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RESUMEN 
 

El virus del papiloma humano (VPH) es un agente patógeno de transmisión sexual ampliamente reconocido por su implicación en el 

desarrollo de diversos cánceres ginecológicos, siendo el cáncer de cuello uterino el más representativo. Este artículo de revisión narrativa 

analiza los avances recientes en la comprensión de la relación entre el VPH y los cánceres ginecológicos, destacando los mecanismos 

moleculares, factores de riesgo y estrategias de prevención. Estudios recientes han profundizado en la oncogénesis mediada por las 

proteínas virales E6 y E7, las cuales interfieren con los genes supresores de tumores como p53 y Rb, promoviendo la proliferación celular 

descontrolada. Además, se abordan los factores que pueden potenciar la progresión de infecciones persistentes a lesiones malignas, como 

la coinfección con otros patógenos, el estado inmunológico y factores genéticos del huésped. En cuanto a la prevención, se destacan los 

avances en vacunación contra el VPH, con nuevas generaciones de vacunas que ofrecen mayor cobertura frente a tipos oncogénicos. 

Asimismo, se enfatiza la importancia de programas de tamizaje y diagnóstico temprano para reducir la carga de estos cánceres. Este 

análisis subraya la necesidad de continuar investigando para optimizar estrategias de prevención y tratamiento, mejorando así los 

resultados en salud ginecológica. 

 

Palabras clave: Virus del papiloma humano, Cáncer ginecológico, Avances recientes, Oncología, Detección temprana, Tratamiento. 

 

 

ABSTRACT 

 
Human papillomavirus (HPV) is a sexually transmitted pathogen widely recognized for its involvement in the development of various 

gynecological cancers, cervical cancer being the most representative. This narrative review article discusses recent advances in 

understanding the relationship between HPV and gynecologic cancers, highlighting molecular mechanisms, risk factors, and prevention 

strategies. Recent studies have delved into oncogenesis mediated by the viral proteins E6 and E7, which interfere with tumor suppressor 

genes such as p53 and Rb, promoting uncontrolled cell proliferation. In addition, factors that can enhance the progression of persistent 

infections to malignant lesions are addressed, such as coinfection with other pathogens, the host's immune status, and genetic factors. In 

terms of prevention, advances in vaccination against HPV stand out, with new generations of vaccines that offer greater coverage against 

oncogenic types. Likewise, the importance of screening and early diagnosis programs to reduce the burden of these cancers is emphasized. 

This analysis highlights the need to continue research to optimize prevention and treatment strategies, thus improving gynecological 

health outcomes. 

 

Keywords: Human papillomavirus, Gynecological cancer, Recent advances, Oncology, Early detection, Treatment. 
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INTRODUCCIÓN 

 

El VPH es una de las infecciones de transmisión sexual más comunes a nivel mundial y representa un importante 

problema de salud pública debido a su asociación con diversos tipos de cánceres, particularmente los ginecológicos. Entre 

estos, el cáncer cervicouterino destaca como la principal neoplasia relacionada con el VPH, siendo responsable de una 

significativa morbilidad y mortalidad en mujeres, especialmente en países en vías de desarrollo (1). Sin embargo, el impacto 

del VPH no se limita únicamente al cuello uterino; estudios recientes han evidenciado su implicación en otros cánceres 

ginecológicos, como el vaginal, vulvar y anal, ampliando el panorama de su relevancia clínica (2). En las últimas décadas, los 

avances en la comprensión de la biología molecular del VPH han permitido desarrollar herramientas diagnósticas más 

precisas, estrategias de prevención efectivas como las vacunas profilácticas, y opciones terapéuticas dirigidas. Estos progresos 

han transformado significativamente el abordaje de las enfermedades asociadas al VPH, marcando un hito en la lucha contra 

los cánceres ginecológicos (1,2). Este artículo tiene como objetivo revisar la relación entre el VPH y los cánceres 

ginecológicos, destacando los avances recientes en investigación, prevención y tratamiento que podrían impactar 

positivamente en la salud femenina a nivel global. 

