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RESUMEN

Con el objeto de analizar la genotificacion de vi-
rus del papiloma humano en pacientes del hospital
oncoldgico julio villacreses colmont de la ciudad de
portoviejo, provincia de Manabi- Ecuador, se realiz6
un estudio observacional descriptivo de corte trans-
versal, cuyo censo poblacional estuvo conformado
por 1088 pacientes femeninas con edades entre 18
y 61 afios. El instrumento de recoleccion fue la re-
vision de historia médica clinica, para lo cual se
elabord una ficha en la que se contemplaron todas
las variables objeto de estudio validada por grupos
de expertos en el area, donde se considerd: zona
de procedencia de cantén y la edad de igual modo
para la genotificacion del VPH se realiz6 median-
te el Cobas 4800 prueba cualitativa in vitro que
detecta 14 tipos de AR- VPH (alto riesgo del virus
del papiloma humano), como son genotipos de alto
riesgo primer AR-VPH (31, 33, 35, 39, 45, 51, 52,
56, 58, 59,66y 68),y GET 16 y GET 18. Se eviden-
cio una distribucion heterogénea en relacién con el
riesgo oncogénico viral, detectando tres genotipos
diferentes del virus del papiloma humano: alto ries-
go en bloque de AR-VPH (31, 33, 35, 39, 45, 51,
52, 56, 58, 59, 68, 66) (36,31%), alto riesgo GET
16 (6,52%) y GET 18 (0,37%). Se concluye que la
infeccidon de trasmisidon sexual provocada por el vi-
rus del papiloma humano (VPH) y su asociacién al
factor predisponente como la edad, incrementa el
riesgo de padecer efectos deletéreos en la salud de
la poblacién. Se sugiere la necesidad de ampliar el

programa de vacuna contra las infecciones del VPH
para la vigilancia epidemiologica del VPH de AR-
VPH (31, 33, 35, 39, 45, 51, 52, 56, 58, 59, 68, 66).

Palabras clave: genotificacion, virus de papilo-
ma humano, paciente.

ABSTRACT

In order to analyze the genotification of human
papilloma virus in patients at the Julio Villacreses
Colmont oncological hospital in the city of Portovie-
jo, Manabi province, Ecuador, a cross-sectional des-
criptive observational study was carried out, whose
population census consisted of 1088 patients. fe-
male aged between 18 and 61 years. The collection
instrument was the review of the clinical medical
history, for which a file was prepared in which all the
variables under study were considered, validated
by groups of experts in the area, where it was con-
sidered: area of origin of the canton and the Similar-
ly, age for HPV genatification was performed using
the Cobas 4800 qualitative in vitro test that detects
14 types of RA-HPV (high-risk human papillomavi-
rus), such as first-RA-HPV high-risk genotypes (31,
33, 35, 39, 45, 51, 52, 56, 58, 59, 66 and 68), and
GET 16 and GET 18. A heterogeneous distribution
was evidenced in relation to the viral oncogenic risk,
detecting three different genotypes of the virus hu-
man papilloma: high risk en bloc of RA-HPV (31,
33, 35, 39, 45, 51, 52, 56, 58, 59, 68, 66) (36.31%),
high risk GET 16 (6, 52%) and GET 18 (0.37%). It
is concluded that the sexually transmitted infection
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caused by the human papilloma virus (HPV) and its
association with a predisposing factor such as age
increases the risk of suffering deleterious effects on
the health of the population. The need to expand
the vaccine program against HPV infections for the
epidemiological surveillance of HPV from RA-HPV
is suggested (31, 33, 35, 39, 45, 51, 52, 56, 58, 59,
68, 66).

Keywords: genotification, human papillomavi-
rus, patient.
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INTRODUCCION

