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RESUMEN 

 
Antecedentes: El Virus del Papiloma Humano ocasiona una de las infecciones 

más comunes de transmisión sexual. El virus afecta al aparato genital masculino 

y femenino incluyendo el área perianal, pudiendo originar lesiones malignas o 

benignas.  

El VPH es clasificado en genotipos de alto riesgo y bajo riesgo según su potencial 

de malignidad. Los genotipos 16 y 18 del VPH son considerados carcinogénicos, 

responsables del 70% de los cánceres cervicales, cáncer de pene y del ano.  

Objetivo: Determinar la frecuencia de los genotipos 16 y 18 del Virus del 

Papiloma Humano en pacientes que acudieron al Hospital Vicente Corral 

Moscoso 2019. 

Metodología: Se realizó un estudio de tipo descriptivo transversal. Una vez 

obtenida la información de la base de datos, se realizó el análisis de las variables 

cualitativas mediante tablas simples, cruzadas y gráficos estadísticos. La 

información obtenida fue analizada a través de los programas estadísticos SPSS 

Statistics y Microsoft Excel, considerando las variables de estudio: edad, lugar 

de residencia, estado civil, genotipo 16 y genotipo 18.  

Resultados: Se registró un total de 544 pacientes donde la frecuencia de los 

genotipos 16 y 18 durante el periodo 2019 fue del 31,7%, de los cuales el 25.5% 

corresponde al genotipo 16, el 3.3% al genotipo 18 y el 2.9% presentaron una 

coinfección. El mayor número de casos detectados estuvo comprendido entre 

las edades de 25 a 59 años con un porcentaje del 74,3% con un predominio en 

la zona urbana y presentándose principalmente en mujeres casadas con un 

85.1%. 

Palabras claves: VPH. Genotipo. Cáncer cervicouterino. 
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ABSTRACT 
 

Background: The Human Papillomavirus causes one of the most common 

sexually transmitted infections. The virus affects the male and female genital tract 

including the perianal areas, and can cause malignant or benign lesions. 

HPV is classified into high-risk and low-risk genotypes based on its malignant 

potential. HPV genotypes 16 and 18 are considered carcinogenic, responsible for 

70% of cervical, penile and anal cancers.  

Objective: To determine the frequency of genotypes 16 and 18 of the Human 

Papilloma virus in patients who attended the Hospital Vicente Corral Moscoso 

2019. 

Methodology: A cross-sectional descriptive study was carried out, the data were 

collected through the information system of the Molecular Biology Laboratory of 

the Vicente Corral Moscoso Hospital in 2019, once the information was obtained 

from the database, the analysis of the variables was carried out qualitative 

through simple tables, crossed and statistical graphs. The information obtained 

was analyzed through the statistical programs SPSS Statistics and Microsoft 

Excel, considering the study variables: age, place of residence, marital status, 

genotype 16 and genotype 18. 

Results:  A total of 544 patients were registered where the frequency of 

genotypes 16 and 18 during the 2019 period was 31.7%, of which 25.5% 

corresponds to genotype 16, 3.3% to genotype 18 and 2.9 presented a 

coinfection. The largest number of cases detected was between the ages of 25 

to 59 years with a percentage of 74.3% with a predominance in the urban area 

and occurring mainly in married women with 85.1%. 

 

Key words: HPV. Genotype. Cervical cancer. 
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CAPITULO I 

1.1 INTRODUCCIÓN 

Los virus del papiloma humano son virus ADN tumorales que pertenecen a la 

familia Papillomaviridae considerada la infección de transmisión sexual de mayor 

frecuencia con capacidad de causar proliferaciones epiteliales en las superficies 

cutáneas y mucosas. El ADN del virus se integra a la célula huésped permitiendo 

así la trasformación de las células, dando lugar a una proliferación incontrolable 

y resistencia a la apoptosis formando masas anormales denominadas tumores 

(1,2). 

Las vías de transmisión del VPH con mayor frecuencia son por vía sexual 

(orales, vaginales o anales), con un porcentaje del 40 al 80% a través del 

contacto directo con mucosas y superficies cutáneas de personas previamente 

infectadas con los diferentes genotipos (3,4). 

El riesgo de contraer infección por VPH es afectado principalmente por la 

actividad sexual, tener múltiples parejas sexuales, parejas del mismo sexo y en 

el caso de los hombres no estar circuncidados, dentro de los factores asociados 

se encuentra el consumo excesivo del tabaco, ya que en el moco cervical existe 

una elevada concentración de sustancias provenientes del tabaco, número de 

embarazos debido a los cambios hormonales que favorecen al desarrollo del 

VPH, sistema inmunitario deprimido, uso de anticonceptivos orales por un tiempo 

prolongado (mayor a 5 años), todos estos factores favorecen la persistencia de 

la infección por VPH, la evolución de las lesiones y cáncer (5). 

Existen más de 100 tipos de VPH responsables de ocasionar cambios en las 

células del cuello uterino que evolucionan desde lesiones de bajo riesgo a 

lesiones precancerosas hasta cáncer cervicouterino, de pene, anal o bucal. Las 

verrugas genitales producidas por el VPH al no ser cancerosas suelen ser 

transitorias, es decir desaparecen por sí solas sin necesidad de un tratamiento 

previo, mientras que las lesiones precancerosas son una etapa precursora del 

cáncer cervical (6). 
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Los tipos de VPH están clasificados como: los de bajo y alto riesgo; dentro de 

los VPH de bajo riesgo o no oncogénicos están los genotipos 6, 11, 42, 43 y 44 

que causan verrugas en los genitales masculinos y femeninos, sin embargo no 

evolucionan a lesiones precancerosas, por el contrario, los genotipos 16, 18, 31, 

33, 35, 45, 51, 52, 58 y 59 conocidos como los de alto riesgo u oncogénicos se 

asocian a lesiones intraepiteliales invasoras tanto del epitelio escamoso como 

glandular llegando a producir neoplasias que evolucionan a cáncer (7,8). 