 

METODOLOGÍA 

 

Para la elaboración de esta revisión narrativa se realizó una búsqueda exhaustiva en bases de datos científicas como 

PubMed, Scopus y SciELO. Se emplearon términos controlados de vocabulario estandarizado, incluyendo MeSH y DeCS. Los 

términos principales utilizados fueron: "Human Papillomavirus", "Cervical Cancer", "Gynecological Neoplasms", "HPV-related 

Cancers", "Papilomavirus Humano", "Cáncer Cervical" y "Neoplasias Ginecológicas".  Se establecieron criterios de inclusión 

que contemplaron artículos publicados en los últimos 15 años, en inglés o español, con acceso al texto completo, y que 

abordaran específicamente la relación entre el VPH y los diferentes tipos de cáncer ginecológico. Se excluyeron estudios con 

diseños metodológicos deficientes, revisiones duplicadas y publicaciones que no aportaran información novedosa o 

relevante al tema.  Se seleccionaron un total de 85 artículos tras la aplicación de los criterios mencionados, de los cuales se 

incluyeron finalmente 18 estudios que cumplían con los estándares de calidad metodológica y relevancia temática. La 

información recopilada fue analizada de manera crítica para sintetizar los avances recientes en este campo. 

 

RESULTADOS Y DISCUSIÓN 

 

Epidemiología del VPH y su asociación con los cánceres ginecológicos   

El VPH es uno de los agentes infecciosos más comunes en la población mundial y desempeña un papel crucial en el 

desarrollo de diversos cánceres ginecológicos, siendo el cáncer de cuello uterino el más estudiado y prevalente. Este virus, 

con más de 200 genotipos identificados hasta la fecha, se clasifica en tipos de alto y bajo riesgo según su potencial 

oncogénico. Los tipos de alto riesgo, como el VPH-16 y el VPH-18, son responsables de aproximadamente el 70% de los 

casos de cáncer cervical a nivel global (1). 

La transmisión del VPH ocurre predominantemente por contacto sexual, y su infección es particularmente frecuente 

en mujeres jóvenes poco tiempo después del inicio de su vida sexual. Aunque la mayoría de las infecciones por VPH son 

transitorias y se resuelven espontáneamente gracias a la respuesta inmunitaria, una proporción significativa puede persistir y 

progresar a lesiones precancerosas y eventualmente a cáncer invasivo si no se detectan y tratan a tiempo (1). 

Además del cáncer de cuello uterino, el VPH está implicado en otros cánceres ginecológicos, como el cáncer de 

vagina y vulva. Aunque menos frecuentes, estos tipos de cáncer también están relacionados con los genotipos de alto riesgo 

del virus. En el caso del cáncer vaginal, se estima que hasta el 70% está asociado con la infección por VPH, mientras que en el 

cáncer vulvar esta cifra es menor pero igualmente significativa, especialmente en mujeres jóvenes (2). 

El impacto del VPH en la salud pública ha llevado al desarrollo de estrategias preventivas altamente efectivas. La 

vacunación contra el VPH ha demostrado ser una herramienta clave para reducir la incidencia de infecciones por los 

genotipos oncogénicos más comunes. Las vacunas disponibles actualmente ofrecen protección frente a los tipos más 

prevalentes, incluidos el VPH-16 y el VPH-18, y en algunos casos frente a otros genotipos adicionales. Complementariamente, 

los programas de tamizaje mediante pruebas de Papanicolaou y pruebas moleculares de detección del ADN del VPH han 

mejorado significativamente la detección temprana de lesiones precancerosas (2). 

A pesar de estos avances, persisten desafíos importantes, especialmente en países de ingresos bajos y medios donde 

el acceso a la vacunación y al tamizaje es limitado. Esto subraya la necesidad de fortalecer las políticas públicas orientadas a 
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la prevención primaria y secundaria, así como a la educación sobre la importancia del control del VPH (1,2). 

 

Mecanismos moleculares del VPH en la carcinogénesis 

El VPH desempeña un papel central en la carcinogénesis de los cánceres ginecológicos, particularmente en el cáncer 

de cuello uterino, así como en otros tipos menos prevalentes como el cáncer de vulva, vagina y ano. Los mecanismos 

moleculares implicados en este proceso son complejos y están mediados principalmente por la expresión de las 

oncoproteínas virales E6 y E7, las cuales alteran múltiples vías celulares críticas (3). 

