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Prevención primaria del cáncer cervicouterino
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La prevención primaria del cáncer cervicouterino 
contempla tres vertientes de acción: 1) educación 
para la salud, cuyo objetivo es modificar hábitos 

y costumbres que exponen a, o constituyen, factores de 
riesgo; 2) vacunación contra los VPH-AR más frecuentes, 
para prevenir la infección cervical que, en ciertas condicio-
nes, será el inicio de la carcinogénesis; y 3) eliminación, 
en circunstancias precisas, del epitelio metaplásico del 
cuello uterino (la zona de transformación colposcópica) 
ya que ahí se originan los cánceres epidermoides que 
constituyen la mayor parte (~91%1) de los casos de cáncer 
cervicouterino. 

Educación para la salud
La educación para la salud debe dirigirse a la adquisición 
o modificación de hábitos y costumbres que resultarán 
en la protección contra los factores de riesgo de cáncer 
cervicouterino, que son:

a)	 La infección cervical persistente por un VPH-
AR,

b)	 El epitelio metaplásico del cuello uterino, espe-
cialmente en su etapa inmadura,  

c)	 La respuesta inmunitaria deficiente, y

d)	 Una probable predisposición genética.

a)	 El VPH-AR es un factor necesario, aunque insufi-
ciente, para generar el cáncer cervicouterino y su le-
sión precursora, la lesión escamosa intraepitelial de 
alto grado.2,3 Su existencia se ha demostrado casi en 
todos los casos de cáncer cervicouterino del mundo.1 
El virus del papiloma humano más frecuente es el 
16, presente en 53.5 a 54.6% de los casos, seguido 

lejanamente por el 18 en 15.8 a 17.2%.1 La infección 
genital por virus del papiloma humano es la enfer-
medad de trasmisión sexual más frecuente.4 Esta in-
fección incidental predomina en mujeres jóvenes, es 
causada frecuentemente por VPH-AR5,6 y se distin-
gue porque es transitoria, porque 90% desaparece de 
manera espontánea en 1.5 a 2 años.7 Cuando esto no 
sucede, pasa a la categoría de infección persistente, 
que es la que tiene importancia para la carcinogé-
nesis.8 Las medidas de prevención primaria deben 
evitar que el VPH llegue a la región genital, espe-
cialmente al cuello uterino. 

b)	 El epitelio metaplásico es característico del cuello 
uterino y es una respuesta fisiológica, dependiente de 
estrógeno, ligada al inicio de la actividad hormonal 
ovárica.9 La aparición de los estrógenos hace que la 
unión escamo-columnar cervical se desplace caudal-
mente y que el epitelio columnar se vuelva visible, 
como un círculo rojo más o menos regular y de ta-
maño variable en la zona periorificiaria del ectocér-
vix. Este cambio constituye, desde el punto de vis-
ta clínico, el ectropión o ectopia. El embarazo y el 
puerperio favorecen la permanencia y el aumento de 
tamaño del ectropión; en el primer caso, por la hiper-
trofia cervical fisiológica característica de esta etapa, 
y en el segundo, como consecuencia de la dilatación 
mecánica y los cambios morfológicos cervicales que 
siguen al parto vaginal.10 En ambas situaciones, ado-
lescencia y estado grávido-puerperal, el epitelio co-
lumnar ectópico queda expuesto al ambiente vaginal 
que le es hostil (acidez y flora normal o patológica) 
y reacciona transformándose, mediante un largo pro-
ceso de metaplasia escamosa, en un nuevo epitelio 
escamoso idéntico al original. La transformación 
metaplásica es lenta y en su inicio las células pasan 
por una etapa inmadura, de duración variable, que 
incluso puede detenerse (metaplasia detenida). En 
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términos colposcópicos, el epitelio metaplásico cons-
tituye la zona de transformación.11 Cuando el epitelio 
metaplásico es maduro, sólo se distingue del epitelio 
original por datos indirectos, como quistes o huevos 
de Naboth subyacentes u orificios de descarga del 
moco secretado por las criptas de epitelio columnar 
sepultadas bajo el nuevo epitelio escamoso. Por el 
contrario, la metaplasia inmadura tiene característi-
cas citológicas y colposcópicas que la distinguen. La 
importancia del epitelio metaplásico, especialmente 
cuando es inmaduro, es su alta susceptibilidad a la 
infección por VPH y al inicio de fenómenos de trans-
formación neoplásica si se trata de un VPH-AR.8 El 
epitelio metaplásico, del cuello uterino es el factor 
de riesgo que explica la alta frecuencia del cáncer 
cervicouterino en comparación con otras neoplasias 
escamosas, también relacionadas con los VPH-AR.12 
Las medidas de prevención primaria deben evitar que 
el epitelio metaplásico, sobre todo el inmaduro, sea 
infectado por un VPH-AR.