El VPH presenta tropismo por células de la capa basal ocasionando una 

displasia severa que posteriormente llega a la membrana basal dando lugar a un 

adenocarcinoma desarrollada a partir de las células glandulares que son las 

encargadas de la producción del moco en el endocérvix, siendo la más común 

un carcinoma de células escamosas que se desarrollan a partir del exocérvix 

(9,10).  

La detección temprana de cáncer cervicouterino, se realiza mediante la 

prueba de Papanicolaou o PAP, que detecta lesiones a nivel del cuello uterino 

en estadios tempranos con la finalidad de identificar si existe la presencia de 

lesiones precancerosas ocasionadas por el VPH que deben ser tratadas antes 

que se transformen en cáncer, también existen métodos moleculares como la 

Reacción en Cadena de la Polimerasa (PCR) que tiene como finalidad detectar 

ADN viral a partir de muestras de cepillados y biopsias cervicales (11,12). 
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1.2. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 

 

Según la Organización Mundial de la Salud (OMS) la principal causa para el 

desarrollo de cáncer cervicouterino es la infección por los genotipos de alto 

riesgo. Los genotipos 16 y 18 son los causantes de alrededor del 70% de los 

casos de cáncer de cuello uterino en el mundo, cada año 527 624 mujeres tienen 

un diagnóstico de cáncer cervicouterino y 265 672 mueren a causa de la 

patología (13). 

En el Ecuador anualmente se diagnostica alrededor de 1600 casos de cáncer 

de cuello uterino, con 1026 decesos anuales clasificándose de esta manera 

como la segunda causa de cáncer femenino. En la provincia de Loja según los 

datos de Registro de Tumores de la ciudad de Quito anualmente se reportan 

alrededor de 95 casos nuevos de cáncer cervical, lo que simboliza una incidencia 

de 30 casos por cada 100000 habitantes. En las ciudades de Manabí, Oro y 

Guayas tienen una incidencia mayor de cáncer cervicouterino debido a la poca 

rutina de realizarse exámenes para su detección. En el Azuay según un estudio 

realizado en el año 2020 por el Colegio de Médicos del Azuay se determina que 

existe una prevalencia de VPH del 25.6%, de los cuales el 4.8% corresponde a 

los genotipos de bajo riesgo y el 20.8% a los genotipos de alto riesgo (14). 

La infección por VPH persistente conduce al desarrollo del cáncer 

cervicouterino constituyendo así un motivo primordial de mortalidad a nivel 

mundial en las mujeres, siendo un importante problema de salud pública sobre 

todo para los países en vías de desarrollo donde los sistemas de salud son de 

accesos limitados y de escasos recursos (15). 

Ante la evidencia presentada surgió la siguiente pregunta de investigación ¿Cuál 

es la frecuencia de los genotipos 16 y 18 del Virus del Papiloma Humano en 

pacientes que acudieron al Hospital Vicente Corral Moscoso en el año 2019? 
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1.3. JUSTIFICACIÓN 

 

La infección por el virus del papiloma humano es un importante problema de 

salud pública por presentar una alta tasa de mortalidad y morbilidad en mujeres 

de edad fértil, para lo cual se ha identificado a la población con claros factores 

de riesgo hacia quienes se dirigen todos los métodos de prevención y diagnóstico 

temprano. Se evidencia una mayor prevalencia en los adolescentes quienes 

empiezan su vida sexual activa a temprana edad por falta de conocimientos, 

actitudes y prácticas sobre el tema (16). 

Los distintos avances que se han generado son de gran importancia para la 

elaboración de nuevas estrategias de detección del virus del papiloma humano 

en el desarrollo del cáncer cervical, sobre la cual se podrá efectuar nuevas 

estrategias dirigidas a la investigación y prevención del cáncer cervicouterino 

que sean de gran impacto (17). 

Esta investigación y los resultados obtenidos son de gran importancia para 

determinar la frecuencia de los genotipos 16 y 18 del Virus del Papiloma Humano 

en la provincia del Azuay, ya que esta información facilitará a los profesionales 

de salud datos actuales que permitirá realizar un mejor diagnóstico, pronóstico y 

tratamiento de estas enfermedades. Además, este estudio se enmarca dentro de 

las prioridades de investigación del Ministerio de Salud Pública 2013-2017 en la 

línea neoplasia, sublínea ginecológicos y en las líneas de investigación de la 

Facultad de Ciencias Médicas 2020-2025 apartado 6 de enfermedades 

infecciosas. 
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CAPÍTULO II 

2. FUNDAMENTACIÓN TEÓRICA 

 

2.1. Virus del Papiloma Humano 
 
     El VPH es un virus ADN de doble cadena circular, tiene un diámetro de 52-

55nm, consta con 8000 pares de bases constituido por ocho genes y una región 

regulatoria no codificante, la cual contiene sitios de unión para factores proteicos 

y hormonales del hospedero, que son necesarios para que el virus complete su 

ciclo de replicación, no cuenta con envoltura, pero sí con núcleocápside 

icosaédrica de proteínas con 72 capsómeros. Pertenece a la familia 

Papillomaviridae que llegan a causar lesiones en las células escamosas del 

epitelio del aparato genital (vagina, vulva, cérvix y ano) (18,19). 

