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RESUMEN 
Objetivo: analizar el estado actual de la evidencia 
de la vacunación para el virus de papiloma humano 
(VPH) a nivel poblacional teniendo como referente 
su posible aplicación en Colombia.
Metodología: evaluación de estudios fase III sobre 
las vacunas contra el VPH: estudios de los grupos 
FUTURE I, II y PATRICIA. Se reflexiona sobre 
su generalización a nivel poblacional y se analizan 
factores que limitan su uso. 
Resultados: la evaluación de estos estudios en-
cuentra limitaciones metodológicas que contro-
vierten la eficacia presentada en las publicaciones 
de los estudios como son la elección de variables 
sustitutas inadecuadas, análisis de resultados con 
variables primarias compuestas que son heterogé-
neas, análisis por protocolo y no por intención de 
tratamiento, criterios de inclusión que no sustentan 
la aplicación poblacional de la vacuna en menores de 
15 años y factores que pueden afectar la validez de 
los estudios como conflictos de intereses y origen 
del patrocinio. De otra parte, se presentan reportes 
de complicaciones con la aplicación de la vacuna que 
brindan una mejor información sobre el verdadero 
comportamiento de este método de prevención por 
fuera del diseño experimental.

Conclusiones: para el momento de esta revisión 
no se tiene la suficiente evidencia que sustente la in-
clusión de la vacuna contra el VPH como programa 
de vacunación poblacional en Colombia.
Palabras clave: cuello del útero, cáncer de cuello 
uterino, cérvix uterino, infecciones por virus, virus 
del papiloma humano 16, virus del papiloma huma-
no 18, prevención primaria.

SUMMARY
Objective: analysing current evidence regarding 
proposals for vaccinating the Colombian population 
against human papilloma virus (HPV).
Methodology: assessing HPV vaccine phase 
III studies (FUTURE I, II and PATRICIA 
study groups). Comments are made regarding 
generalising such vaccination amongst the general 
population, also taking factors limiting their use 
into consideration. 
Results: methodological limitations were found 
when assessing these studies thereby challenging 
the importance of the efficacy found in such 
studies such as the choice of inadequate substitutes, 
analysing results involving heterogeneous primary 
compounds, analysis by protocol and not by intention 
to treat, inclusion criteria which did not underpin 
a general vaccination programme for girls aged 
younger than 15 and factors which could affect the 
validity of the studies such as conflicts of interests 
and sources of sponsorship. Several complications 
have been reported regarding how the vaccine has 
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been applied, providing better information about 
this prevention method’s real behaviour (i.e. when 
taken beyond its experimental design stage).
Conclusions: there was not sufficient evidence to 
recommend introducing HPV vaccination within 
Colombian immunisation schedules when this 
review was made.
Key words: uterine cervix, cervical cancer, human 
papilloma virus 16, human papilloma virus 18, 
primary prevention.

INTRODUCCIÓN
El cáncer de cuello uterino es el cáncer más 
frecuente en Colombia con una incidencia ajustada 
de 36,8 por 100.000 por lo que se ubica entre los 
países de alto riesgo para sufrir esta enfermedad.1 
El desarrollo de esta neoplasia está estrechamente 
relacionado con el virus del papiloma humano 
(VPH) cuya infección persistente con uno de los 
virus de alto riesgo se considera causa necesaria 
en el cáncer de cérvix.2,3 La infección por el virus 
del papiloma humano es la más frecuente entre las 
enfermedades de transmisión sexual en el mundo.4 
En EE.UU. se calcula que el 80% de los hombres 
y mujeres se infectarán con el VPH en algún 
momento de su vida.5 Dicha infección transcurre 
la mayoría de las veces sin contratiempos gracias 
a que el sistema inmune logra su control sin dejar 
secuelas clínicas6,7 y solamente en un porcentaje 
pequeño (10%) se da la situación en que la 
infección persiste.8 Se consideran virus de alto 
riesgo los siguientes: 16, 18, 31, 33, 35, 39, 45, 
51, 52, 56, 58, 59, 66, 68, y 733 siendo el tipo 
16 al que se le encuentra con mayor frecuencia 
en los carcinomas [50% en los cánceres y en el 
NIC (neoplasia intraepitelial cervical) de alto 
grado9-11 y en el 25% de los de bajo grado].9,10 En 
combinación con el virus VPH 18, intervienen en 
la carcinogénesis en cerca del 70% de los cánceres 
invasivos de cérvix.12 En el desarrollo a cáncer de 
cérvix, además se da la presencia de otros factores 
no bien conocidos.7 Se calcula que en aquellas 
que hacen cambios celulares correspondientes a 

NIC 1, el 1% pueden desarrollar cáncer invasivo 
de cérvix, las de NIC 2 lo van a hacer en el 5% y 
las de NIC 3 en más del 12% cuando no reciben 
tratamiento.6 Esto significa que el cáncer de cérvix 
se desarrolla en una minoría de mujeres aún en 
ausencia de pruebas de cribado.7

