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Virus del papiloma humano (VPH) y su potencial
prevención a través de una vacuna

Mariano Zacarías-Flores*

El virus del papiloma humano (VPH) es el agente pa-
tógeno asociado a la producción de cáncer cervico-
uterino. Es un virus ADN que tiene cápside y el ge-
noma es de aproximadamente ocho mil pares de
bases, identificándose hasta el momento más de 100
tipos diferentes. Como casi todos los virus no encap-
sulados, la cápside es geométricamente regular y ex-
hibe una simetría icosahédrica, lo que se ha aprove-
chado para producir una vacuna.

La infección genital por VPH es una de las princi-
pales infecciones transmitidas sexualmente más co-
múnmente en el mundo.1 La mayoría de los adultos
(15-49 años) adquirirá la infección por virus del papi-
loma humano en algún momento de su vida y nunca
lo sabrá, ya que la infección no genera síntomas y pu-
diera no producir enfermedad.

La evidencia epidemiológica molecular claramente
indica que algunos tipos de VPH son la principal cau-
sa de cáncer invasor y de displasia o neoplasia in-
traepitelial cervical (lesión precursora de cáncer cer-
vicouterino),2 siendo el cáncer cervicouterino el
segundo cáncer más común en las mujeres en todo el
mundo y el primero en países en desarrollo, en donde
ocurren el 80% de los casos.3

De los más de 100 tipos de VPH que han sido iden-
tificados, alrededor de 40 infectan el tracto genital.
Se han clasificado en alto riesgo o bajo riesgo de gé-
nesis de cáncer; de tal forma que los tipos considera-
dos de alto riesgo son: 16, 18, 31, 33, 35, 39, 45, 51,
52, 56, 58, 59, 68, 73, y 82; y como de bajo riesgo se
encuentran principalmente el 6 y 11, que generan el
90% de todas las verrugas genitales (condilomas),
que son excrecencias en las áreas genitales de hom-
bres y mujeres incluyendo la vagina, el cérvix, la vul-

va, el pene y el recto.4,5 De los considerados de alto
riesgo, cuatro tipos se han encontrado más común-
mente asociados dentro de las células malignas de
cáncer cervicouterino, observándose que el tipo 16 se
identifica en la mitad de los casos y los tipos 18, 31 y
45 con un 25 – 30% del resto.6 Esta prevalencia de ti-
pos virales es la que ha hecho que la industria far-
macéutica se enfoque a utilizar algunos de estos ti-
pos virales en la fabricación de vacunas profilácticas,
inicialmente.

En realidad, el VPH se ha identificado en el 99.7%
de todos los cánceres escamosos.7 Los principales pa-
sos para la evolución hacia el desarrollo del cáncer
cervical incluyen la infección por VPH, la persisten-
cia viral y la progresión precancerosa (opuesta a la
eliminación viral) y la invasión. La persistencia viral
se genera a partir de los trastornos inmunitarios lo-
cales cervicales y sistémicos, por ejemplo, el inducido
por el tabaco o la presencia de SIDA, así como la pre-
sencia de infecciones bacterianas como clamidia, y vi-
rales como herpes genital, principalmente. Otro fac-
tor que contribuye es la desnutrición, en especial la
deficiencia de vitaminas A, C, E y folatos.8

Los virus del papiloma humano se replican exclusi-
vamente en tejidos superficiales corporales como la
piel y algunas mucosas de los genitales como el ano.
La mayoría de ellos están adaptados para infectar sólo
un tipo específico de tejido.9 La infección genital por
VPH actualmente es una de las enfermedades de
transmisión sexual más frecuente entre la población
adulta joven y tiene un pico alrededor de dos años pos-
teriores al inicio de la vida sexual. Se estima que el
75% de las mujeres se infecta con uno o más tipos de
VPH en algún momento de su vida adulta; aunque el
pico de infección parece colocarse entre los 20-29 años
de edad, tanto para hombres como para mujeres.10

La transmisión del VPH ocurre primariamente por
contacto sexual, generalmente por coito; sin embar-
go, otros tipos de contacto sexual pueden trasmitir al
VPH, pero esto sucede con mucho menos frecuencia.
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Otros factores asociados son: la edad, el sexo, el sitio
por infectar, el estado inmune del huésped y el tipo
de virus de que se trate.

Con relación a los métodos de laboratorio, no hay
cultivo para VPH. La detección del ADN por reac-
ción en cadena de la polimerasa (PCR) o utilizando
ensayos de hibridación o captura de híbridos, son
los métodos para determinar la infección. Otras
pruebas incluyen la serología de VPH a través de
anticuerpos específicos utilizando el método de ELI-
SA (IgG o IgA).5

La prevención de la infección por VPH podría evi-
tar el cáncer cervicouterino. Con este fin se han rea-
lizado varios estudios utilizando vacunas con partí-
culas parecidas al virus (VLP) que contienen las
proteínas de la cápside del VPH sin ADN, siendo par-
tículas no infectantes. Los estudios en humanos han
mostrado que después de una inyección intramuscu-
lar de VLP de VPH se generan grandes títulos de an-
ticuerpos neutralizantes específicos con mínimos efec-
tos secundarios. Estas vacunas se han enfocado a
VPH tipos 16 y 18 por un fabricante; otro incluye
además a los tipos 6 y 11.

Los candidatos para la vacunación son las muje-
res antes de iniciar la vida sexual y junto con ello,
iniciar la exposición a este tipo de infección. El es-
quema recomendado por el momento es de tres aplica-
ciones: una al inicio, seguida de otra dos meses des-
pués y la última, seis meses después de la primera.

En un estudio aleatorizado doble ciego de fase II
utilizando VLP de VPH tipo 16 con un seguimiento
promedio de 17 meses, se tuvo un estima de efectivi-
dad de producción de anticuerpos del 100% (intervalo
de confianza al 95% [IC95%]: 90%–100%) y 91% (IC95%:
80%–97%), en la prevención de la persistencia de
cualquier tipo de infección por VPH 16.11

Con base en la información existente hasta el mo-
mento podemos decir, que el éxito con estas vacunas
tempranas nos dirigirá a la siguiente generación de

estudios, y que tal vez se requerirán modificaciones
al esquema, conforme existan diferentes vacunas dis-
ponibles y se conozca más de la biología de la res-
puesta ante ellas.
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