     Los genes del VPH pueden ser tempranos o tardíos, entre los genes 

tempranos más importantes están E6, E7, E2 que corresponden al 50% y los 

genes tardíos L1 y L2 al 40%, y un 10% a la región no codificadora del genoma 

(20).   

2.2 Estructura del VPH 

    El VPH es un virus que posee un genoma ADN de doble cadena circular 

conformado por 3 regiones: LCR (Long Control Region), responsable de la 

regulación de la transcripción de los genes virales E6 y E7, la región temprana E 

(early=temprano) E1, E2, E4, E5, E6, E7; se expresan en etapas tempranas de 

la infección y se encargan de la codificación para proteínas no estructurales 

involucradas en la replicación y oncogénesis y la región tardía L (late=tarde)  L1 

y L2 expresados en etapas tardías de la infección que codifican la proteínas 

estructurales que conforman la cápside viral. 

 La estructura del Virus del Papiloma Humano está constituida por los 

siguientes elementos:  
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LCR (Long control region): Constituye el origen de la replicación, sitios de 

unión a factores de transcripción y control de la expresión del genoma viral 

(21,22). 

Genes E 

 E1: Replicación y transcripción del ADN viral con una función tipo 

helicasa. 

 E2: Replicación del ADN viral, apoptosis e inhibidor de la transcripción 

E6/E7 y segregación genómica. 

 E4: Replicación del ADN viral, regula la expresión de genes tardíos y 

controla la maduración. 

 E5: Promueve la fusión de las células originando una aneuploidía e 

inestabilidad cromosómica, reconocimiento inmune y apoptosis. 

 E6: Induce la degradación de la proteína supresora de tumores p53 

inhibiendo la apoptosis, evade la respuesta inmune y activa la expresión 

de la telomerasa. 

 E7: Inestabilidad cromosómica, degradación de la proteína supresora de 

tumores pRB, reentrada en la fase S del ciclo celular e inhibe la respuesta 

inmunitaria (21,22). 

Genes L 

 L1: Proteína mayor de la cápside que se encarga del reconocimiento de 

receptores sobre la célula hospedera. 

 L2: Proteína menor de la cápside que desempeña una función en la unión 

del virión a la célula, liberación del genoma y ensamblaje de viriones 

(21,22).   
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2.3. Ciclo de vida   

El VPH inicia su ciclo productivo en las células de las capas basales poco 

diferenciadas del epitelio, A través de lesiones y heridas alcanza las células de 

los estratos más bajos del epitelio donde da inicio a la transcripción de sus genes 

(23). 

La unión del virus a su célula diana es a través de un receptor de membrana 

llamada molécula alfa 6-Integrina, el ADN se encuentra de manera circular fuera 

del cromosoma y se replica en concordancia con la división celular (24). 

La replicación viral se estimula una vez que las células infectadas se 

diferencian e inician la migración desde la capa basal al estrato espinoso del 

epitelio donde se da la acumulación de viriones dentro del núcleo. Las moléculas 

de ARN mensajero viral demuestran que la expresión de los genes E se da en 

todos los estratos epiteliales, sin embargo, la expresión de los genes L se 

presenta únicamente en los queratocitos diferenciados de los estratos 

superficiales, donde ocurre el ensamblaje de las cápsidas que forman viriones 

en fases definidas, pero intervienen variables en las infecciones transitorias y la 

evolución de lesiones premalignas y malignas del cuello uterino (25). 

Los virus del VPH al no presentar una fase lítica utilizan características propias 

de las células infectadas para propagar su progenie, las mismas que se liberan 

mediante las células terminales del estrato corneo al sufrir un proceso de 

descamación (26).   

2.4. Clasificación del VPH      

 
      Existen más de 100 tipos de VPH de los cuales 15 se relacionan con cáncer 

de cuello uterino, cáncer de vulva y vagina; su clasificación está basada en la 

capacidad oncogénica del virus entre ellos están los VPH-AR (alto riesgo) que 

son capaces de causar lesiones precancerosas las cuales evolucionan a cáncer 

por su gran potencial oncogénico y VPH-BR (bajo riesgo) caracterizadas por 

presentar lesiones benignas como verrugas o condilomas genitales que no son 

capaces de causar cáncer (27). 
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      De igual manera se los ha clasificado como cutáneas o mucosas, los VPH 

cutáneos están relacionados a lesiones malignas de alto riesgo entre los más 

frecuentes tenemos los VPH 16 y 18, mientras que los VPH mucosos están 

asociados a lesiones benignas de bajo riesgo. 

 

 Alto riesgo (cutáneas): Corresponden a los genotipos de VPH 16, 18, 31, 

35, 39, 45, 51, 52, 56 y 58 responsables de causar cáncer tanto en hombre 

como en mujeres. 

 Bajo riesgo (mucosos): Corresponden a los genotipos de VPH 6, 11, 40, 

42, 52, 54 y 57 llegan a causar verrugas genitales (28). 