La integración del ADN viral en el genoma del huésped es un evento clave en la progresión hacia la malignidad. Este 

proceso interrumpe la regulación de los genes virales y conduce a la sobreexpresión de E6 y E7. La proteína E6 interactúa con 

p53, un supresor tumoral esencial, promoviendo su degradación a través de la vía ubiquitina-proteasoma. Esto resulta en la 

pérdida de control sobre la reparación del ADN y la apoptosis, facilitando la acumulación de mutaciones genéticas. Por otro 

lado, E7 se une e inactiva a la proteína del retinoblastoma (pRb), otro regulador crítico del ciclo celular. Esta interacción libera 

a los factores de transcripción E2F, promoviendo una proliferación celular descontrolada (3). 

Además de estas alteraciones directas, las oncoproteínas del VPH inducen cambios epigenéticos que contribuyen a la 

transformación maligna. Estos incluyen hipermetilación de promotores génicos supresores de tumores y alteraciones en la 

expresión de microARNs, moduladores clave de la estabilidad y traducción del ARN mensajero. Asimismo, el VPH puede 

desencadenar un microambiente inflamatorio crónico, caracterizado por la producción de citoquinas y factores de 

crecimiento que favorecen la angiogénesis y la invasión tumoral (3). 

La capacidad del VPH para evadir el sistema inmunológico juega un papel crucial en la persistencia viral y la 

progresión tumoral. El virus emplea estrategias para disminuir la presentación de antígenos por las células infectadas y 

suprime las respuestas inmunes innatas y adaptativas. Esto permite que las células infectadas escapen al control 

inmunológico, aumentando el riesgo de transformación maligna (4). 

Es importante destacar que no todos los tipos de VPH tienen el mismo potencial oncogénico. Los genotipos de alto 

riesgo, como el VPH-16 y el VPH-18, están asociados con la gran mayoría de los casos de cáncer cervical debido a su mayor 

afinidad por p53 y pRb. En contraste, los genotipos de bajo riesgo generalmente causan lesiones benignas como verrugas 

anogenitales (4). 

En los últimos años, los avances en biología molecular han permitido una mejor comprensión de estos mecanismos, 

abriendo nuevas oportunidades para estrategias terapéuticas dirigidas. Por ejemplo, las terapias basadas en ARN interferente 

o inhibidores específicos de E6/E7 están siendo investigadas como opciones prometedoras para tratar infecciones 

persistentes y lesiones precancerosas asociadas al VPH (4). 

 

Tipos de VPH de alto riesgo y su implicancia en los cánceres ginecológicos 

Los tipos de VPH de alto riesgo desempeñan un papel fundamental en la etiología de los cánceres ginecológicos, 

particularmente en el cáncer de cuello uterino, que es el cuarto cáncer más común entre las mujeres a nivel mundial. Entre los 

más de 200 genotipos de VPH identificados, aproximadamente 14 se consideran de alto riesgo debido a su capacidad 

oncogénica. Los genotipos 16 y 18 son responsables de aproximadamente el 70% de los casos de cáncer cervical, aunque 

otros tipos, como el 31, 33, 45, 52 y 58, también han sido implicados en lesiones malignas (5). 

El mecanismo por el cual los tipos de VPH de alto riesgo contribuyen al desarrollo del cáncer involucra la integración 

del ADN viral en el genoma de la célula huésped. Este proceso conduce a la expresión sostenida de las oncoproteínas virales 

E6 y E7, que interfieren con las funciones de los supresores tumorales p53 y Rb, respectivamente. Como resultado, se 

produce una proliferación celular descontrolada, inestabilidad genómica y acumulación de mutaciones, lo que finalmente 

puede culminar en la transformación maligna (5). 

Aunque el cáncer cervical es el más directamente asociado con el VPH, este virus también está relacionado con otros 

cánceres ginecológicos, como el cáncer vaginal y vulvar. En estos casos, los mismos genotipos de alto riesgo están 

implicados, aunque con menor frecuencia que en el cáncer cervical. Es importante destacar que la persistencia de la infección 

por VPH es un factor crítico para la progresión a lesiones malignas. En la mayoría de los casos, las infecciones por VPH son 

transitorias y son eliminadas por el sistema inmunológico; sin embargo, cuando estas persisten, aumenta el riesgo de 

desarrollar neoplasias intraepiteliales y cáncer (6). 