c)	 La respuesta inmunitaria del hospedero ante la infec-
ción genital por virus del papiloma humano es esca-
sa debido a que el virus pasa casi inadvertido para el 
sistema inmunitario.13 El virus del papiloma humano 
penetra directamente al interior de las células basales 
del epitelio cervical, vía  los pequeños microtrauma-
tismos que se dan durante la actividad sexual, y una 
vez ahí, permanece intracelular durante todo su ciclo, 
sin causar inflamación, citólisis ni muerte celular,14 
que son los detonantes de la respuesta inmunitaria. A 
pesar de esto, la inmunidad humoral responde con la 
formación permanente de inmunoglobulinas G espe-
cíficas, anticuerpos neutralizantes que se secretan en 
el moco cervical y el exudado vaginal, lo que quizá 
protege contra nuevas infecciones por el mismo tipo 
de virus del papiloma humano. En las mujeres sanas, 
esta respuesta inmunitaria es suficiente para limitar 
la infección y hacerla desaparecer.7,15 Cuando la res-
puesta inmunitaria de la mujer es insuficiente, aumen-
tan las posibilidades de que la infección se convierta 
en persistente y se favorezca la génesis del cáncer cer-
vicouterino. La prevención primaria debe evitar que 
la respuesta inmunitaria sea débil.

d)	 Los estudios que comparan entre diferentes países o 
regiones la prevalencia de la infección por virus del 

papiloma humano y el cáncer cervicouterino mues-
tran claramente que hay sitios donde es muy alta, 
mientras en otros es muy baja.16 Cuando las carac-
terísticas de los grupos poblacionales estudiados son 
similares, debe pensarse que hay un factor predispo-
nente o uno protector que explique tales diferencias, 
con alta probabilidad de que cualquiera sea de origen 
genético.17,18 La prevención primaria debe buscar mo-
dificar este factor cuando se demuestre y sea posible.

Estos conocimientos deben traducirse en acciones 
persistentes para impedir contraer la infección por virus 
del papiloma humano y que ésta se vuelva persistente. Por 
tanto, deben estar integrados a los planes de educación 
para la salud (prevenir con educación) que todo individuo 
debe recibir en el momento adecuado, según su edad y su 
experiencia. Los resultados deberán manifestarse a través 
de cambios conductuales protectores, como los siguientes:

•	 Retrasar la coitarquia hasta después de la edad de 
20 años19 para evitar el contacto del VPH-AR con 
la metaplasia inmadura.

