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RESUMEN

La infeccidn por el virus del papiloma humano (VPH) se encuentra asociada a
diferentes lesiones que van desde benignas hasta malignas. Los mayores picos de
prevalencia de dicha infeccidon se encuentran en mujeres entre los 15-24 afios de
edad. El objetivo es realizar una revisién de la literatura cientifica actual sobre la
prevalencia de la infeccion por el VPH en mujeres menores de 25 anos a nivel
mundial. Para este fin se utilizaron las bases de datos, PubMed, MedLine, BioMed
Central y SciELO. En este grupo etario se observd una alta frecuencia de infeccidon
por VPH, asi como un elevado riesgo de desarrollar lesiones premalignas. La edad de
la primera relacion sexual, el nimero de comparfieros sexuales, el tipo de VPH
infectante y la persistencia viral, mostraron ser factores de riesgo significativos para
la transformacion maligna. La prevencion, como un método para evitar la infeccion
por estos virus, es un arma promisoria en la lucha contra el cancer cérvico uterino.

Palabras clave: Virus del papiloma humano (VPH); prevalencia; lesiones asociadas
al VPH; factores de riesgo; comportamiento sexual en adolescentes.
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Human papilloma virus (HPV) infection is associated with different lesions ranging
from benign to malignant. The highest prevalence peaks of this infection are found
in women between 15-24 years of age. To conduct a review of the current scientific
literature on the prevalence of HPV infection in women under 25 years of age
worldwide. Databases, PubMed, MedLine, BioMed Central and SciELO were used for
this purpose. In this age group a high frequency of HPV infection was observed, as
well as a high risk of developing premalignant lesions. The age of first intercourse,
the number of sexual partners, the type of HPV infection and viral persistence, were
significant risk factors for malignant transformation. Prevention, as a method to avoid
infection by these viruses, is a promising weapon in the fight against cervical cancer.

Keywords: Human Papillomavirus (HPV), prevalence, HPV associated lesions, risk
factors, sexual behavior in teenagers.

INTRODUCCION

La infeccién por el virus del papiloma humano (VPH) es un evento de transmision
sexual ampliamente difundido a nivel mundial y constituye un factor necesario,
aunque no suficiente, para el desarrollo del cancer de cuello uterino (CCU). Por lo
general esta infeccion es adquirida en edades tempranas con el comienzo de las
relaciones sexuales en ambos sexos. La prevalencia de dicha infeccion presenta un
pico en mujeres menores de 25 afios, coincidente con el inicio de su vida sexual y
posteriormente muestra una disminucion significativa en edades medianas vy
mayores.!*

La mayoria de las infecciones por VPH son transitorias, siendo eliminadas por el
propio organismo en un periodo de 1 a 2 afios y s6lo un pequefo nimero de las
mismas se hacen persistentes y son las causantes de la aparicion de lesiones
premalignas y malignas del cérvix.®> El VPH de alto riesgo (VPH-AR) es el principal
agente etioldgico del CCU, el cual es una de las principales causas de morbilidad vy
mortalidad por cancer en el sexo femenino, especialmente en paises en via de
desarrollo.® En Cuba esta enfermedad ocupa el 4to lugar en incidencia y 5to en
mortalidad, segin datos publicados por el Anuario estadistico de Salud Publica.”

Nuestro interés en este articulo fue realizar una revisidon de la literatura cientifica
actual sobre la prevalencia de la infeccion por el VPH en mujeres menores de 25 afios
a nivel mundial.

VIRUS DE PAPILOMA HUMANO

El VPH esta formado por particulas icosaédricas desnudas, con un diametro de
aproximadamente 55 nm que se replican en el ndcleo de la células epiteliales
escamosas. Su genoma esta constituido por acido desoxirribonucleico (ADN) circular,
de doble cadena, covalentemente cerrado, con una talla de 7500- 8000 pb. &°
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El genoma de los VPH puede ser dividido, para su estudio, en tres segmentos de
tallas diferentes. La regién de control o regién no codificadora (RNC) la cual
representa aproximadamente un 10% del genoma. La regién temprana (ER, por sus
siglas en inglés) y region tardia (LR, por sus siglas en inglés) codifican
aproximadamente el 50 % y el 40% del genoma, respectivamente. La regién de
control regula el ciclo de vida del virus, por lo que cuenta con sitios de fijacion a
factores transcripcionales celulares, promotores tempranos y tardios, asi como a
sitios de reconocimiento a hormonas enddgenas. La regién temprana estd compuesta
por 6 genes: E1, E2, E4, E5, E6 y E7, los cuales estan involucrados en la replicacion
y regulacién viral, asi como en su capacidad carcinogénica (E5, E6 y E7). La regién
tardia estd compuesta por dos genes que codifican para las proteinas L1 y L2, las
cuales componen la capsida viral. La misma se activa en la etapa final de la
replicacidn del virus, para la formacion de los viriones en el ciclo de vida infectivo.”:8