En términos de prevención, las vacunas profilácticas contra el VPH han demostrado ser altamente eficaces para 

prevenir infecciones por los genotipos más oncogénicos. Las vacunas bivalentes, tetravalentes y nonavalentes ofrecen 

protección contra los genotipos 16 y 18, entre otros. Además, los programas de tamizaje basados en pruebas moleculares 
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para detectar ADN del VPH han mejorado significativamente la detección precoz de lesiones precancerosas (6). 

 

Relación entre VPH y cáncer de cuello uterino: avances en su comprensión y prevención 

El VPH es reconocido como el principal agente etiológico del cáncer de cuello uterino, una de las neoplasias 

ginecológicas más prevalentes a nivel mundial. Este tipo de cáncer se asocia principalmente con infecciones persistentes por 

genotipos de alto riesgo de VPH, como los tipos 16 y 18, que son responsables de aproximadamente el 70% de los casos. En 

las últimas décadas, los avances en la comprensión de la relación entre el VPH y el cáncer de cuello uterino han permitido el 

desarrollo de estrategias efectivas para su prevención, diagnóstico y tratamiento (7). 

Desde el punto de vista patogénico, la integración del ADN del VPH en el genoma de las células huésped juega un 

papel crucial en el desarrollo del cáncer. Este proceso genera alteraciones en la expresión de oncogenes virales, como E6 y 

E7, los cuales interfieren con las funciones de proteínas supresoras de tumores como p53 y Rb. Estas disrupciones 

contribuyen a la proliferación celular descontrolada y a la progresión hacia lesiones malignas (8). 

En términos de prevención, la implementación de programas de vacunación contra el VPH ha demostrado ser una 

herramienta altamente eficaz. Las vacunas profilácticas disponibles, como la bivalente, tetravalente y nonavalente, ofrecen 

protección contra los genotipos más oncogénicos. Estudios recientes han evidenciado una disminución significativa en la 

incidencia de infecciones por VPH y lesiones cervicales premalignas en poblaciones vacunadas, lo que subraya la importancia 

de ampliar la cobertura vacunal, especialmente en países con recursos limitados (7). 

Además, los programas de tamizaje basados en pruebas moleculares para la detección del ADN del VPH han 

revolucionado el diagnóstico temprano. Estas pruebas presentan una mayor sensibilidad en comparación con la citología 

convencional y permiten identificar a mujeres en riesgo antes de que desarrollen lesiones avanzadas. La combinación de 

tamizaje periódico y vacunación constituye un enfoque integral para reducir la carga del cáncer de cuello uterino (8). 

A pesar de estos avances, persisten desafíos significativos. La equidad en el acceso a las vacunas y los programas de 

tamizaje sigue siendo una prioridad global, especialmente en regiones con altas tasas de incidencia y mortalidad. Asimismo, 

se requiere mayor investigación para optimizar las estrategias terapéuticas dirigidas a infecciones persistentes y lesiones 

precancerosas (8). 

 

Implicaciones del VPH en otros cánceres ginecológicos: vulva, vagina y ovario 

El VPH es ampliamente reconocido por su papel en el desarrollo del cáncer cervical. Sin embargo, su implicación en 

otros cánceres ginecológicos, como los de vulva, vagina y ovario, también ha sido objeto de investigación en los últimos 

años. Aunque el vínculo en estos casos no es tan directo como en el cáncer cervical, la evidencia sugiere que el VPH 

desempeña un papel importante, especialmente en los cánceres de vulva y vagina (9). 

En el caso del cáncer de vulva, se ha identificado una relación significativa con los tipos de alto riesgo del VPH, 

particularmente el VPH-16. Este tipo de cáncer puede desarrollarse a través de dos vías principales: una asociada al VPH y 

otra independiente del virus. La vía asociada al VPH suele estar relacionada con lesiones intraepiteliales escamosas de alto 

grado (VIN, por sus siglas en inglés), que pueden evolucionar hacia malignidad si no se tratan adecuadamente. Las mujeres 

jóvenes sexualmente activas están en mayor riesgo de desarrollar este tipo de lesiones vinculadas al VPH (9). 