•	 Fomentar la relación sexual con condón que pro-
tege, si bien no totalmente, de contraer la infec-
ción cervical-vaginal por virus del papiloma hu-
mano.20

•	 Promover la monogamia, ya que a mayor núme-
ro de parejas sexuales de una mujer, el riesgo 
de contraer la infección por virus del papiloma 
humano es más alto, especialmente si la pareja 
también es promiscua (el llamado varón de alto 
riesgo).19-21 

•	 La monogamia de la pareja también evita la ad-
quisición de otras enfermedades de transmisión 
sexual, como las infecciones por Neisseria go-
norrhoeae, Chlamydia trachomatis, Ureaplasma 
urealyticum y herpes tipo 2, las que interfieren 
con la respuesta inmunitaria cervical y, por tanto, 
favorecen la adquisición y persistencia de la in-
fección por virus del papiloma humano.22 

•	 Si el varón está circuncidado, la posibilidad de 
que tenga infección por VPH disminuye, por lo 
que la circuncisión es un factor protector.23,24 

•	 Retrasar el primer embarazo hasta después de la 
edad de 20 años separa la metaplasia inmadura 
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adolescente de la del estado grávido-puerperal y 
actúa como un factor protector.19,24 

•	 Es aconsejable reducir el número de partos va-
ginales a menos de tres, ya que la multiparidad 
implica mayor número de eventos de metaplasia 
inmadura puerperal; como contraparte, la cesárea 
es un factor protector.21,24

•	 Vigilar la toma de anticonceptivos hormonales 
combinados (estrógeno y progestágeno), ya que si 
es por largo tiempo (más de cinco años) y especial-
mente cuando su contenido de estrógeno es alto, se 
favorece el mayor tamaño del ectropión y la per-
sistencia de la metaplasia en su etapa inmadura;25 
como contraparte, la anticoncepción con dispositi-
vo intrauterino actúa como factor protector.26 

•	 El mejor estado socioeconómico (clase media o 
alta) y vivir en un área urbana favorecen una me-
jor educación y, por ende, mejores conocimientos 
y mayor acceso a la prevención, por lo que son 
factores protectores.27,28

•	 El hábito de fumar (activo y pasivo)29,30 disminu-
ye la inmunidad celular local en el cuello uterino.   

•	 Las dietas carentes de antioxidantes contenidos 
en frutas y verduras frescas debilitan la respuesta 
inmunitaria celular y humoral.31 

•	 Lo mismo sucede cuando la mujer cursa con  in-
munosupresión,32,33 ya sea terapéutica (por qui-
mioterapia por cáncer, trasplante de órganos o 
tratamiento crónico con corticoesteroides) o ad-
quirida (VIH y SIDA). 

A pesar de lo difícil que es cambiar hábitos y costum-
bres y de la escasa repercusión que esto puede tener en la 
realidad, la educación para la salud debe iniciarse desde 
la infancia para evitar todo lo que expone a, o favorece, 
la adquisición de una enfermedad de transmisión sexual, 
como la infección por virus del papiloma humano, que 
puede ser devastadora cuando participa en la génesis del 
cáncer cervicouterino.   

Vacunación contra el virus del papiloma humano
Características generales de la vacunas
En la actualidad existen dos vacunas contra el virus del 
papiloma humano: Gardasil® (Merck Sharp & Dohme) 

que es tetravalente, ya que protege contra los VPH 6, 11, 
16 y 18 y Cervarix® (GlaxoSmithKline) que es bivalente 
y protege contra los VPH 16 y 18. Algunas de sus carac-
terísticas34 se señalan en el Cuadro 1.

La diferente composición de las vacunas hace que 
Gardasil® también prevenga contra las verrugas genitales 
(condilomas acuminados) causados en 90% de los casos 
por los virus del papiloma humano de bajo riesgo onco-
génico 6 y 11, así como contra la papilomatosis laríngea 
infanto-juvenil.35,36 

Ambas vacunas están fabricadas con tecnología re-
combinante: el gen L1 del ADN de un genotipo viral 
específico se inserta en un plásmido, que se deposita 
en el interior de una célula eucariota heteróloga, donde 
la proteína L1 se replica espontáneamente formando 
nuevas proteínas L1, idénticas a la original, de 55 a 57 
kDa. Éstas se ensamblan espontáneamente formando los 
capsómeros (unidades pentaméricas de ~280 kDa), 72 
de los cuales se ensamblan también espontáneamente 
formando una nueva cápside, que es idéntica −genética 
y morfológicamente− a la del virus original, aunque 
formada sólo por la proteína L1. Estas cápsides neofor-
madas son las partículas parecidas a virus (VLP del inglés 
virus-like-particles) que contienen las vacunas. Las VLP 
están vacías y por carecer del ADN viral son incapaces 
de reproducirse, causar infección, producir contagio o 
desencadenar la transformación neoplásica.37