El VPH es un virus altamente epiteliotrépico y posee una gran especificidad de
especie. Hasta el momento se han identificado mas de 150 tipos de VPH, de ellos 40
infectan el epitelio anogenital y 12 estan reconocidos por la Organizaciéon Mundial de
la Salud (OMS) como cancerigenos. Atendiendo a su capacidad transformante y a su
asociacion con el desarrollo del cancer cérvico uterino, los mismos son clasificados
como de alto (16, 18, 31, 33, 35, 39, 45, 52, 56, 58 y 59) y de bajo (6 y 11) riesgo
de desarrollar cancer. %7:8

Las infecciones por estos virus son transitorias, en un 80% desaparecen
espontaneamente en un periodo de 7 meses a 2 afios. Solo una minoria de las
mujeres infectadas por el virus desarrollara lesiones premalignas y malignas del
cérvix. La persistencia viral del VPH de alto riesgo es una condicidon necesaria aunque
no suficiente para el desarrollo, mantenimiento y progresion de las lesiones
precursoras y el cancer cérvico uterino.”-10

El VPH se puede encontrar en la naturaleza en forma episomal o forma integrada. El
episoma es una estructura de ADN circular covalentemente cerrada de doble cadena,
y el mas comun en infecciones productivas. La integracién del virus al genoma del
hospedero es una caracteristica esencial en el proceso de transformacién maligna
genital asociada al VPH. En este proceso el virus se integra al ADN celular, para lo
cual el episoma viral circular cerrado se escinde por la regién que contiene a los genes
tempranos E1, E2, perdiéndose esta parte del genoma del virus, que eran las
encargadas de la forma de vida del virus. Los oncogenes virales E6 y E7 se conservan
y se observa una activacién de los mismos, resultando en una expresién no
controlada de sus oncoproteinas. Las proteinas E6 y E7 del VPH de alto riesgo
producen una desregulacion del control del ciclo celular del huésped, promoviendo la
proliferacién y la supervivencia de las células infectadas por el VPH. La expresiéon
persistente de estas oncoproteinas permite la acumulaciéon de mutaciones genéticas
lo que puede llevar a la inmortalizacion celular y a una transformacién maligna de las
células. La accién de las proteinas E6 y E7 del VPH de alto riesgo puede llevarse a
cabo por distintas vias. El mecanismo mas conocido es inactivando genes supresores
de tumores del huésped, los cuales son los encargados del control de la proliferacién
celular. La proteina E6 de los VPH de alto riesgo facilita la degradacién del gen
supresor de tumores p53 a través del mecanismo de protedlisis mediada por el
proceso de ubiquitinacidon. La proteina E7 de los VPH de alto riesgo actia mediante
su union al complejo Retinoblastoma/Factor de transcripcion E2F, de esta forma
inactiva al retinoblastoma y deja libre al factor de transcripcion, que va a propiciar
una proliferacién celular descontrolada. Otras vias de accién de dichos oncogenes son
propuestas, como la accién telomerasa, entre otras.’-°
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LESIONES ASOCIADAS A LA INFECCION POR EL VPH

Las enfermedades anogenitales asociadas a la infeccién por el VPH varian desde
lesiones benignas hasta el cancer invasor.