2.5. Fisiopatología 

    La infección causada por VPH es una condición necesaria pero no única para 

el desarrollo de cáncer y neoplasia intraepitelial cervical (CIN). La neoplasia 

intraepitelial cervical se clasifica en alto, moderado y bajo riesgo. La relación 

entre la CIN y el VPH está establecida por:  

a) Los genotipos 16, 18, 31 y 45 son responsables del más del 97% de las 

CIN y carcinomas invasivos. 

b) La infección causada por VPH tiene mayor probabilidad de causar 

lesiones premalignas frente a los distintos factores de riesgo. 

c) El genotipo de VPH determina el tipo de lesión. 

d) El desarrollo de la neoplasia intraepitelial cervical de alto riesgo se ve 

relacionado con una infección de 2 años de aparición por los genotipos 16 

y 18 del VPH. 

e) El VPH causa con mayor frecuencia carcinomas de vulva, vagina, pene, 

ano y con menor frecuencia carcinomas de cavidad oral, tracto 

respiratorio, laringe y esófago (29). 

2.5.1. Factores de riesgo 

 

      La infección por VPH es frecuente y tiene un alto potencial oncogénico que 

se ve asociado a factores de riesgo que incrementan el desarrollo de la infección. 
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Se denomina factores de riesgo ya que aumentan la probabilidad del desarrollo 

de una patología aun cuando no es suficiente para producirla por si sola. Los 

factores de riesgo del cáncer cervicouterino que serán objeto de estudio de la 

presente investigación son:   

 Promiscuidad: Mientras mayor sea el número de parejas sexuales mayor 

será el riesgo de contraer infecciones genitales por VPH. 

 Inmunodepresión: Secundarias al VIH, trasplantes o cualquier proceso 

que es capaz de debilitar el sistema inmune, permitiendo la replicación del 

VPH ocasionando un mayor número de lesiones epiteliales. 

 Embarazo precoz: Como consecuencia se dan cambios celulares a nivel 

del cuello uterino debido a que las células no alcanzan la madurez 

necesaria. 

 Multiparidad: Cambios hormonales que ocurren durante la gestación y 

alteraciones histológicas del epitelio escamoso a consecuencia de 

desgarros durante los partos o abortos. 

 Tabaquismo: Las sustancias carcinogénicas provenientes del tabaco 

tienen afinidad por el moco cervical aumentando la probabilidad de 

contraer una infección por VPH debido a la supresión inmune localizada. 

El VPH y el tabaquismo alteran los niveles de citoquinas que participan en 

el control del crecimiento celular anormal. 

 Inicio temprano de relaciones sexuales: Constituye uno de los principales 

riesgos para contraer la infección por VPH ya que las células proliferan 

más durante la pubertad y adolescencia (30,31). 

 

2.5.2. Vías de transmisión 

    El VPH se transmite principalmente por contacto directo a través de relaciones 

sexuales sean estas orales, vaginales o anales con una persona infectada, 

ingresa al organismo mediante un desgarro en la piel, contacto con la verruga de 

una persona infectada. La trasmisión de VPH es más frecuente en personas 

heterosexuales a través de fluidos corporales, mucosas, y con menor frecuencia 
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con objetos sexuales; el contagio se puede dar aun cuando la persona no 

presenta ningún tipo de sintomatología (32). 

    Estudios realizados anteriormente han demostrado que la infección por VPH 

es más frecuente en homosexuales, en el área anal de la mujer y pacientes 

infectados por VIH. En el caso de la mujer su frecuencia está relacionada con la 

anatomía, al presentar una cercanía entre el área genital y anal produciendo una 

autoinoculación (33). 

Las principales vías de contagio son: 

 Contacto sexual. 

 Vía perinatal. 

2.6. Epidemiología 
 

       El Virus del Papiloma Humano representa el cuarto cáncer más frecuente 

en las mujeres, con un importante índice de morbilidad y mortalidad 

convirtiéndose así en una prioridad para la salud pública. La infección por VPH 

es diferente en cada área geográfica, sin embargo, se estima que el 80% de 

mujeres podrían haber sido infectadas por algún genotipo de VPH a lo largo de 

su vida; tanto hombres como mujeres pueden ser vehículos de infección y 

portadores asintomáticos de VPH (34).       

  

      Según la OMS (Organización Mundial de la Salud) mediante GLOBOCAN 

indica que en el año 2018 a nivel mundial existió el 84% (570000) de casos 

nuevos de cáncer cervicouterino, por otra parte, la OPS (Organización 

Panamericana de la Salud) durante el mismo año afirma que más de 72000 

mujeres fueron diagnosticadas con cáncer de cérvix de las ellas 34000 

fallecieron (35).      

 

        Los países de América Latina y el Caribe poseen una incidencia de 21,2 

casos por cada 100000 mujeres constituyendo así una alta tasa de mortalidad, 

mientras que en países como Perú, Guyana, Paraguay, Hondura, Bolivia, 
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Surinam, Nicaragua y Venezuela los valores son superiores a 30 casos por cada 

100000 mujeres (36).          

 

         Si las estadísticas actuales se mantienen, se pronostica que el cáncer 

cervicouterino incrementará en un 27% de casos nuevos y en un 34% de 

mortalidad en el Caribe y en América Latina para el año 2030 (37).     

 

        Se estima que alrededor de 291 millones de personas en el mundo 

presentan infección por VPH de las cuales 105 millones son originados por los 

genotipos 16 y 18. El cáncer cervical en los países desarrollados representa el 

3,6% de casos nuevos, por el contrario, en países en vías de desarrollo 

corresponde al 83% de casos, de los cuales el 15% pertenece a los cánceres 

femeninos (38).  