El cáncer de vagina, aunque menos frecuente, también muestra una correlación con la infección por VPH, 

especialmente en los casos de carcinoma de células escamosas vaginales. Al igual que en el cáncer cervical y vulvar, los tipos 

16 y 18 del VPH son los más comúnmente implicados. La persistencia del virus y la progresión de lesiones vaginales 

intraepiteliales (VaIN) pueden conducir al desarrollo de este tipo de cáncer (10). 

Por otro lado, el rol del VPH en el cáncer de ovario sigue siendo un tema controvertido y menos claro. Algunos 

estudios han detectado la presencia de ADN del VPH en tejidos ováricos malignos, lo que sugiere una posible asociación. Sin 

embargo, la evidencia no es concluyente y se necesitan más investigaciones para determinar si el VPH tiene un papel 

etiológico directo o si su presencia es incidental. Otros factores, como predisposición genética y ambientales, parecen tener 

mayor relevancia en la carcinogénesis ovárica (10). 

 

Diagnóstico temprano del VPH y su papel en la prevención de cánceres ginecológicos 

El diagnóstico temprano del VPH es fundamental en la prevención de cánceres ginecológicos, especialmente el 

cáncer de cuello uterino, que representa una de las principales causas de mortalidad en mujeres a nivel mundial. Este 

enfoque preventivo ha sido posible gracias a los avances en las técnicas de detección y al entendimiento de la relación entre 
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el VPH y los procesos oncogénicos (11). 

El VPH es un virus de transmisión sexual que incluye más de 200 genotipos, de los cuales aproximadamente 14 están 

clasificados como de alto riesgo debido a su capacidad para inducir cambios celulares que pueden evolucionar hacia lesiones 

precancerosas y cáncer. Los genotipos 16 y 18 son responsables de la mayoría de los casos de cáncer cervical. Por este 

motivo, identificar la presencia del virus en etapas tempranas permite intervenir antes de que se desarrolle la enfermedad 

(11). 

Entre las herramientas diagnósticas más utilizadas se encuentra la prueba de Papanicolaou (citología cervical), que 

permite detectar cambios anormales en las células del cuello uterino. Sin embargo, en los últimos años, las pruebas de 

detección del ADN del VPH han demostrado mayor sensibilidad para identificar infecciones activas por genotipos de alto 

riesgo. Estas pruebas moleculares, combinadas con la citología, han mejorado significativamente la capacidad para identificar 

a mujeres en riesgo (11). 

Además del diagnóstico molecular, los avances en la vacunación contra el VPH han transformado el panorama 

preventivo. Las vacunas profilácticas, como la bivalente, tetravalente y nonavalente, han demostrado ser eficaces para 

prevenir la infección por los genotipos más oncogénicos. La implementación de programas de vacunación masiva ha 

reducido significativamente la incidencia de infecciones por VPH y, por ende, el desarrollo de lesiones precancerosas (12). 

Es importante destacar que el diagnóstico temprano no solo beneficia a las pacientes desde una perspectiva clínica, 

sino que también tiene implicaciones económicas y sociales. Detectar el virus en etapas iniciales reduce los costos asociados 

al tratamiento de cáncer avanzado y mejora la calidad de vida de las mujeres afectadas (12). 

 

Impacto de las vacunas contra el VPH en la incidencia de cánceres ginecológicos 

El VPH es reconocido como el principal agente etiológico de diversos cánceres ginecológicos, destacándose el cáncer 

cervicouterino como uno de los más prevalentes. En este contexto, las vacunas profilácticas contra el VPH han emergido 

como una herramienta fundamental en la prevención primaria de estas neoplasias, demostrando un impacto significativo en 

la reducción de la incidencia de infecciones por los tipos de VPH oncogénicos más comunes (13). 

Desde la introducción de las vacunas bivalente, tetravalente y, más recientemente, la nonavalente, los estudios 

epidemiológicos han mostrado una disminución considerable en la prevalencia de infecciones persistentes por los tipos de 

VPH incluidos en las vacunas. En particular, los tipos 16 y 18, responsables de aproximadamente el 70% de los casos de 

cáncer cervicouterino a nivel global, han mostrado una notable reducción en las poblaciones vacunadas. Asimismo, se ha 

observado una disminución en la prevalencia de lesiones precancerosas de alto grado (CIN2 y CIN3), las cuales son 

precursoras directas del cáncer invasivo (13). 