Inmunogenicidad de las vacunas
Los estudios en animales demostraron que las partículas 
parecidas a virus (VLP) inyectadas actúan como vacunas, 
ya que estimulan la producción de anticuerpos anti-L1 que 
protegen contra la infección experimental por el virus del 
papiloma humano a partir del cual fueron hechas. Además, 
se demostró que son bien toleradas por el organismo re-
ceptor y que la inducción de anticuerpos es muy alta y de 
larga duración.38,39 

En humanos, la respuesta es semejante: cuando las par-
tículas parecidas a virus se inyectan por vía intramuscular, 
se absorben y tienen una fase de transporte hemático que 
les permite el contacto con el sistema inmunitario, al que 
estimulan y el que, como respuesta, produce anticuerpos 
neutralizantes anti-L1 (inmunoglobulinas G). Estos an-
ticuerpos pueden encontrarse en dos formas: circulando 
libremente o unidos a la membrana de las células B, donde 
actúan como receptores y fijadores del antígeno. La se-
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roconversión ocurre en prácticamente todas las personas 
vacunadas y si una de ellas recibe una nueva dosis de vacu-
na, responde con un aumento considerable de anticuerpos 
debido a la memoria inmunológica que desarrolla.40 

	 Para obtener una mejor respuesta inmunogénica, 
todas las vacunas contienen sustancia coadyuvante, que 
aumenta su capacidad de estimular al sistema inmunitario, 
lo que resulta en mayor producción de inmunoglobulinas 
G (IgG). Las vacunas anti-VPH contienen un coadyuvan-
te diferente: Gardasil® utiliza 225 μg de hidroxifosfato 
sulfato de aluminio, mientras Cervarix® utiliza el AS04, 
compuesto por 500 μg de hidróxido de aluminio + 50 μg 
de monofosforil lípido A. Al parecer, este último induce 
mejor respuesta antigénica, lo que en teoría se traduciría 
en mayor duración de su efecto preventivo.40,41       

La producción de anticuerpos después de la vacunación 
es tan alta que sobrepasa, hasta en mil veces, la respuesta 
que ocurre por una infección natural. Las concentracio-
nes máximas se alcanzan después de la tercera dosis, 
al séptimo mes, y a partir de ese momento disminuyen 
gradualmente, para estabilizarse alrededor de 24 meses 
después de la primera dosis, en unas cien veces los valores 
de los anticuerpos generados por la infección natural y así 
han permanecido los años que llevan de observación (poco 
más de ocho años).42 

Los anticuerpos anti-L1 circulantes traspasan los epite-
lios y se excretan con los líquidos corporales naturales. En 
el cuello uterino y la vagina se encuentran en cantidades 
tales que previenen que el virus del papiloma humano 
específico penetre íntegro hasta la capa basal del epitelio, 
lo que lo incapacita para iniciar el proceso infeccioso.43 

La diferente respuesta inmunitaria frente a la infección 
natural y la vacunación se debe a que en la primera no 

hay fase de viremia, ya que el ciclo infeccioso del virus 
del papiloma humano es exclusivamente intraepitelial, 
sin citólisis, necrosis ni inflamación y a que todo ocurre 
alejado de las células presentadoras de antígenos y de los 
macrófagos tisulares y circulantes.37

La respuesta inmunitaria descrita ocurre en cualquier 
persona vacunada, aunque se ha observado que niñas y 
adolescentes entre 9 y 13 años responden mejor, ya que 
producen mayor cantidad de anticuerpos.44,45 Por esta 
razón, y porque a esas edades es poco probable que ya 
hayan adquirido la infección genital por virus del papi-
loma humano, éste es el grupo ideal para la vacunación 
poblacional. 