 

   En Ecuador 20 de cada 100000 mujeres padecen de cáncer cervicouterino, 

con una incidencia de 1200 casos nuevos anualmente, de las cuales 300 fallecen 

de acuerdo a las cifras publicadas por el Instituto Nacional de Estadísticas y 

Censos del Ecuador (INEC, 2011). Ecuador según GLOBOCAN ocupa la 

séptima posición con un mayor número de prevalencia de cáncer cervicouterino, 

representando la primera causa de muerte por cáncer frente al 4% del cáncer de 

mama y un 0,5% al cáncer de estómago según estudios realizados en el año 

2014 por presentar un elevado número de casos de morbimortalidad (39). 

 

       En el Azuay, según la Sociedad de Lucha contra el Cáncer del Ecuador 

(SOLCA) reporta una morbilidad del 36,5% de la población femenina y una 

mortalidad del 6% a causa del cáncer cervicouterino (40). 

2.7. Relación entre VPH y cáncer 

La infección por VPH es una condición necesaria pero no única para el 

desarrollo de neoplasia intraepitelial cervical (CIN) y del cáncer. El CIN se 

clasifica en bajo grado, moderado y alto riesgo (41). La asociación entre VPH y 

la CIN es condicionado por: 
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1) El virus se detecta en más del 97% de las CIN y carcinomas invasivos, 

principalmente los genotipos 16, 18, 31 y 45. 

2) La infección por VPH tiene la mayor probabilidad de producir lesiones 

premalignas frente a otros factores de riesgo. 

3) El desarrollo de la lesión está relacionado con el genotipo de VPH 

presente. 

4) El desarrollo de un CIN de alto riesgo se relaciona con una infección 

crónica de 2 años de aparición por VPH16 o VPH18 (41). 

Existe asociación entre VPH y carcinomas de vulva, vagina, pene, ano y, en 

menor frecuencia, carcinomas de la cavidad oral, laringe, esófago y tracto 

respiratorio (41). 

 

2.7. Métodos de detección 

 

    El diagnóstico del cáncer cervicouterino a través de la detección de los 

genotipos de VPH de alto riesgo tiene como objeto conocer la morbilidad de la 

infección y patologías asociadas. Entre los estudios más utilizados para la 

detección se encuentran las siguientes técnicas: (42). 

Papanicolaou 

     La prueba de Papanicolaou o PAP tiene una gran importancia para la 

detección de células anormales que se desarrollan a nivel del cuello uterino 

ocasionadas por el VPH que puede llegar a producir cáncer, pero no detecta el 

Virus del Papiloma Humano como tal. En el procedimiento la toma de muestra 

se realiza de las células de la porción final y estrecha del útero que se conecta 

con la vagina, estas se analizan con la finalidad de verificar si presentan un 

cambio anormal conocidas como células precancerosas que podrían evolucionar 

a cáncer (43). 

Reacción en la Cadena de la Polimerasa (PCR) 
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     La Reacción en la Cadena de la Polimerasa consiste en una técnica 

enzimática in vitro que se encarga de localizar y amplificar millones de copias de 

fragmentos específicos del ADN mediante ciclos repetidos. Esta reacción se da 

gracias a la enzima ADN polimerasa originada de la bacteria Thermus aquaticus 

que posee una actividad termoresistente con la capacidad de mantener su 

funcionalidad y síntesis de ADN a temperaturas altas (44). 

Elementos de la PCR 

   Los elementos utilizados para el desarrollo de cada etapa son: 

 ADN blanco: Secuencia específica la cual será amplificada para obtener 

múltiples copias (44,45). 

 ADN polimerasa: La enzima Taq polimerasa es la responsable de la 

síntesis de la nueva cadena de ADN obtenida a partir de la secuencia 

blanco (44,45). 

 Cofactor: Cloruro de magnesio (MgCl2) que consiste en cationes 

divalentes (44,45). 

 Primers o cebadores: Delimita fragmentos cortos de ADN con una 

secuencia complementaria al ADN molde (44,45). 

 Nucleótidos libres (dNTPs): Consisten en bases presentes en el ADN 

(adenina, timina, citosina y guanina) las cuales se unen al extremo libre 

del cebador (44,45). 

Etapas de la PCR 

 Desnaturalización: Proceso realizado a 94°C dando lugar a la separación 

de las dos hebras de ADN (46). 

 Alineamiento: Unión de los cebadores específicos al segmento a 

amplificar a una temperatura entre 40 a 60°C (46). 

 Extensión: A una temperatura de 72°C se da la agregación de los 

nucleótidos a la cadena molde dando como resultado la síntesis de una 

nueva cadena sencilla en dirección 5´ -> 3´ (46).  
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CAPÍTULO III 

3. OBJETIVOS 

3.1. Objetivo general  

Determinar la frecuencia de los genotipos 16 y 18 del Virus del Papiloma Humano 

en pacientes que acudieron al Hospital Vicente Corral Moscoso 2019. 

3.2. Objetivos específicos  

- Determinar el número de casos de pacientes con genotipos 16 y 18 de VPH. 

- Relacionar la frecuencia de genotipos 16 y 18 de VPH con las variables 

sociodemográficas; edad, residencia, estado civil.  
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CAPÍTULO IV 

4. METODOLOGÍA 

4.1. TIPO DE ESTUDIO 

Se realizó un estudio de tipo descriptivo transversal. 

4.2. ÁREA DE ESTUDIO 

Lugar: Hospital Vicente Corral Moscoso 

Ubicación: Cuenca - Azuay, Ecuador 

Dirección: Avenida 12 de abril y Arupos 

4.3. UNIVERSO Y MUESTRA 

4.3.1. UNIVERSO 

El universo estuvo conformado por todas las pacientes que se realizaron las 

pruebas de detección de VPH para genotipos 16 Y 18 mediante PCR en el 

laboratorio de Biología Molecular del Hospital Vicente Corral Moscoso 2019. 