El impacto de la vacunación también se extiende a otros cánceres ginecológicos asociados al VPH, como los cánceres 

vulvar, vaginal y anal. Aunque estos tipos de cáncer son menos frecuentes que el cervicouterino, los datos iniciales sugieren 

que la vacunación podría contribuir a reducir su incidencia a largo plazo. Además, la implementación de programas de 

vacunación masiva ha demostrado beneficios indirectos, como la inmunidad de grupo, que protege incluso a individuos no 

vacunados (14). 

No obstante, es importante destacar que, pese a estos avances, persisten desafíos significativos. La cobertura vacunal 

sigue siendo desigual a nivel mundial, con tasas considerablemente más bajas en países de ingresos bajos y medios, donde la 

carga del cáncer cervicouterino es más alta. Esto subraya la necesidad de estrategias globales que garanticen el acceso 

equitativo a las vacunas. Además, aunque las vacunas actuales son altamente eficaces contra los tipos oncogénicos más 

comunes, no protegen contra todos los tipos de VPH asociados al cáncer, lo que refuerza la importancia del tamizaje regular 

incluso en poblaciones vacunadas (14). 

 

Tratamientos actuales para los cánceres asociados al VPH 

En las últimas décadas, los avances en la investigación han permitido desarrollar tratamientos más efectivos y 

personalizados para abordar los cánceres ginecológicos relacionados al VPH, mejorando significativamente las tasas de 

supervivencia y la calidad de vida de los pacientes (15). 

El tratamiento del cáncer asociado al VPH depende del tipo, estadio y localización del tumor, así como de las 

condiciones generales del paciente. En el caso del cáncer de cuello uterino, el más comúnmente relacionado con el VPH, las 

opciones terapéuticas incluyen cirugía, radioterapia, quimioterapia y, más recientemente, terapias dirigidas (15). 

1. Cirugía: En etapas tempranas del cáncer cervical (estadios IA y IB), la histerectomía es el tratamiento estándar. En 
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mujeres jóvenes que desean preservar su fertilidad, la traquelectomía radical puede ser una alternativa viable. Para los 

cánceres de vulva y vagina, también se emplean procedimientos quirúrgicos que buscan extirpar el tumor con márgenes 

libres (15). 

2. Radioterapia: Es una herramienta clave en el manejo de los cánceres ginecológicos avanzados. La combinación de 

radioterapia externa e interna (braquiterapia) ha demostrado ser altamente efectiva para controlar el crecimiento tumoral y 

reducir el riesgo de recurrencia, especialmente en casos de cáncer cervical localmente avanzado (16). 

3. Quimioterapia: La quimioterapia basada en cisplatino es frecuentemente utilizada, ya sea como tratamiento 

primario o en combinación con radioterapia (quimiorradiación concomitante). Este enfoque ha mostrado mejorar 

significativamente los resultados en pacientes con enfermedad avanzada (16). 

4. Terapias dirigidas e inmunoterapia: En los últimos años, se han desarrollado terapias dirigidas que actúan sobre 

vías moleculares específicas involucradas en la progresión del cáncer. Bevacizumab, un anticuerpo monoclonal que inhibe la 

angiogénesis, ha sido aprobado para el tratamiento del cáncer cervical metastásico o recurrente. Además, la inmunoterapia 

está emergiendo como una opción prometedora; los inhibidores de puntos de control inmunológico, como el 

pembrolizumab, han mostrado eficacia en pacientes con tumores positivos para PD-L1 (16). 

5. Vacunación y prevención secundaria: Aunque no es un tratamiento per se, la vacunación contra el VPH ha 

demostrado ser una herramienta crucial para reducir la incidencia de lesiones precancerosas y cánceres asociados al virus. 

Asimismo, los programas de cribado mediante citología y pruebas de ADN del VPH permiten una detección temprana que 

mejora el pronóstico (16). 