El cancer de cuello uterino (CCU) representa un
importante problema de salud publica en América
Latina y el Caribe (Andrew et al. 2018, Bedoya et
al. 2018, Araiya et al. 2015), reportando en Haiti la
mayor incidencia de cancer de cuello uterino en la
region (91 casos por cada 100.000 mujeres) y en
Nicaragua la mas alta mortalidad ocasionada por
la enfermedad (33 muertes por cada 100.000 mu-
jeres). Asimismo, se estima que en las Américas
para el afo 2020, existiran 72.514 casos nuevos
en menores de 65 afios y 23.097 en mayores de
65 afos. De alli que se considere a nivel mundial el
cancer de cuello uterino como la segunda neopla-
sia maligna mas prevalente en la poblacion feme-
nina, dado que es una neoplasia de alta incidencia
y mortalidad, ocupando en el Ecuador, el segundo
lugar de causa de muerte por cancer en mujeres.
A nivel internacional en Estado Unidos se reportan
que alrededor de 79 millones de personas estan in-
fectadas y 14 millones al afio adquieren el virus
por primera vez, por lo que representa un problema
de salud; ademas, cerca de 360.000 personas tie-
ne verrugas genitales y 10.000 mujeres presenta
cancer de cuello uterino al afio; ademas han sido
detectados 21.000 tipos de canceres relacionados
con el virus del papiloma humano (Bosch et al.
2013, Dickson et al. 2014).

En Espafa la prevalencia actual de infeccion
por el virus es del 14%; mientras que en Europa
la media de infeccién por VPH en mujeres con ci-
tologia normal es del 8,2%, con mayor frecuencia
en mujeres jovenes, Yy a los 25 afos de edad se
situa en torno al 25 % disminuyendo a partir de los
30 afnos en adelante, con una tasa de infeccion

del 5-10% (Flores Garcia et al. 2016, Garcia et al.
2017, Hui-Hui et al. 2018, Lopez et al. 2010, OMS
2017, Orozco-Colin et al. 2010, Lazcano-Ponce et
al. 2001). Al respecto, en Ecuador durante el afio
2012 segun la estadistica del Registro Nacional de
Tumores Solca—Quito, 664 mujeres murieron por
cancer de cuello del dtero y la incidencia estimada
para el 2013 fue de 15,8 casos por cada 100 mil
habitantes convirtiéndose en un problema de salud
publica con una taza elevado de mortalidad en el
género femenino.

El virus del papiloma humano (VPH) es una de
las infecciones de transmision sexual (ITS) mas
comunes Yy el principal agente causal de las neo-
plasias cervicales intraepiteliales (NCI) y del cancer
cervico-uterino (CCU). Al respecto De Villiers (2013)
comentan que se han clasificado mas de 170 tipos
de VPH y mas de 40 tipos de VPH que pueden in-
fectar el tracto genital de los seres humanos. De
igual modo estos autores sefialan que estos tipos
VPH puede ir en aumento de manera exponencial
en el tiempo, dado que los virus tienden a mutar y
por ende aparecer nuevos tipos. El VPH se clasifi-
ca con base a su relacién con el cancer cervical y
lesiones precursoras, y se divide en tipos de bajo
riesgo (6, 11, 42, 43, y 44) y tipos de alto riesgo
(16, 18, 31, 33, 34, 35, 39, 45, 51, 56, 58, 59, 66,68
y 70, 73 y 82) Flores et al. (2016).

En este orden de ideas, una revision indexada
electronicamente en los ultimos 15 anos, en un
meta-analisis de aproximadamente 85 casos de
estudio sobre los tipos de VPH, se evidencié que
este virus esta asociado o guardan relacion con
el cancer cérvico uterino, incluyendo carcinoma
epidermoide, adenocarcinoma y carcinoma ade-
noescamoso, donde se consideran los genotipos
de VPH 16 y 18 los causantes del 70% del CCU y
de las lesiones precancerosas. Este tipo de cancer
representa el segundo mas frecuente en mujeres
de las regiones menos desarrolladas, y se estima
que en el ano 2012, hubo 445000 casos nuevos,
de los cuales, aproximadamente 270000 mujeres
murieron de cancer en cuello uterino (CCU) y mas
del 85% de esas muertes se produjeron en paises
de ingresos bajos y medianos segun la OMS en el
2018. De alli que se ha encontrado ADN viral en las
células de cancer de cuello uterino en 99,7 % de
los casos, 75 % a 95 % en NIC Il y lll y de 25 % a
40 % en NIC I.

En este contexto, la infeccion de VPH se divide

en dos tipos: La incidental que se manifiesta por
cambios citolégicos tipo coilocitosis, con un perio-



do de duracidn de tres a seis meses, donde el
85 % generalmente es eliminada por el sistema
inmunologico del mismo paciente. La infeccion per-
sistente tiene un periodo de duracion mayor a 12
meses y no es eliminada por el huesped, por ello
es la mas relacionada con la probabilidad mas alta
en desarrollar lesion intraepitelial cervical (Clifford
et al. 2003 y Dickson et al. 2014).