4.3.2. MUESTRA 

Para la muestra se aplicó un muestreo propositivo de todas las pacientes que se 

realizaron pruebas de detección de VPH mediante PCR y que presentaron un 

resultado positivo para VPH genotipo 16 y 18, por lo cual no es necesario aplicar 

el cálculo muestral. 

4.4. CRITERIOS DE INCLUSIÓN Y EXCLUSIÓN 
 
CRITERIOS DE INCLUSIÓN 

 Base de datos de pacientes de sexo femenino que se hayan realizado 

la prueba de PCR para la detección de VPH genotipos 16 y 18. 

CRITERIOS DE EXCLUSIÓN 

 Información de los pacientes que no estén relacionados con las 

variables de estudio. 
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4.5. VARIABLES 

Variables dependientes:  

 Virus del Papiloma Humano. 

Variables independientes:  

 Edad 

 Residencia 

 Estado civil 

 Genotipo de VPH 16 

 Genotipo de VPH 18 

4.6. OPERACIONALIZACIÓN DE LAS VARIABLES (ANEXO 1). 

4.7. MÉTODOS TÉCNICAS E INSTRUMENTOS 

Método: Análisis cuidadoso de los datos demográficos y factores asociados de 

cada paciente obtenida de su base de datos, que se hayan realizado examen 

diagnóstico de VPH. 

Técnicas: La información de la base de datos se recolectó utilizando el 

formulario creado (ANEXO 2).  

Instrumentos 

 Protocolos de trabajo del Hospital Vicente Corral Moscoso. 

 Base de datos del Hospital Vicente Corral Moscoso. 

 Programas SPSS y Excel. 

4.8. PROCEDIMIENTO 

 Se solicitó permiso a la Dra. María José Vázquez Quezada gerente del 

Hospital Vicente Corral Moscoso para el desarrollo de la investigación 

(ANEXO 4). 
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 Una vez obtenido el visto bueno de la Gerente del Hospital Vicente Corral 

Moscoso, se solicitó permiso al Magister Juan Carlos Patiño Mogrovejo 

coordinador de Laboratorio Clínico del Hospital Vicente Corral Moscoso 

(ANEXO 6), posteriormente de procedió a realizar la recolección de 

información mediante el formulario de recolección de datos. 

Capacitación: De acuerdo a la malla curricular de la carrera de Laboratorio 

Clínico, se cursaron las asignaturas necesarias para el desarrollo de la 

investigación. 

Supervisión: La presente investigación estuvo supervisada por el docente de la 

Universidad de Cuenca, Dr. Gabriele Bigoni Ordóñez.  

Plan de tabulación y análisis de resultados: Para la tabulación y análisis de 

los resultados de esta investigación se utilizó el programa estadístico SPSS, 

además se utilizó Microsoft Excel para crear las tablas estadísticas y gráficas 

para la interpretación de los resultados, utilizando la estadística descriptiva y la 

redacción se realizará en el programa Microsoft Office Word 2016. 

 

4.9. CONSIDERACIONES BIOÉTICAS 

 Dicho proyecto de investigación contó con la aprobación del Comité de 

Bioética en Investigación del Área de la Salud y el Consejo Directivo de 

la Facultad de Ciencias Médicas, se cumplió con las condiciones éticas 

necesarias:  

 Confidencialidad: Los datos obtenidos de esta investigación fueron 

manejados con absoluta confidencialidad, manteniendo el anonimato 

de las identidades de los historiales utilizados y siendo únicamente 

accesibles para las personas que estén a cargo de este estudio. 

 Balance riesgo-beneficio: La investigación tiene un riesgo mínimo, 

referente a la posibilidad muy reducida de que los datos pudieran 

filtrarse a terceras personas y pueda ser utilizada con otros fines.  
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 El beneficio del estudio permitió obtener estadísticas actualizadas en 

relación a la frecuencia de los genotipos 16 y 18 del virus del papiloma 

humano y posibles factores de riesgo en nuestro medio, siendo un 

aporte importante a los profesionales de la salud 

 Conflicto de intereses: Declaramos no tener ningún conflicto de 

interés, ya sea de tipo personal, económico, político o financiero que 

pueda influir en nuestro juicio, así como tampoco hemos recibido algún 

tipo beneficio de fuentes externas que pudieran tener interés en la 

información que se pueda obtener del estudio. 

 Idoneidad del investigador: Al ser egresadas de la carrera de 

Laboratorio Clínico cumplimos con todos los requisitos y aprobaciones 

de asignaturas para la ejecución de dicha investigación.   
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CAPITULO V 
 

5. RESULTADOS 
  

Tabla 1. Características de las pacientes que se realizaron la prueba de 
detección de genotipos 16 y 18 de VPH en el Hospital Vicente Corral 

Moscoso en el año 2019 

 

 Características Número de pacientes Porcentaje 

Edad 

Jóvenes (18-24 años) 25 14,00% 

Adultas (25-59 años) 128 74,20% 

Adultas mayores (> a 60 años) 19 11,80% 

 Total 172 100% 

Residencia 
Urbana 132 77,00% 

Rural 40 23,00% 

 Total 172 100% 

Estado civil 

Casada 146 85,10% 

Soltera 21 12,04% 

Divorciada 5 2,86% 

 Total 172 100% 
Fuente: Base de datos          Elaborado por: Las autoras 

 

 Análisis: El total de la población de estudio tras el análisis y selección de la 

base de datos fue conformado por 172 pacientes que se realizaron la prueba 

para detección del VPH que dieron positivo para genotipos 16 y 18 en el Hospital 

Vicente Corral Moscoso en el año 2019. De acuerdo a la base de datos 

analizada, el rango de edad con más frecuencia de casos dentro del estudio 

fueron aquellas pacientes adultas de 25 a 59 años (74,2%), de residencia urbana 

(77,0%) y principalmente el 85,1% en mujeres casadas.  
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Tabla 2. Genotipos 16 y 18 según el estado civil de las pacientes. 
 