Lesiones benignas asociadas al VPH. Verruga genital (condiloma acuminado
y condiloma plano)

La verruga genital (VG), es la enfermedad de transmisién sexual mas difundida a
nivel mundial, causada por los VPH de bajo riesgo 6 y 11. Aparece como una lesién
verrugosa exofitica de lento crecimiento la cual puede afectar a la vulva, vagina,
cérvix, ano, pene y, con menor frecuencia en boca y laringe, de personas que
practican el sexo oral con individuos infectados.81%:12

Los condilomas pueden presentarse en forma aislada o formando racimos que
abarcan el area genital y anal. El condiloma acuminado es de facil diagndstico clinico
por formar estructuras en forma de coliflor visible, mientras que el condiloma plano
precisa de técnicas especificas y de un personal altamente calificado para su
deteccion.®

Reportes de la literatura muestran mayores porcientos de aparicién de la VG en el
sexo femenino comparado con los hombres, 7,2 % contra 4 %, con un pico de
prevalencia de 10,4 % en mujeres entre 25 y 34 afios y de 6 % en hombres entre
35 y 44 anos.!?

Aunque la VG no estd relacionada con la mortalidad, produce sintomas clinicos
(sangramiento, quemazoén y dolor) y psicosociales (ansiedad, disminucién de la
autoestima etc.) que afectan en gran medida el comportamiento humano.

Lesiones premalignas

La infeccion por el VPH debe ser eliminada por el sistema inmunoldgico de la mujer
inmunocompetente en el transcurso de 1 a 2 afios, en un pequefio grupo de ellas la
presencia viral, en especial los VPH de alto riesgo, persiste y comienzan a aparecer
una serie de alteraciones celulares que conllevan al desarrollo de lesiones
premalignas./13:14

El tiempo que transcurre entre el establecimiento de la infeccion en el cérvix uterino
y la aparicion de evidencias cito-histoldgicas de lesiones premalignas en dicho tejido
puede ser corto, a menudo 5 afios, dependiendo tanto de factores virales como del
hospedero.!8

Las lesiones premalignas del cuello uterino son nombradas lesiones intraepiteliales
cervicales (NIC), las cuales van desde 1 hasta 3. Recientemente esta clasificacion ha
sido reformulada agrupandose las lesiones en sélo dos grupos atendiendo a las dos
posibles decisiones terapéuticas, observacibn o intervencién quirdrgica
denominandoseles: Lesion escamosa de bajo grado (LSIL, por sus siglas en inglés) y
lesion escamosa de alto grado (HSIL, por sus siglas en inglés).81314
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NICI

Pueden ser nombradas como displasia ligera, neoplasia intraepitelial cervical grado I
o lesién escamosa de bajo grado. No debe ser considerada como una verdadera lesiéon
premaligna, sino como un diagnostico histo-patoldgico de una infeccion por VPH.
Tienen una alta tasa de regresion espontanea y solo alrededor de un 10 a 15 % de
las mismas progresaran a una etapa mas avanzada. El manejo clinico es
observacional.

NIC II

Displasia moderada, neoplasia intraepitelial cervical grado II o lesion escamosa de
alto grado. Es considerada como lesion premaligna de alto riesgo, aunque alrededor
de un 40% de las mismas pueden regresar espontaneamente. Son tratadas
clinicamente debido a su potencial para progresar a estadios mas avanzados.

NIC III

Displasia severa, neoplasia intraepitelial cervical grado III o lesidon escamosa de alto
grado. Es considerada el verdadero precursor del cancer cérvico uterino. Es
obligatorio su tratamiento debido a su alta probabilidad de pasar a cancer.

CIS (Carcinoma in situ).

Estadio mas cercano al cancer cervical invasivo (clasificAndose como Etapa 0). En su
mayoria esta asociado al NIC III, aunque en ocasiones se dificulta su diagndstico.

Cancer cérvico uterino

El cancer cérvico uterino (CCU) es el tercer cancer mas frecuente y la segunda causa
de muerte en el sexo femenino a nivel mundial. Su distribucién global muestra una
estrecha relacion con el nivel de desarrollo socioecondmico, donde las tasas de
incidencia y mortalidad tienden a ser al menos 5 veces mayor en paises
subdesarrollados comparados con los de alto desarrollo.® En Cuba el CCU se sitla en
el 4to lugar en incidencia y el 5to en mortalidad con tasas de 33,0y 7,9 por 100 000
habitantes, respectivamente. 7

Los tumores epiteliales son los tipos histologicos del cancer cervical mas frecuentes
y se subdividen en:

- Carcinoma de células escamosas. Es el mas frecuente con aproximadamente el 80%
de los casos. Se originan a partir del epitelio pavimentoso y las lesiones
intraepiteliales escamosas de alto grado son su precursor inmediato.