Segun Kjaer et al. (2002), Clifford et al. (2003),
la historia natural de la infeccion ocurre a traves del
contacto piel a piel, con un periodo de incubacion
variable en relacion con el tiempo, oscilando entre
semanas hasta afios para la infeccion viral produc-
tiva y la manifestacion clinica, presentandose en su
gran mayoria la infecion asintomatica y el desarrollo
de inmunidad celular, tomando en este punto dos
vias: resolucion de la infeccion, lo cual es lo mas
comun o persistencia de la misma. Debido a que el
ADN del VPH de alto riesgo es detectado en casi
todas las lesiones tipo NIC Il y NIC lll y cancer cer-
vical invasivo, esta claro que la persistencia de la
infeccion con un VPH de alto riesgo es un requeri-
miento para el desarrollo de esas lesiones. Datos
recientes demuestran que el tiempo requerido para
que una infeccidn inicial por VPH progrese a lesio-
nes tipo NIC Il y NIC Il puede ser realmente corto
(Flores-Medina et al. 2016, Ying-Qiao et al. 2015,
Kjaer et al. 2002, Franco et al. 1999). De alli la im-
portancia de realizar esta investigacion dado que
en el Ecuador, la epidemiologia molecular y filoge-
nética del virus del papiloma humano en mujeres
con neoplasia intra epitelial con diagnéstico de NIC
II/lll'y cancer de cuello uterino se ha asociado a los
genotipos de VPH 16 y 58 (Bedoya et al. 2018).

Cabe destacar que se ha identificado en el ADN
del VPH, en un estadio de NIC I, que entre el 10 %
a 50 % de pacientes con citologias normales, no
desarrollan cancer; sin embargo, se deben realizar
otros estudios para establecer la asociacion causal
entre los factores de riesgo que explique el por qué
algunas pacientes desarrollan CCU al pasar de NCI
I al NCI Il o NIC Ill. Se han asociado como parte
de estos factores el estadio inmunoldgico del indivi-
duo, el tipo de VPH y el tiempo de persistencia de
esta infeccidon (Dickson et al. 2014). Otros factores
de riesgo asociados a la infeccion por el VPH son el
numero de partos, la utilizacion de anticonceptivos
via oral por mas de cinco anos, fumar, la edad y el
numero de parejas sexuales, y la conducta sexual
de la pareja (Franco et al. 1999).

Con base a lo antes descrito, se planted reali-
zar esta investigacion con el objeto de analizar el
comportamiento genotipico del virus del papiloma
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humano en mujeres que acuden al area de consulta
externa de ginecologia a Solca Manabi, y de este
modo realizar un diagndstico situacional sobre la
prevalencia de la infeccion del VPH en la pobla-
cion objeto de estudio ya que por las caracteristi-
cas patogénicas de trasmision sexual la infeccién
del VPH puede ser prevenida a través de un sis-
tema de inmunizacién (vacuna) y por ende reducir
los caso de cancer cervico-uterino en la poblacién.
Cabe destacar que en el Ecuador no existe infor-
macion suficiente sobre la prevalencia de infeccion
del VPH en la poblacion nacional menos aun sobre
su genotipificacion. Al desconocer la epidemiologia
del virus, pueden existir genotipos distintos a los
mas prevalentes en otras regiones del mundo, los
cuales pueden estar relacionados con lesiones pre
malignas y el cancer de cuello del utero, de alli la
importancia de este estudio.

MATERIALES Y METODOS

Se realizo un estudio descriptivo de corte trans-
versal, cuyo censo pobalcional estuvo conformado
por 1088 pacientes femeninas con edades com-
prendidas entre 18 y 61 afios, que acudieron a
la consulta externa de ginecologia en el Hospital
Oncolégico Julio Villacreses Colmont de la ciu-
dad de Portoviejo, provincia de Manabi-Ecuador,
SOLCA (Sociedad de Lucha Contra el Cancer) du-
rante el periodo comprendido entre octubre 2018
a septiembre 2019.