Los mecanismos de protección de las vacunas anti-
VPH no se han dilucidado por completo porque, además 
de los anticuerpos IgG neutralizantes, la inmunidad ce-
lular también interviene en el mecanismo de protección. 
Independientemente de esto, las vacunas previenen la 
adquisición de la primera infección por virus del papiloma 
humano, y si ésta no se da, no habrá infección persistente 
ni carcinogénesis.45-47 

Papel preventivo de las vacunas
El tiempo de utilización de las vacunas ha permitido 
demostrar su excelente papel preventivo contra las in-
fecciones incidentales y persistentes, así como contra las 
lesiones precursoras del cáncer escamoso y del adeno-
carcinoma cervicales, la lesión escamosa intraepitelial de 
alto grado (NIC 2-3) y el adenocarcinoma in situ, respec-
tivamente, cuando son causados por los VPH 16 y 18.48,49 
Como ambas vacunas también generan protección cruzada, 
se previenen parcialmente las mismas lesiones, cuando en 
su generación interviene un virus del papiloma humano 

Cuadro 1. Características de las vacunas anti-VPH
		

Gardasil® Cervarix®

Tipos de partículas parecidas a virus 6, 11, 16 y 18 16 y 18
Dosis de proteína L1 20/40/40/20 μg 20/20 μg
Células productoras Saccharomyces cerevisiae

(levadura de cerveza)
Trichoplusia ni (H-5) línea celular de insecto 
infectada con baculovirus L1 recombinante

Coadyuvante 225 μg de hidroxifosfato sulfato de aluminio 500 μg de hidróxido de aluminio + 50 μg de 
monofosforil lípido A

Otros componentes Cloruro de sodio, L-histidina, polisorbato 80, 
borato de sodio y agua

Cloruro de sodio, fosfato de sodio 
dihidrogenado deshidratado y agua

Red fría indispensable 2-8°C. No congelar 2-8°C. No congelar
Esquema de aplicación 0, 2 y 6 meses 0, 1 y 6 meses
Administración 0.5 mL por dosis, intramuscular 0.5 mL por dosis, intramuscular
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relacionado filogenéticamente con los dos señalados, como 
los VPH 31, 33, 45 y 52.50,51 

La NIC 2-3 y el adenocarcinoma in situ son las alter-
nativas sucedáneas aceptadas del cáncer cervical invasor 
en los ensayos clínicos de las vacunas anti-VPH, ya que 
deben tratarse, por razones médicas y éticas, en cuanto 
se diagnostican, sean mujeres vacunadas o controles. 
Su tratamiento y vigilancia son sencillos y de costos 
muy inferiores a los del cáncer invasor, por mínimo 
que sea. El pronóstico y la calidad de vida, cuando se 
trata de una u otra etapa de la enfermedad, también son 
muy diferentes.  

Ambas vacunas también tienen potencial para prevenir 
otros cánceres epidermoides relacionados con VPH-AR, 
aunque su repercusión será menor, ya que entre ellos la 
fracción atribuible a tales virus es variable: 90% para los 
de ano, 50% para los de vulva, vagina y pene; 20% para 
los de orofaringe y 10% para los de laringe.52,53 

Las vacunas anti-VPH están indicadas únicamente para 
uso profiláctico porque carecen de acción terapéutica.55,56 
Cuando ya existe la infección por VPH no actúan ni ayudan 
a tratarla, ni hacen desaparecer los signos de la enferme-
dad, sean cambios citológicos o lesiones colposcópicas. 
Debe insistirse en que el virus del papiloma humano 
desarrolla todo su ciclo vital en el interior de las células 
epiteliales, por lo que no hay posibilidad de contacto con 
los anticuerpos, lo que explica que las vacunas carezcan 
de efecto en quienes ya están infectados.  