- Adenocarcinoma cervical, el cual constituye el 15% de los casos, se desarrolla a
partir de lesiones precursoras denominadas adenocarcinoma in situ.

- Carcinomas adenoescamosos y neuroendocrinos, que constituyen el 5% restante
de los casos.

El CCU esta asociado a los VPH de alto riesgo, donde los genotipos 16 y 18 son
responsables de aproximadamente el 80% de los casos. Este tumor tiene su origen
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en la unidon escamo- columnar, la cual es altamente sensible a la accién de estos
i 9,13,14
virus.213

La introduccién de programas de cribado poblacionales del cérvix uterino, ha
mostrado una significativa disminucién en la frecuencia de aparicion de dichos
tumores en aquellos paises que lo poseen. !>

Factores de riesgo

El CCU es considerado como una enfermedad de trasmisién sexual, debido a la
relacion directa entre la incidencia de este tipo de cancer y la conducta sexual de los
diferentes grupos humanos. En los ultimos afios se ha observado un incremento
considerable en el conocimiento de los factores de riesgo ligados a la aparicion del
mismo y donde se sitia al VPH como el principal agente etioldgico de dicha
enfermedad. Sin embargo, la sola presencia de la infeccidn viral no es suficiente para
que ocurra la transformacién maligna, para lo cual se hace necesario la coexistencia
del VPH-AR con otros factores que contribuyan al desarrollo de este tipo de cancer.
Diversos factores, tanto del virus como del hospedero, son reconocidos por su
importancia en el posterior desarrollo de una enfermedad maligna.t16-18

1. EI inicio precoz de las relaciones sexuales, es un aspecto de especial interés a
debatir debido al efecto perjudicial que puede ocasionar en la salud de las mujeres,
especialmente en las menores de 25 afos.

El cuello uterino, esta formado por dos tipos de epitelio, el pavimentoso estratificado
que reviste el exocérvix, el cual se proyecta en la vagina y el cilindrico simple,
formado de hendiduras que son comunmente conocidas como glandulas
endocervicales. La unién de ambos epitelios es nombrada uniéon escamo-columnar o
zona de transformacion. Esta zona es sumamente sensible a la infeccidn viral, con
una alta posibilidad de transformarse en anomalias neoplasicas cervicales. En las
adolescentes, el epitelio cervical que forma el cuello uterino no se encuentra en su
total madurez y la zona de transformacidon se localiza en el exocérvix, por lo que
presenta un mayor grado de exposicidon a la accion viral.'* En las mujeres adultas
jovenes esta unidon se encuentra localizada aproximadamente a nivel del orificio
externo del cuello, donde se une el endocérvix con el exocérvix. Mientras mas
temprano es el inicio de la vida sexual en las mujeres, se incrementa el tiempo de
contacto del epitelio cervical con el semen de parejas infectadas con VPH, 16-18

2. Mdltiples compafieros sexuales.

Una mujer con mayor cantidad de compafieros sexuales durante su vida y
principalmente en el Ultimo afo, tiene una gran probabilidad de contraer una
infeccion de transmision sexual. Esto condiciona la adquisicién de infecciones con
diferentes genotipos oncogénicos, muy especialmente con los VPH de alto riesgo 16
y 18, asi como otras ITS.818

3. Compafiero sexual promiscuo.

El comportamiento promiscuo de la parte masculina de la pareja es un elemento
importante a tener en cuenta, ya que mientras mayor sea el nimero de parejas
sexuales que haya tenido durante su vida, mas alta sera la probabilidad de que su
semen sea portador de disimiles agentes patdgenos aunque el mismo esté
asintomatico. 816
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4. La multiparidad.

Estudios indican que mujeres con cinco o0 mas embarazos a término, podrian tener
un riesgo ligeramente aumentado de desarrollar un cancer de cuello uterino. Una
explicacion a este hecho pueden ser los cambios hormonales e inmunitarios que se
producen durante el embarazo, aunque el verdadero mecanismo no se conoce en
detalle. 818

5. Factores virales.

El tipo del VPH-AR infectante, la persistencia de dicha infeccién, asi como la carga
viral que presenten las células infectadas son elementos claves a la hora de valorar
los factores implicados en el desarrollo del cancer cervical.l/!>

