voceros en otras comunidades sobre las implicaciones del VPH, 

incluyendo el riesgo de desarrollar diferentes carcinomas. 
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ANEXOS   

Anexo 1. Células escamosas atípicas de significado indeterminado (ASC-US) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Anexo2. Células escamosas atípicas (ASC-H) 
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Anexo 3. Lesión Intraepitelial de Bajo Grado (L-SIL) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Anexo 4. Lesión Intraepitelial de Bajo Grado (H-SIL)  
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Anexo 5. Inserto “Human Papillomavirus DNA (23 genotypes) Diagnostic Kit (PCR-

Fluorescence Probing)” 
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Anexo 6. Reactivos del Kit diagnóstico de PCR  

 

Nombre del reactivo  Especificaciones  

HPV Genotype-Enzyme Mix Taq DNA polymerase, enzima UNG 

HPV (16/18/33/39)-PCR Mix Primer, probe, dNTPs, MgCl2, PCR buffer 

HPV (45/59/35/66)-PCR Mix Primer, probe, dNTPs, MgCl2, PCR buffer 

HPV (51/52/53/68)-PCR Mix Primer, probe, dNTPs, MgCl2, PCR buffer 

HPV (31/56/58/β-globin)-PCR Mix Primer, probe, dNTPs, MgCl2, PCR buffer 

HPV (6/26/81/82)-PCR Mix Primer, probe, dNTPs, MgCl2, PCR buffer 

HPV (11/42/43/73)-PCR Mix Primer, probe, dNTPs, MgCl2, PCR buffer 

Control Negativo Solución salina normal 

Control Positivo Plásmido de clonación que contiene el 

fragmento del gen diana. 

 

Fuente: Biotech S, inventor; Biotech S, assignee. Human Papillomavirus DNA (23 

genotypes) Diagnostic Kit (PCR-Fluorescence Probing). Indonseia. 2020 Agosto 10. 
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Anexo 7. Pasos de la amplificación de la PCR  

 

Procedimientos Temperatura Tiempo Número 

de ciclos 

Reacción de enzima UNG 50 °C 2 min 1 

Activación enzima Taq 94 °C 5 min 1 

Desnaturalización  94 °C 15 min  

45 Recocido, extensión, recolección de señales de 

fluorescencia. 

57 °C 30 seg 

Refrigeración del dispositivo (opcional) 25 °C 10 seg 1 

 

Fuente: Biotech S, inventor; Biotech S, assignee. Human Papillomavirus DNA (23 

genotypes) Diagnostic Kit (PCR-Fluorescence Probing). Indonseia. 2020 Agosto 10. 

 

 

Anexo 8. Estadística de la población de la Facultad de Ciencias de la Salud 2023-2S 

(SICOA) 
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Anexo 9. Carta de aprobación definitiva- estudios observacionales/de intervención 
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