Recomendaciones para la aplicación de las vacunas 
anti-VPH en mujeres
La vacunación anti-VPH debe aplicarse a quienes, pre-
visiblemente, no han tenido contacto con el virus. La 
Secretaría de Salud en su documento Lineamientos para 
la aplicación de las vacunas contra la infección por virus 
del papiloma humano en el sector privado recomienda 
vacunar a las niñas a partir de los 9 años y hasta los 
25, preferentemente a quienes no han tenido relaciones 
sexuales.57 En Estados Unidos, el Colegio Americano de 
Obstetras y Ginecólogos (ACOG) recomienda vacunar 
a las niñas de 11 y 12 años, con posibilidad de iniciar el 
esquema a la edad de 9 años y ampliarlo hasta la edad de 
26.58 La Federación Europea de Colposcopia recomienda 
vacunar a mujeres preadolescentes entre 9 y 14 años y 
algunos países amplían esa posibilidad hasta la edad de 
26 años.59  

Las razones de estas decisiones son: 

a)	 Niñas entre 9 y 14 años como grupo prioritario porque:

i. 	 Tienen pocas probabilidades de estar infectadas 
por el virus del papiloma humano.

ii. 	 Es el grupo de edad que muestra la mejor res-
puesta inmunitaria frente al antígeno.44,45 

b) Adolescentes-mujeres entre 15 y 25 o 26 años como 
segundo grupo prioritario, porque:

i. 	 Su respuesta inmunitaria es adecuada, aunque 
menos robusta que la del grupo anterior.

ii. 	 Si no ha tenido vida sexual, lo más probable es 
que no esté infectada.

iii.	 Si ha tenido vida sexual puede no estar infectada o 
infectada por un VPH diferente a los tipos 16 y 18.

La aplicación de una vacuna a mujeres mayores de 25 
o 26 años es discutible. Al tomar la decisión para aplicarla 
debe considerarse lo siguiente:

i. 	 La eficacia de la vacuna para inducir la res-
puesta inmunitaria está probada en mujeres 
hasta la edad de 45 años con la vacuna tetrava-
lente60 y de 55 años con la bivalente.61 

ii. 	 La respuesta inmunitaria no es tan robusta 
como en las jóvenes.45

iii. 	 La vacuna no está contraindicada, pero su efi-
cacia preventiva es menor.45

iv. 	 El costo-beneficio no justifica vacunar a mu-
jeres en este grupo de edad,62 por lo que no se 
contempla en ningún programa poblacional de 
vacunación. 

v. 	 Al individualizar cada caso, puede decidirse 
que la vacuna será útil para una mujer en parti-
cular y así aplicársela a pesar de su edad.

Debe insistirse en que la aplicación de las vacunas 
anti-VPH no requiere pruebas previas (citología cervical 
o ADN-VPH-AR cervical-vaginal) para demostrar que la 
paciente está libre de infección;34 bastará conocer su edad 
y su historia sexual para decidir si es apta para vacunarse 
o no, siguiendo las recomendaciones señaladas.   

Aplicación de las vacunas anti-VPH a varones
La respuesta inmunitaria de varones adolescentes es igual 
de satisfactoria que en las mujeres.63 Sin embargo, su 
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vacunación anti-VPH no está indicada ya que el cáncer 
de pene no es un problema de salud pública. La vacuna 
tetravalente previene muy efectivamente las verrugas 
genitales (condilomas acuminados)64 y  desde octubre de 
2009 la FDA de Estados Unidos autorizó su aplicación a 
varones de entre 9 y 26 años de edad para prevenirlas.65 
Un grupo de especial interés para la vacunación anti-
VPH son los varones homosexuales y los portadores 
del VIH, por la alta frecuencia de cáncer del canal anal 
entre ellos.66  