El instrumento de recoleccon de datos fue la re-
vision de historia medica clinica, para lo cual se
elaboro una ficha en la que se contemplaron todas
las variables objeto de estudio validadas por gru-
pos de expertos en el area, donde se considero:
zona de procedencia de canton, inicio de actividad
sexual, la edad y demas factores de riesgo para
la infeccion del virus del papiloma humano. De
igual modo, para identificar los genotipos de virus
del papiloma, se utilizo el Cobas 4800, (Bobadi-
lla et al. 2015), una prueba cualitativa in vitro que
detecta 14 tipos de AR- VPH (alto riesgo del virus
del papiloma humano), validada clinicamente. Esta
prueba puede detectar 12 genotipos de alto riesgo
primer AR-VPH (31, 33, 35, 39, 45, 51, 52, 56, 58,
59, 66 y 68), y reporta especificamente los geno-
tipos de alto riesgo GET 16 y GET 18. La técnica
utiliza el gen de B globina como control interno. El
equipo Cobas esta totalmente automatizado, facili-
tando el flujo de trabajo del laboratorio y consta de
un termociclador Cobas Z y el software necesario
para la realizacion de la PCR en tiempo real, usan-
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do primers, o cebos, para la region L1 del VPH. El
procedimiento incluye el procesamiento de mues-
tras de extraccion de ADN y el analisis por la tecno-
logia de PCR en tiempo real. Es importante sefalar
que la técnica no presenta reactividad cruzada con
genotipos no carcinogénicos o de bajo riesgo, solo
permite analizar genotipos de alto riesgo descritos
previamente.

El analisis estadistico de los datos se ejecuto
a traves de la estadistica descriptiva para la con-
fiabilidad de los resultados. Se utilizo un analisis
multivariado de regresion logistica, con la prueba
de Chi- cuadrado con una p < 0,05 y una confia-
bilidad de los datos de un 95%. El analisis de los
datos se realizo por el paquete estadistico SPSS,
version 19.0.

RESULTADOS

La gencatificacion del VPH de las pacientes que
acuden al Hospital Oncoldgico Julio Villacreses
Colmont en Ecuador se presenta en la Tabla 1. Del
100 % de la muestra estudiada se detectaron tres
genotipos de alto riesgo: AR-VPH en bloque (31,
33, 35, 39, 45, 51, 52, 56, 58, 59, 68, 66) que repre-
senta el 36,31%, GET16 con 6,52% y GET 18 con
0,37%, todos ampliamente descritos en la literatura
como los genotipos de alto riesgo oncolégico. Estos
resultados probablemente se deban al sistema de
inmunizacion con la vacuna bivalente para GET 16
y GET 18, que las autoridades gubernamentales en
nuestro pais vienen aplicando a la poblacion sus-

ceptible desde hace cinco afios

Tabla 1. Genotipificacion del virus de papiloma humano en pacientes femeninas atendidas en un
hospital oncolégico

GENOTIPO n %
ALTO RIESGO: AR-VPH (31, 33, 35, 39, 45, 51,

52, 56, 58, 59, 68, 66) 398 36,31
ALTO RIESGO: GET16 71 6,52
ALTO RIESGO: GET18 4 0,37
NEGATIVOS PARA VPH 618 56,8

TOTAL 1088 100

Fuente: Autores Chavez et al. (2019).

En la Tabla 2 se muestra la genotificacion del
VPH segun la zona de procedencia de cantdn. Se
evidencia que del 100% de la poblacion estudiada,
destaca la presencia de genotipo de alto riesgo AR-
VPH (31, 33, 35, 39, 45, 51, 52, 56, 58, 59, 68, 66),

GET 16 (6,52%) y GET 18 (0,37%). En los otros
cantones la frecuencia de la genotificacion viral del
VPH fue negativa; sin embargo, un resultado nega-
tivo no excluye totalmente la ausencia de virus de
VPH pues hay limitaciones producidas por errores

siendo el mayor numero proveniente de Portovie-
jo (20,0%) y de Manta (16,31%), seguidos por el

de muestreo o por niveles muy bajos de infeccion.

Tabla 2. Genotificacion del virus de papiloma humano en pacientes femeninas segun la zona de procedencia

zona de procedencia Alto riesgo Alto riesgo GET (??:fc;:,e?fsg,o:;g,i;ipsk‘:, Negativo para
de Cantén GET 16 18 52, 56, 58, 59, 68, 66) VPH

n % n % n % n %

Calceta - - - - - - 34 4,05
Chone - - - - - - 80 7,35

El Carmen - - - - - - 47 4,34
Flavio Alfaro - - - - - - 10 0,92
Jpijapa - - - - - - 25 2,30
Manta 31 2,84 - - 177 16,31 30 2,76
Montecristi - - - - - - 24 2,20
Pajan - - - - - - 20 1,84
Pichincha - - - - - - 27 2,48
Portoviejo 40 3,67 4 0,37 218 20,00 258 23,71
Santa Ana - - - - - - 12 1,10
Sucre Bahia - - - - - - 33 3,03
Total 71 6,52 4 0,37 395 36,31 618 56,80

n: numero de pacientes.
Fuente: Autores Chavez et al. (2019).