 

Perspectivas futuras en investigación y manejo clínico del VPH y cánceres ginecológicos 

El avance en la comprensión del VPH y su relación con los cánceres ginecológicos ha abierto nuevas puertas para la 

investigación y el manejo clínico. Sin embargo, persisten desafíos significativos que requieren atención en el futuro cercano 

para mejorar la prevención, el diagnóstico temprano y el tratamiento efectivo de estas enfermedades (17). 

En el ámbito de la investigación, una prioridad clave es el desarrollo de vacunas de próxima generación que ofrezcan 

una protección más amplia contra una mayor variedad de genotipos oncogénicos del VPH. Además, se están explorando 

vacunas terapéuticas dirigidas a pacientes ya infectados, con el objetivo de estimular una respuesta inmune capaz de 

erradicar las lesiones precancerosas y reducir la progresión hacia el cáncer. Paralelamente, los avances en la secuenciación 

genómica y en la biología molecular están proporcionando información valiosa sobre los mecanismos específicos por los 

cuales el VPH contribuye a la carcinogénesis, lo que podría conducir a nuevas estrategias terapéuticas dirigidas (17). 

En cuanto al manejo clínico, un enfoque prometedor es la implementación de tecnologías más accesibles y precisas 

para la detección del VPH y las lesiones asociadas. Las pruebas basadas en biomarcadores moleculares, como los ARN 

mensajeros virales y otros indicadores epigenéticos, están ganando relevancia como herramientas de diagnóstico y 

pronóstico. Estas pruebas tienen el potencial de complementar o incluso reemplazar los métodos tradicionales, como la 

citología cervical, especialmente en regiones con recursos limitados (17). 

Otro aspecto crucial es la personalización del tratamiento. La integración de datos genómicos y epigenéticos con 

características clínicas específicas podría permitir enfoques terapéuticos más individualizados, mejorando los resultados 

clínicos y minimizando los efectos secundarios. Además, el uso de inmunoterapias, como los inhibidores de puntos de 

control inmunológico, está siendo investigado activamente en el contexto de los cánceres ginecológicos relacionados con el 

VPH (18). 

Finalmente, es esencial abordar las disparidades globales en la prevención y el tratamiento del cáncer relacionado 

con el VPH. La ampliación del acceso a programas de vacunación, cribado y tratamiento es fundamental para reducir la carga 

de estas enfermedades, especialmente en países de ingresos bajos y medios donde las tasas de incidencia y mortalidad 

siguen siendo alarmantemente altas (18). 

 

CONCLUSIÓN 

 

En conclusión, la relación entre el VPH y los cánceres ginecológicos ha sido ampliamente estudiada, destacándose 

como un factor etiológico clave en el desarrollo de estos tipos de cáncer, especialmente el cáncer cervicouterino. Los avances 

recientes en la comprensión de los mecanismos moleculares y celulares han permitido identificar cómo las proteínas virales 

E6 y E7 del VPH contribuyen a la transformación maligna al inactivar genes supresores de tumores como p53 y Rb. Además, 

se han logrado progresos significativos en la prevención mediante la implementación de programas de vacunación contra el 
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VPH, que han mostrado una notable eficacia en la reducción de infecciones por los genotipos de alto riesgo. Sin embargo, 

persisten desafíos importantes, como la necesidad de aumentar la cobertura de vacunación en países en desarrollo y 

garantizar el acceso equitativo a programas de cribado y diagnóstico temprano. Asimismo, es fundamental seguir 

investigando sobre las interacciones del VPH con otros factores de riesgo y su implicación en cánceres ginecológicos menos 

estudiados, como el de vulva, vagina y ovario. En este contexto, los esfuerzos combinados en prevención, diagnóstico y 

tratamiento representan un camino prometedor para reducir la carga global de estas enfermedades y mejorar la calidad de 

vida de las pacientes. 

 

REFERENCIAS 

 

1. Bruni L, Albero G, Serrano B, et al. Human Papillomavirus and Related Diseases in the World. Summary Report 2019. Infect Agent Cancer. 