CARACTERISTICAS DE LA INFECCION POR VPH EN
ADOLESCENTES Y ADULTAS JOVENES

Las curvas de prevalencia edad especifica de la infeccion por el VPH a nivel mundial
presentan un alto pico en el grupo de mujeres comprendidas entre 15 y 25 afos,
coincidente con el inicio de las relaciones sexuales. En algunas poblaciones, la
prevalencia de esta infeccidon declina significativamente en edades posteriores,
manteniéndose en niveles muy bajos, mientras que en otros paises un segundo pico
es observado en mujeres de edad media.' 8

El hecho de que las mayores tasas de prevalencia se encuentren entre las
adolescentes y las adultas jovenes hace que las mismas sean consideradas como un
grupo de alto riesgo a desarrollar lesiones premalignas y malignas del cérvix uterino.

El comportamiento sexual en las adolescentes esta influenciado por diferentes
factores externos (sociales, culturales, econdmicos), lo que favorece en muchas
ocasiones el desarrollo de una vida sexual poco responsable. El medio social ejerce
una gran influencia en esta etapa de la vida, en la cual se define la personalidad de
la joven y donde es esencial la aceptacion del individuo por el grupo en que se
desarrolla. Ademas, en las adolescentes incide de forma significativa la inseguridad
sobre su apariencia, la necesidad de llamar la atencién al sexo opuesto, el aumento
de la experimentacion sexual que ocurre en esta fase, la presion de la pareja por
comenzar una relacidén sexual con penetracion, lo cual unido al desconocimiento de
los medios de proteccion existentes y su posible adquisicion, hace que el inicio de la
vida sexual de las adolescentes sea cada vez mas precoz y desprotegido. El inicio
temprano de las relaciones sexuales esta asociado a un mayor nimero de parejas
sexuales, relaciones sexuales no planificadas y multiples relaciones sexuales
ocasionales, lo cual incide en un aumento del riesgo de adquirir una infeccién de
transmisién sexual asi como un embarazo no deseado. 20-22

En un estudio de revisiéon donde se analizaron 21 reportes epidemioldgicos sobre CCU
y el comportamiento sexual como factores de riesgo, con un total de 15,461 mujeres
padeciendo CCU y 29,164 sin la presencia de la enfermedad, se mostré que el riesgo
de desarrollar un CCU incrementé significativamente con las primeras relaciones
sexuales a edades tempranas (P < 0.001). El riesgo relativo (RR) del CCU en aquellas
mujeres que tuvieron sus primeras relaciones sexuales antes de los 14 afos,
comparadas con las que lo tuvieron a edades mayores de 25 afios fue de 3.52 (95%
CI, 3.04-4.08). Por otra parte, el riesgo de CCU aumenté con el niamero de
compafieros sexuales durante la vida (P <0.001), mientras que el RR de CCU para
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aquellas que tuvieron 6 6 mas compafieros sexuales comparado con las que tuvieron
solo uno, fue de 2.27 [95% (95% CI), 1.98-2.61]. 1618

La edad del primer parto fue también asociada con el riesgo de desarrollar un CCU.
El riesgo relativo (RR) de aparicion de esta enfermedad teniendo en cuenta la edad
del primer parto, fue significativo cuando se comparé el grupo de menores de 17
anos con respecto a las que tuvieron su primer hijo con mas de 25 afos (1.77 (95%
CI: 1.42-2.23)) y de 1.78 (95% CI: 1.26-2.51) para la aparicién de NIC3/carcinoma
in situ.'8

El periodo de tiempo que transcurre entre el establecimiento de una infeccion por
VPH vy la aparicion de las primeras lesiones, depende de diversos factores tanto de la
mujer (edad, respuesta inmunoldgica, etc.) como del virus (genotipo, persistencia,
carga viral). Reportes de la literatura internacional plantean que el lapso de tiempo
entre el pico de infeccidn por VPH vy el pico de lesiones premalignas puede ser de 5 a
10 aflos y un periodo similar entre este ultimo y el de cancer. Sin embargo, la
presencia de un VPH 16 persistente (infeccidon por mas de 2 afios) en adolescentes y
adultas jovenes puede representar un alto riesgo de desarrollar un NIC 3 o una lesion
de cérvix mas severa (47.4% (95 % confidence intervalo 34.9-57.5 %)) en un
periodo de tiempo mucho menor. Por otra parte, diversos estudios sobre la historia
natural del VPH con seguimiento por largos periodos de tiempo, mostraron que
mujeres que estaban fuera del pico de infeccién por estos virus (30 afios 0 mas) y
que eran VPH negativas, presentaron un riesgo muy bajo de desarrollar un NIC 3 o
una lesion cervical mas severa. 10.23-26