Contraindicaciones y precauciones antes de vacunar
La vacuna anti-VPH no debe aplicarse a personas con una 
enfermedad febril conocida o en vías de estudio, su admi-
nistración debe retrasarse hasta después de su desaparición. 
Tampoco debe aplicarse a quienes tienen hipersensibilidad 
o alergia a sus componentes.34,56-58   

Ambas vacunas pueden administrarse, si están indica-
das, a personas con respuesta inmunitaria alterada, ya sea 
por causa genética, adquirida (positividad al VIH o SIDA), 
por tratamiento inmunosupresor o por cualquier otra causa. 
Debe tenerse en cuenta que la respuesta inmunitaria estará 
disminuida.67

No hay evidencia de que aplicar la vacuna anti-VPH 
en los tres meses previos al inicio de un embarazo o 
durante el mismo aumente las posibilidades de aborto o 
de malformaciones congénitas.68.69 Sin embargo, no es 
recomendable vacunar a mujeres embarazadas.34,56-58 Si 
una mujer embarazada recibió accidentalmente su primera 
dosis de vacuna, debe esperar a que el embarazo termine 
para completar el esquema.   

La lactancia no es una contraindicación señalada de la 
administración de Gardasil®. Se recomienda aplicar Cer-
varix® sólo si se considera claramente necesario. 

Esquema de aplicación de las vacunas
Las casas fabricantes recomiendan aplicar tres dosis de 0.5 
mL de su respectiva vacuna con los esquemas de 0-2-6 
meses para la vacuna tetravalente y de 0-1-6 meses para 
la bivalente.34 La descripción de la respuesta inmunitaria 
señalada se estudió con la aplicación de estos esquemas. 
En la práctica, la cantidad de mujeres que completan el 
esquema de tres dosis es bajo,70,71 lo que llevó a ensayar 
nuevos esquemas de aplicación más flexibles72 que induje-
ron una respuesta inmunogénica semejante a la conocida. 
Los resultados del ensayo realizado en Costa Rica son muy 

satisfactorios73 y refuerzan la idea de que dos dosis, y tal 
vez una, son suficientes.

Sobre estas bases, desde hace varios años en algunas 
provincias de Canadá se está aplicando la vacuna, en for-
ma controlada y con éxito, con un esquema diferente: a 
los 0-6-60 meses.74 Este esquema tiene ventajas en países 
como México porque:
•	 Es más sencillo de organizar, pues las dos primeras 

dosis se aplican en las semanas de vacunación, mien-
tras la mayoría de las niñas está todavía en la escuela 
primaria.

•	 Con el mismo presupuesto, la cobertura puede am-
pliarse un tercio en los primeros cuatro años.

•	 Cuando se deba aplicar la tercera dosis, los costos de 
la vacuna serán más accesibles, lo que en términos 
de costo-efectividad será benéfico.

•	 La aplicación de la tercera dosis será alrededor de 
la edad de 14 años −cuando se curse el tercero de 
secundaria−, edad en que la mayoría de las jóvenes 
no ha tenido todavía relaciones sexuales. Esto asegu-
rará mayor protección contra la infección persistente 
y sus consecuencias. 

•	 La aplicación de la tercera dosis se combinará fácil-
mente con los programas de educación para la salud 
y educación sexual dirigidas a evitar prácticas de 
riesgo de adquirir la infección por el VPH.

•	 Si a los 14 años la adolescente ya inició su vida 
sexual, con las dos dosis recibidas, su protección 
será efectiva.