ESTADO CIVIL GENOTIPO 16 GENOTIPO 18 TOTAL 

N % N % N % 

SOLTERA 21 12,04 0 0 21 12,04 

CASADA 141 82,1 5 3,0 146 85,1 

DIVORCIADA 3 1,86 2 1,0 5 2,86 

TOTAL 165 96,0 7 4,0 172 100 

 
Fuente: Base de datos Elaborado por: Las autoras 

    

Análisis: Al asociar el estado civil de las pacientes con los genotipos 16 y 18 del 

VPH se determinó que existe un mayor predominio en mujeres casadas con un 

porcentaje del 82,1% correspondiente al genotipo 16, mientras que el 3,0% 

representa al genotipo 18, de esta manera se logra observar una prevalencia de 

la infección por el Virus del Papiloma Humano que conforman este estudio 

asociando dicha patología como frecuente en nuestro medio. 
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Tabla 3. Relación de genotipo 16 y 18 con la edad. Hospital Vicente 
Corral Moscoso 2019. 

 

EDAD GENOTIPO 16 GENOTIPO 18 TOTAL 

N % N % N % 

JÓVENES (18-24 
AÑOS) 

24 13,2 1 0,8 25 14,0 

ADULTAS (25-59 
AÑOS) 

57 6,3 72 67,9 128 74,20 

ADULTAS 
MAYORES (>60 
AÑOS) 

6 3,1 13 8,7 19 11,80 

TOTAL 87 22,6 85 77,4 172 100 

Fuente: Base de datos Elaborado por: Las autoras 
 

 

Análisis: Podemos observar que las pacientes entre las edades de 25 a 59 

años poseen una mayor frecuencia por infección de VPH con un 74,20% de 

los cuales el 67,9% corresponde al genotipo 18 y el 6,3% al genotipo 16. 
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Tabla 4. Pacientes que presentaron infección de VPH genotipo 16 y 18 
y su relación con la residencia. Hospital Vicente Corral Moscoso 2019. 

 

RESIDENCIA GENOTIPO 16 GENOTIPO 18 TOTAL 

N % N % N % 

URBANA 123 72,0 9 5 132 77,0 

RURAL 31 18,2 9 4,8 40 23,0 

TOTAL 154 90,2 18 9,8 172 100 

Fuente: Base de datos Elaborado por: Las autoras 
 
 

Análisis: Dentro las 172 mujeres con infección por VPH genotipos 16 y 18 

observamos que el 77% corresponde al área urbana con mayor predominio 

el genotipo 16 con un 72%.  
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CAPITULO VI 

 

6. DISCUSIÓN 
       

El cáncer cervicouterino es el cuarto tipo de cáncer en las mujeres a nivel 

mundial comparados con otros tipos de cáncer, según estudios realizados por la 

OMS se determinó que en el año 2018 existió alrededor de 570000 casos 

nuevos, en el mismo año se estima que el 90% de los 311000 fallecimientos 

relacionadas por la infección por el Virus del Papiloma Humano se dio con mayor 

frecuencia en países en vías de desarrollo (47,48). 

 

Según un análisis realizado por la Sociedad de Lucha Contra el Cáncer (SOLCA-

LOJA) se determinó que los genotipos de VPH más frecuentes son el 16 y 18 

con un 64,5%, superior a la encontrada en el presente estudio ya que los 

genotipos 16 y 18 en el año 2019 presentan una menor frecuencia con un 31,7%, 

además en el año 2015 existió una prevalencia del 25,6% de VPH en la provincia 

de Azuay (49,50). 

 

Conforme a los estudios realizados en España se encuentra una mayor 

frecuencia de infección por VPH en las mujeres entre edades de 35 a 39 años, 

en Uruguay mujeres mayores a 30 años, por lo tanto se puede determinar que 

coinciden con el presente estudio donde el mayor número de casos de pacientes 

positivas para infección por VPH son las mujeres adultas, considerándose de 

esta manera a este rango de edades como las de mayor riesgo para desarrollar 

lesiones malignas y premalignas del cuello uterino (51-53).  

 

De acuerdo al estado civil se determinó que existe un mayor número de casos 

en mujeres casadas, seguido por mujeres solteras y mujeres divorciadas, tanto 
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para los genotipos 16, 18 y coinfección de VPH, distintos estudios afirman que 

las mujeres en estado civil casadas son más propensas a contraer infección por 

VPH, sin embargo, esta variable no es determinante para la causa de cáncer 

cervicouterino ya que no depende solamente del estado civil (54,55). 