En la Tabla 3 se observa la genotipificacion del
VPH en las pacientes provenientes de la ciudad de
Portoviejo segun la edad. Del 100% de la pobla-
cion estudiada, los porcentajes mas altos se en-
cuentran distribuidos en el genotipo de alto riesgo
GET AR-VPH (31, 33, 35, 39, 45, 51, 52, 56, 58,
59, 68, 66), en el rango de edad entre 29 a 38 afios
con un 17,92%, seguido del rango entre los 18 a 28

25

anos con 9,19%. Los genotipos GET 16y GET 18,
se registraron en menor proporcién en los rangos
de edad entre 18 a 28 afos y entre 29 a 38 afos
respectivamente. Una prueba de de Chi- cuadrado
registro diferencias estadisticamente significativas
entre la edad y GET de alto riesgo y VPH Negativo
(p<0,05).

Tabla 3. Genotipificacion del virus de papiloma humano en pacientes femeninas provenientes de la ciu-
dad de Portoviejo seguin el grupo de edad

Alto riesgo
Alto riesgo Alto riesgo AR-VPH VPH nedativo
Edad GET16 GET18 (31, 33, 35, 39, 45, 51, 52, 9
(aos) 56, 58, 59, 68, 66)
n % n % n % n %
18 a 28 30 2,84 - ———- 100 9.19* 318 29.19*
29 a 38 40 3.68 4 0,37 195 17.92* 140 12.87
39248 U U 70 6.43* 90 8.28
49 a 58 U U 20 1.83* 50 459
59 a 68 | e 10 0.92* 20 1.82
Total 71 6,52 4 0,37 395 36.31 618 56.80
p<0,05*
Fuente: Autores Chavez et al. (2019).
DISCUSION En relacion con los resultados segun la zona de

La infeccion de trasmisién sexual provocada por
el virus del papiloma humano (VPH) y su asocia-
cion a factores predisponentes, incrementa el ries-
go de padecer efectos deletéreos en la salud de
la poblacién objeto de estudio con patologias de
cancer cérvico-uterino. De alli que algunos autores
sefalen que la prevalencia de la infeccion del VPH
aumente exponencialmente por la edad, inicio de la
actividad sexual y la zona de procedencia geogra-
fica donde habita la persona (Andrew et al. 2018,
Bedoya et al. 2018, Bruni et al. 2017, Araiya et al.
2015, Devendra et al. 2014, Bosch et al. 2013, De
Villiers 2013, Doorbar et al. 2012, Bruni et al. 2010,
Cobo et al. 2009).

En esta investigacién se evidencio una distri-
bucion heterogénea en relacién con el riesgo on-
cogénico viral. Del 100 % de la muestra estudiada
se detectaron genotipos diferentes del VPH, des-
tacando el de alto riesgo en bloque AR-VPH (31,
33, 35, 39, 45, 51, 52, 56, 58, 59, 68, 66) (36,31%),
el genotipo de alto riesgo GET 16 (6,52) y GET 18
(0,37%). Estos datos son similares a los reportados
por otros autores (Flores et al. 2016, Dickson et al.
2014, Dreyer 2013).

procedencia de cantén, destaco la presencia de tres
genotipos de alto riesgo, siendo AR-VPH (31, 33,
35, 39, 45, 51, 52, 56, 58, 59, 68, 66) el de mayor
proporcion en Portoviejo (20,0%) y en Manta (16,
31%), en comparacion a los otros cantones donde
la frecuencia de la genotificacion viral del VPH fue
para GET 16 y GET18, aunque en menor porcenta-
je. Este ultimo genotipo, se considera como riesgo
oncogénico causante de transformacion maligna.
Sin embargo, estos datos difieren con lo reporta-
do por otros autores (Bruni et al. 2017, Bosch et
al. 2013, De Villiers 2013, Bruni et al. 2010, Cobo
et al. 2009), quienes demostraron que los factores
de riesgo asociados con el desarrollo del cancer de
cuello uterino y sus lesiones precursoras son los ti-
pos de VPH-16 y VPH-18, que cubren aproximada-
mente el 70% del cancer de cuello uterino en todo
el mundo; sin embargo en esta investigacion se ob-
servo una variacion significativa en los porcentajes
de infecciones por VPH, lo que podria estar rela-
cionado con poblaciones especificas en cada pais.