Woodman CBJ y otros (2001) realizaron un estudio de cohorte con 1075 mujeres
comprendidas entre 15 y 19 afios quienes tuvieron citologia normal, VPH negativo y
contaron con mas de una muestra para el diagnostico viral, una al momento del
reclutamiento y otra de seguimiento entre los 6 meses a los tres afios posteriores. El
riesgo acumulativo a 3 anos para la infeccién de cualquier tipo de VPH fue del 44%.
En este estudio el VPH 16 fue el genotipo viral mas cominmente encontrado. El riesgo
de desarrollar un NIC de alto grado fue mayor en mujeres que mostraron infeccién
por VPH 16 (RR 8:5 [3:7-19-2]) y donde el riesgo mayor fue observado entre los 6 y
12 meses después de la primera deteccién del VPH 16.10

En diferentes paises, incluyendo los desarrollados, la prevalencia de la infeccién por
el VPH en mujeres adultas jévenes se puede observar entre un 40 - 80%. Sdélo un
pequefio niumero de estas infecciones se convertiran en persistentes y contribuiran a
la transformacion celular. El grupo de mujeres comprendidas en las edades medias
(40 +) portadoras de una infeccidn persistente fue estimado entre el 4 y el 10%, las
cuales son reconocidas como de alto riesgo de desarrollar CCU y probablemente otros
canceres relacionados con el VPH.!

Es reconocido que el CCU es el resultado de una infeccién por VPH - AR no resuelta.
Esta enfermedad es una de las primeras causas de muerte y la que provoca mas afios
de vida perdidos a nivel mundial en el sexo femenino, ocurriendo mas del 80% en
paises subdesarrollados. Cuba no escapa a esta situacién, en nuestro pais el CCU se
sitia entre los primeros lugares en incidencia de las enfermedades malignas en la
mujer y la primera en el grupo de 20 a 44 afios. La mortalidad causada por estos
tumores ocupa la quinta posicion entre las féminas y donde se reportan fallecimientos
a partir de los 20 afios.”

Martinez A y otros (2010) realizaron un estudio retrospectivo donde analizaron 342
historias clinicas correspondiente a mujeres menores de 30 afos, diagnosticadas con
CCU y atendidas en el Instituto Nacional de Oncologia y Radiobiologia de La Habana
(INOR) durante un periodo de 11 afios. Los resultados mostraron que el 80% de
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estas pacientes fueron diagnosticadas entre los 25 y 29 afios de edad, mientras que
el 20% fue en edades menores de 25 afos. El carcinoma epidermoide de cérvix fue
el tumor mas frecuente (80 %). El 47 % de las pacientes incluidas en este analisis
se detectaron con tumores localmente avanzadas (IIa, IIb y IIIb).?’

Por todas estas razones en nuestro pais el CCU representa un problema de salud que
preocupa a las autoridades del MINSAP y donde la prevencion es la principal
estrategia de lucha contra esta enfermedad, ya que la misma es una de las armas
gue mejor puede contribuir a disminuir la aparicion del CCU.

El aumento del conocimiento sobre las infecciones de transmision sexual (ITS), sus
consecuencias y métodos de proteccion para evitarlas, desde edades tempranas de
la vida, contribuyen a estimular practicas sexuales responsables en los jovenes.?® La
citologia (Test de Papanicolaou) y la colposcopia son herramientas de gran valor para
el diagnostico de lesiones asociadas al VPH.?1'42829 En nuestro pais el Programa
Nacional de prevencion del Cancer cérvico uterino se basa en ambas técnicas
(citologia y colposcopia) y el mismo da cobertura a todas las mujeres comprendidas
entre 25 y 60 afios.3°