El esquema de vacunación 0-6-60 es el recomendado 
por el Grupo Asesor de Vacunación contra el virus del 
papiloma humano, formado por expertos mexicanos y 
ya se está aplicando en algunos estados. Este esquema, 
afirman, es seguro, de aplicación práctica, alcanza niveles 
de inmunogenicidad adecuados, permite un incremento en 
la cobertura y representa un ahorro presupuestal, mismo 
que debe dirigirse a fortalecer la detección (prevención 
secundaria); todo esto, en conjunto, repercutirá en forma 
importante en beneficio de la salud de las mujeres.74

A partir del 1 de enero de 2012, con el aval del Consejo 
Nacional de Vacunación, el Gobierno Federal incorporará 
al cuadro básico de inmunizaciones la vacuna anti-VPH, 
que se aplicará en forma universal a todas las niñas entre 
9 y 14 años.75,76      
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Esquemas incompletos
Si una mujer recibió una dosis y han pasado menos de seis 
meses, debe recibir la segunda dosis; la tercera se aplicará 
con el esquema 0-6-60, si persiste su indicación. Si no sabe 
cuál de las dos vacunas recibió, la nueva vacunación puede 
ser con cualquiera, ya que para efectos de prevención del 
cáncer cervicouterino ambas actúan igual.

Si recibió una dosis, pero han pasado más de seis me-
ses, debe reiniciar su vacunación con el esquema 0-6-60.

Eliminación de la zona de transformación
La eliminación de la zona de transformación colposcó-
pica (el epitelio metaplásico del cuello uterino) sustrae 
del proceso de carcinogénesis a uno de los elementos de 
riesgo. El epitelio metaplásico es resultado de un proceso 
fisiológico inevitable y constituye un factor de riesgo muy 
importante, especialmente cuando la infección por virus 
del papiloma humano lo encuentra en su etapa inmadura. 

Por esto, la eliminación de todo el epitelio metaplásico 
es parte obligada en el tratamiento correcto de la lesión 
escamosa intraepitelial de alto grado, porque se elimina 
no sólo la lesión capaz de progresar, sino también la 
zona susceptible para el inicio de un nuevo evento de 
carcinogénesis. La eliminación completa de la zona de 
transformación puede resultar difícil ya que su límite 
caudal (el sitio de la unión escamo-columnar original) 
carece de un señalamiento preciso.

A las mujeres mayores de 30 o 35 años, con infección 
persistente (más de dos años) o lesión escamosa intraepi-
telial de bajo grado, sobre todo si su causa es un VPH-AR, 
puede aconsejárseles cambiar su régimen de vigilancia por 
la resección de la zona de transformación. Estas pacientes 
deben cumplir otros requisitos que empañan la relación 
médico-paciente, como: insatisfacción y ansiedad por el 
tiempo de vigilancia sin desaparición de la infección o de 
la lesión escamosa intraepitelial de bajo grado, dificulta-
des para acudir a sus citas de control o cancerofobia. La 
NOM-014 incluye esta modalidad de tratamiento (inciso 
9.5.4.1 y apéndice normativo A).77 De preferencia, estas 
mujeres deben tener su paridad satisfecha por las posibles 
complicaciones obstétricas y perinatales posteriores.78-80 

A estas pacientes nunca debe prometérseles que la eli-
minación de la zona de transformación hará desaparece el 
virus del papiloma humano, ya que éste puede encontrarse 
en las células del epitelio cervical original y de la vagina, 
que no se modifican con el tratamiento y, por ende, las 

pruebas de ADN-VPH o las citologías sucesivas seguirán 
mostrando el virus. 

Recomendaciones
La prevención primaria del cáncer cervicouterino es muy 
importante y la vacunación es sólo una parte de ella, muy 
significativa pero no la única. La educación para la salud, 
orientada a la protección contra la adquisición de la in-
fección por el virus del papiloma humano o a retrasar sus 
efectos nocivos, es también un punto clave. Ambas son 
acciones preventivas que deben alcanzar una escala uni-
versal. La extirpación de la zona de transformación, por el 
contrario, tiene indicciones precisas. Su abuso, como ocurre 
actualmente, no se justifica; mucho menos cuando se realiza 
a mujeres jóvenes que planean embarazarse a futuro. Esto 
por las posibles complicaciones obstétricas y perinatales, 
injustificadas cuando dicha intervención no ha sido indicada.
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