     

En cuanto a la presencia de los genotipos 16 y 18 del Virus del Papiloma Humano 

se mostró que un gran número de mujeres manifestaron infección por VPH, de 

las cuales un alto porcentaje corresponde al genotipo 16, mientras que el 

genotipo 18 y la coinfección representan un menor porcentaje; interesantemente 

en un estudio realizado por Carrión, Soto y Pupo en el año 2020, el 50% de la 

población dio positivo para VPH que representa el 16,9% para genotipo 16 y el 

3,9% para genotipo 18, estos valores se asemejan a los valores obtenidos en 

nuestro análisis ya que también se asumen que los resultados alcanzados en 

dicho estudio se asocian con los resultados encontrados en nuestra descripción 

(56-58). 
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CAPITULO VII 

7.1. CONCLUSIONES  

 

 Según los datos obtenidos en este proyecto de investigación de las 544 

pacientes que acudieron al Hospital Vicente Corral Moscoso durante el 

año 2019 solo el 31,7% dieron positivo a los genotipos 16, 18 y coinfección 

del Virus del Papiloma Humano. 

 La edad promedio más frecuentes por infección de VPH se encuentra en 

mujeres adultas entre los rangos de edades desde los 25 a 59 años. 

 La mayor parte de las pacientes atendidas en el Hospital Vicente Corral 

Moscoso – Cuenca fueron principalmente del área urbana representando 

un porcentaje significativo del 77% mientras que del área rural fueron el 

23%. 

 Los genotipos más frecuentes de la población estudiada son, el 25,5% 

que corresponde al genotipo 16, el 3,3% al genotipo 18 y el 2,9% a una 

coinfección. 
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7.2. RECOMENDACIONES  

 

 Realizar más análisis y estudios acerca de la frecuencia de infección por 

el Virus del Papiloma Humano y su relación con factores de riesgo con la 

finalidad de obtener datos significativos para la epidemiología a nivel 

nacional. 

 De acuerdo a los resultados obtenidos en el presente estudio se sugiere 

realizar una genotipificación de los otros genotipos de VPH tanto de alto 

riesgo como bajo riesgo para conocer si existe una mayor frecuencia de 

algunos de ellos en comparación al VPH 16 y VPH 18. 

 Originar nuevas líneas de investigación con el propósito de analizar 

incidencias que se asocian a estudios cuantitativos y cualitativos en la 

cual se obtenga una mayor importancia estadística.  
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CAPITULO IX 

9. ANEXOS  

9.1. Anexo 1 – Operacionalización de las variables 

Variable Definición Dimensión Indicador Escala 

Virus del 
Papiloma 
Humano 

Virus causante 
de infección que 
puede 
evolucionar a 
cáncer 

Patológica Base de 
datos del 
área de 
biología 
molecular 

Cualitativa 

 Presente 

 Ausente 

Edad 

El tiempo que ha 
vivido una 
persona, 
transcurrido 
desde su 
nacimiento 

Años Base de 
datos del 
área de 
biología 
molecular 

Cuantitativa 

 Jóvenes 
18-24 
años. 

 Adultas 
25-59 
años. 

 Adultas 
mayores 
> 60 
años. 
 

Sexo 

Características 
anatómicas, 
físicas y 
biológicas que 
definen a un 
hombre y una 
mujer. 

Fenotipo Base de 
datos del 
área de 
biología 
molecular 

Cualitativa 
 

 Mujer 
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Residencia 

Lugar o domicilio 
en el que reside 
la persona 

Geográfica Base de 
datos del 
área de 
biología 
molecular 

Cualitativa 

 Urbana 

 Rural 

Estado civil 
 

Situación de las 
personas físicas 
determinada por 
sus relaciones 
de familia 

Relación 
familiar 

Base de 
datos del 
área de 
biología 
molecular 

Cuantitativa 

 Soltera 

 Casada 

 Divorcia
da 

Genotipo 
16 

Información 
genética que 
posee un 
organismo en 
particular 

Genotipo Base de 
datos del 
área de 
biología 
molecular 

Cualitativo 

 Presente 

 Ausente 
 

Genotipo 
18 

Información 
genética que 
posee un 
organismo en 
particular 

Genotipo Base de 
datos del 
área de 
biología 
molecular 

Cualitativo 

 Presente 

 Ausente 
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9.2. ANEXO 2 – FORMULARIO PARA RECOLECCIÓN DE DATOS 

 
                 UNIVERSIDAD DE CUENCA 

           FACULTAD DE CIENCIAS MÉDICA 

       CARRERA DE LABORATORIO CLÍNICO 

     Formulario de recolección de información 

 

OBJETIVO: Determinar la frecuencia de los genotipos 16 y 18 del virus del 

papiloma humano en pacientes que acudieron al hospital Vicente Corral 

Moscoso del año 2019”. 

1. Paciente N° 

___________________ 

 

 

 

2. Edad: 

 

o 18 - 24 años 

o 25 - 59 años 

o > 60 años 

 

 

 

4. Lugar de residencia: 

 

o Urbano 

o Rural 

 

5. Infección por VPH: 

 

o Genotipo 16 

o Genotipo 18 

o           Coinfección 

o           Ausente 

 

 

6. Estado civil: 

o Soltera  

o Casada  

o Divorciada 
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3. Sexo: 

 

o Femenino 

 

 

 

 

9.3. Anexo 3 - Declaración final 
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9.4. Anexo 4 – OFICIO GERENTE DEL HOSPITAL VICENTE CORRAL 

MOSCOSO 
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9.5. Anexo 5 – OFICIO UNIDAD DE DOCENCIA E INVESTIGACIÓN DEL 

HOSPITAL VICENTE CORRAL MOSCOSO 
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9.6. Anexo 6 – OFICIO COORDINADOR DE LABORATORIO CLINICO DEL 

HOSPITAL VICENTE CORRAL MOSCOSO 
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9.7. Anexo 7– OFICIO COORDINADOR DE LABORATORIO CLINICO DEL 

HOSPITAL VICENTE CORRAL MOSCOSO 
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