El diagndstico molecular del VPH es la mas sensible de todas las pruebas actualmente
utilizadas para la deteccion de la infeccién por estos virus. Una de las mayores
ventajas de este diagndstico es su alto valor predictivo negativo. Diversos estudios
epidemioldgicos han mostrado que cuando el diagndstico molecular del ADN del VPH
es negativo, el riesgo de dicha paciente de desarrollar un NIC 3 es practicamente
cero en un periodo de 5 0 mas afios. Esta caracteristica de la prueba permite alargar
el intervalo de pesquisa de estas mujeres de 3 a 5 afnos. La tendencia actual de los
programas de pesquisa para la prevencién del cancer de cérvix uterino en paises
desarrollados, es establecer el diagndstico molecular del VPH como primera opcion
en el algoritmo de dichos programas, seguida de la citologia para los casos VPH +, y
realizar una nueva pesquisa al cabo de los 5 afios en aquellas mujeres que fueron
VPH negativo.81531

La vacunacion profilactica contra los VPH, es en nuestros dias un potente instrumento
en prevenir la adquisiciéon de la infeccion por estos virus. En la actualidad hay dos
vacunas profilacticas contra el VPH que estan siendo ampliamente comercializadas:

e Gardasil, desarrollada por Merck & Co., Inc. Una vacuna tetravalente que protege
frente a los VPH 6, 11, 16 y 18.

e Cervarix, desarrollada por GlaxoSmithKline. Vacuna bivalente, la cual protege
frente a los VPH 16 y 18.

Ambas vacunas previenen la infeccién de los dos tipos del VPH oncogénicos mas
frecuentes (16 y 18), que combinados son responsables de aproximadamente el 70%
de los casos de cancer cervical invasivo a nivel mundial. Estas vacunas previenen la
aparicién de lesiones premalignas y malignas del cuello uterino, vulva, vagina, ano,
asi como otras lesiones asociadas a la infeccion por estos virus. La vacuna
tetravalente protege también la infeccion por los tipos 6 y 11 del VPH y por tanto la
aparicién de la verruga genital, enfermedad de transmisidn sexual ampliamente
difundida a nivel mundial. Las edades propuestas para la vacunacion son en
adolescentes de 9 - 13 afios, antes de iniciar su vida sexual, que es el grupo donde
se observa mayor respuesta antigénica. La eficacia observada para ambas vacunas
frente al desarrollo de lesiones precancerosas cervicales causadas por los tipos 16 y
18 del VPH es muy alta (>98%). Las mismas parecen ofrecer cierta proteccion
cruzada que va desde un 33% (tetravalente) a un 68% (bivalente), especialmente
frente a los tipos del VPH relacionados filogenéticamente con los tipos 31 Gardasil) y
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31, 33, 45, 51, 52 (Cervarix). Recientemente una nueva vacuna nanovalente
(Gardasil 9) ha salido al mercado, formada por los tipos 6, 11, 16, 18, 31, 33, 45,
52, 58. Las vacunas terapéuticas existentes se encuentran todavia en fase de
estudio.?°

La literatura cientifica mundial sitda la mayor frecuencia del CCU entre las edades de
40 - 49 afos, sin embargo, diversas investigaciones actuales muestran un incremento
de esta enfermedad en la tercera década de vida, e inclusive, pueden aparecer hasta
en mujeres menores de 20 afios. Estos tumores son precedidos de lesiones
premalignas que permanecen en el cuello uterino en fase latente durante afos, o
sea, en edades tempranas, alrededor del inicio de sus relaciones sexuales y que en
ocasiones pueden adoptar un comportamiento agresivo en periodos de tiempo cortos.
Es cada vez mas frecuente encontrar mujeres menores de 30 afios (adolescentes y
adultas jovenes) con canceres invasores, lo que nos hace pensar en el riesgo que
representa para las mismas el contar con las mayores frecuencias de infecciones por
el VPH, alta presencia de lesiones premalignas y a la vez no estar protegidas por el
programa nacional de pesquisa, todo lo cual contribuye a incrementar el peligro de
desarrollar esta enfermedad.

El hecho de que el grupo de adolescentes y adultas jovenes sean las encargadas de
la procreacion y educacion de la proxima generacion de cubanos, da a la sociedad
una gran responsabilidad con su cuidado. La prevencién de enfermedades como el
cancer y muy especialmente CCU, el cual puede ser diagnosticado precozmente, es
una tarea primordial en nuestra sociedad. La vacunacion de nuestras adolescentes,
asi como contar con un sistema de cribado efectivo ayudara a reducir al maximo las
enfermedades asociadas a estos virus en nuestro pais.
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