2019;14:29. doi:10.1186/s13027-019-0249-6   

2. de Martel C, Plummer M, Vignat J, Franceschi S. Worldwide burden of cancer attributable to HPV by site, country and HPV type. Int J 

Cancer. 2017;141(4):664-670. doi:10.1002/ijc.30716 

3. Moody CA, Laimins LA. Human papillomavirus oncoproteins: pathways to transformation. Nat Rev Cancer. 2010;10(8):550-560. 

doi:10.1038/nrc2886   

4. McBride AA. Mechanisms and strategies of papillomavirus replication. Biol Chem. 2021;402(5):561-567. doi:10.1515/hsz-2020-0340 

5. Clifford GM, Smith JS, Plummer M, Muñoz N, Franceschi S. Human papillomavirus types in invasive cervical cancer worldwide: A meta-

analysis. Br J Cancer. 2003;88(1):63-73. doi:10.1038/sj.bjc.6600688   

6. Muñoz N, Bosch FX, de Sanjosé S, et al. Epidemiologic classification of human papillomavirus types associated with cervical cancer. N 

Engl J Med. 2003;348(6):518-527. doi:10.1056/NEJMoa021641   

7. Arbyn M, Weiderpass E, Bruni L, et al. Estimates of incidence and mortality of cervical cancer in 2018: a worldwide analysis. Lancet Glob 

Health. 2020;8(2):e191-e203. doi:10.1016/S2214-109X(19)30482-6   

8. Garland SM, Kjaer SK, Muñoz N, et al. Impact and effectiveness of the quadrivalent human papillomavirus vaccine: A systematic review of 

10 years of real-world experience. Clin Infect Dis. 2016;63(4):519-527. doi:10.1093/cid/ciw354   

9. Daling JR, Madeleine MM, Schwartz SM, et al. A population-based study of squamous cell vaginal cancer: HPV and cofactors. Gynecol 

Oncol. 2002;84(2):263-270. doi:10.1006/gyno.2001.6517   

10. Alemany L, Saunier M, Alvarado-Cabrero I, et al. Human papillomavirus DNA prevalence and type distribution in vulvar and vaginal 

cancers and their association with patients' clinical characteristics and survival outcomes: a worldwide study. J Clin Oncol. 

2014;32(7):784-792. doi:10.1200/JCO.2013.51.9088   

11. Castle PE, Schiffman M, Wheeler CM, Solomon D. Evidence for frequent regression of cervical intraepithelial neoplasia-grade 2. Obstet 

Gynecol. 2009;113(1):18-25. doi:10.1097/AOG.0b013e31818f5008   

12. Arbyn M, Snijders PJ, Meijer CJ, Berkhof J, Cuschieri K, Koliopoulos G. Which high-risk HPV assays fulfil criteria for use in primary cervical 

cancer screening? Clin Microbiol Infect. 2015;21(9):817-826. doi:10.1016/j.cmi.2015.04.015   

13. Drolet M, Bénard É, Pérez N, et al. Population-level impact and herd effects following the introduction of human papillomavirus 

vaccination programmes: updated systematic review and meta-analysis. Lancet. 2019;394(10197):497-509. doi:10.1016/S0140-

6736(19)30298-3   

14. Garland SM, Kjaer SK, Muñoz N, et al. Impact and effectiveness of the quadrivalent human papillomavirus vaccine: a systematic review 

of 10 years of real-world experience. Clin Infect Dis. 2016;63(4):519-527. doi:10.1093/cid/ciw354   

15. Monk BJ, Tewari KS, Koh WJ. Multimodality therapy for locally advanced cervical carcinoma: state of the art and future directions. J Clin 

Oncol. 2007;25(20):2952-2965. doi:10.1200/JCO.2007.10.8325   

16. Tewari KS, Sill MW, Long HJ III, et al. Improved survival with bevacizumab in advanced cervical cancer. N Engl J Med. 2014;370(8):734-

743. doi:10.1056/NEJMoa1309748  

17. Crosbie EJ, Einstein MH, Franceschi S, Kitchener HC. Human papillomavirus and cervical cancer. Lancet. 2013;382(9895):889-899. 

doi:10.1016/S0140-6736(13)60022-7   

18. Doorbar J, Quint W, Banks L, et al. The biology and life-cycle of human papillomaviruses. Vaccine. 2012;30(Suppl 5):F55-F70. 

doi:10.1016/j.vaccine.2012.06.083    