Desde hace cinco afios se aplica en Ecuador un
esquema de vacunacion para la poblacién, que ha
permitido disminuir la prevalencia del VPH de alto
riesgo para GET 16 y 18. Sin embargo, los resul-
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tados de esta investigacion constituyen un hallazgo
importante, dado que se observé la presencia del
genotipo de riesgo alto AR-VPH (31, 33, 35, 39, 45,
51,52, 56, 58, 59, 68, 66) en un mayor porcentaje, lo
que servira para su vigilancia epidemiologica y por
ende a la instauracion de campafias de prevencion
sobre la infeccion del VPH. No obstante los datos
obtenidos en este trabajo difieren de lo reportado
por Orozco-Colin et al. (2010) quienes sefialan la
presencia de diversos genotipos en diferentes po-
blaciones de México, observandose frecuencias del
14,6 %, 8,2% y 7,9% para genotipos de alto ries-
go VPH16, 18 y 58 respectivamente; mientras que
los genotipos de bajo riesgo mas frecuentes fueron
VPH11 y el de riesgo intermedio VPH 53. A partir
de un meta-analisis se identificaron al VPH16, 58 y
18 como los genotipos mas frecuentes en el oeste
del pais; mientras que para la region central fueron
los genotipos VPH16 (OMS 2017, Peralta-Rodri-
guez et al. 2012, Lépez et al. 2010, Orozco-Colin
et al. (2010).

Al realizar el analisis de la edad, se observa que
los porcentajes mas altos se encuentran distribui-
dos en el genotipo de alto riesgo oncologico AR-
VPH (31, 33, 35, 39, 45, 51, 52, 56, 58, 59, 68, 66)
en el rango entre 29 a 38 anos (17,92%) y entre 18
a 28 afos (9,19%). Estos resultados pueden obe-
decer al inicio de la vida sexual a temprana edad,
antes de los 18 afos, y que al momento del estudio
la mayoria de las encuestadas senalaron que se les
habia colocado la vacuna para prevenir la infeccion
del VPH para GET16 y GET 18. Las autoridades
sanitarias estan aplicando desde hace cinco afos
una vacuna polivalente para disminuir el impacto
negativo en la poblacién, contra la infeccién por
VPH GET 16 y GET 18, mas no para infecciones
causadas por el virus AR-VPH (31, 33, 35, 39, 45,
51, 52, 56, 58, 59, 68, 66). Esto permite inferir la ne-
cesidad de ampliar el programa de vacuna contra
las infecciones del VPH para la vigilancia epidemio-
l6gica del AR-VPH (31, 33, 35, 39, 45, 51, 52, 56,
58, 59, 68, 66), el cual tiene la potencialidad de oca-
sionar efectos nocivos en la salud de la poblacién
objeto de estudio. Datos similares a los registrados
por Peralta-Romero et al. (2012) quienes sugieren
la necesidad de brindar seguimiento a futuro a me-
diano y largo plazo para detectar y prevenir futuras
complicaciones.

CONCLUSIONES

Se evidencio una distribucion heterogénea en re-
lacion al riesgo oncogénico viral donde se detecta-
ron tres genotipos diferentes del virus del papiloma
humano, siendo el de mayor frecuencia (36,31%) el
de alto riesgo en bloque de AR-VPH (31, 33, 35, 39,
45, 51, 52, 56, 58, 59, 68, 66), seguido por el geno-
tipo de alto riesgo GET 16 (6.52) y GET 18 (0,37%).
La infeccion de trasmisidon sexual provocada por el
virus del papiloma humano (VPH) y su asociacion a
factores predisponentes como la edad, incrementa
el riesgo de padecer efectos deletéreos en la salud
de la poblacion. Se sugiere la necesidad de am-
pliar el programa de vacuna contra las infecciones
del VPH para la vigilancia epidemioldgica del VPH
de AR-VPH (31, 33, 35, 39, 45, 51, 52, 56, 58, 59,
68, 66) que tienen la potencialidad de ocasionales
efectos nocivos en la salud de la poblacién objeto
de estudio.
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