La asociación entre el cáncer de cérvix y el virus 
del papiloma humano hace que el desarrollo de las 
vacunas sea un avance notable en la lucha contra 
esta enfermedad. Sin embargo al momento existen 
vacíos en el conocimiento al respecto, como son 
la duración de la protección, la necesidad de re-
fuerzos, marcadores inmunológicos de protección, 
eficacia en los hombres y en las mujeres mayores, 
seguridad a largo plazo, inmunogenicidad en la 
niñez, eficacia con menos de tres dosis, desarrollo 
de nuevas vacunas con menor costo y con mayor 
número de tipos virales, efecto en los programas 
de tamización13,14 y evidentemente, su impacto en 
el desarrollo del cáncer invasivo de cérvix y en su 
consecuente mortalidad.

Este documento tiene como objetivo analizar la 
evidencia de la vacunación para el virus de papiloma 
humano (VPH) a nivel poblacional teniendo como 
referente su posible aplicación en Colombia.

METODOLOGÍA
Evaluación de los estudios de las vacunas contra el 
VPH fase III en los grupos FUTURE I, II y PATRI-
CIA. Se reflexiona sobre su generalización a nivel po-
blacional y se analizan factores que limitan su uso.

DISCUSIÓN
FUTURE I 
En el estudio FUTURE I15 se incluyeron mujeres 
de 16 a 24 años. La tasa de incidencia de NIC 1 a 3 
o de adenocarcinoma in situ por 100 personas-año 
fue de 4,7 en mujeres vacunadas y 5,9 en mujeres 
no vacunadas, con una eficacia del 20%. El análisis 
según el tipo de lesión muestra que esta disminución 
se debe fundamentalmente a una menor frecuencia 
de NIC 1 en las pacientes vacunadas; no se encontró 
una mayor eficacia para el de alto grado pero puede 



Revista Colombiana de Obstetricia y Ginecología Vol. 61 No. 2 • 2010138

ser porque la prueba carecía del poder adecuado 
para encontrar la diferencia.16

FUTURE II
En el FUTURE II17 se presentan datos de la vacuna 
tetravalente con relación a la protección de patología 
cervical en pacientes de 15 a 26 años, sin evidencia 
virológica de la enfermedad hasta el séptimo mes 
(un mes después de la tercera dosis) mediante un 
análisis primario por intención de protocolo y con 
múltiples resultados primarios que incluyen NIC 
2 y 3, adenocarcinoma in situ y carcinoma invasivo, 
en los cuales se detectó ADN de VPH 16 ó 18. La 
proporción de grado 2, 3 o adenocarcinoma in situ 
fue de 1,3 en las mujeres vacunadas y de 1,5 en 
las no vacunadas con una eficacia del 17%. En el 
análisis por el tipo de lesión la eficacia es signifi-
cativa solamente para el NIC 2, no para el NIC 3 
ni para el adenocarcinoma in situ.16 Al tomar estas 
tres patologías, la diferencia en el riesgo parece 
modesta con 3,6% en las vacunadas y 4,4% en las 
no vacunadas, (la diferencia absoluta del riesgo es 
de 0,8%) lo que implica que se requiere vacunar 
129 mujeres para prevenir un caso de NIC de alto 
grado o de adenocarcinoma in situ en un período 
de 3 años. El resultado global compuesto (NIC 2 
ó 3, adenocarcinoma in situ o carcinoma invasivo 
con ADN de VPH 16, 18 o ambos, en uno o más 
de tres cortes adyacentes de la misma lesión) en efi-
cacia fue de 98% (IC95,89% 86-100) en el análisis 
por protocolo pero en el análisis por intención de 
tratamiento fue de 44% (IC95% 26-58).17 

Jorma Paavonen y colaboradores, presentaron en 
el año 2007 un informe preliminar de un estudio 
fase III que evaluó la eficacia de la vacuna de VPH 
16/18 en mujeres de 15 a 25 años.18,19 En la publi-
cación final de este estudio en el mes de julio de 
2009, se presentan los análisis por intención de pro-
tocolo en los que la eficacia de la vacuna fue 92,9% 
(IC96,1% 79,9-98,3), en el análisis según intención 
de tratar fue 30,4% (16,4-42,1) y 70,2% (54,7-80,9) 
en las participantes que al ingreso tenían citología 
normal, eran negativas en el análisis de ADN para 

los 14 tipos de VPH oncogénicos evaluados y eran 
sero-negativas para los tipos 16 y 18.20 Hay varios 
factores que comprometen la generalización de 
los resultados de este estudio comenzando por lo 
restringido de los criterios de inclusión y posterior-
mente para el análisis de inmunogenicidad (12% 
de los participantes). También el bajo número de 
mujeres hispanas y negras.18

EDAD DE VACUNACIÓN
Como se puede apreciar en los estudios mencio-
nados, ninguno de estos incluye niñas menores de 
15 años y si bien hay pruebas pequeñas en estas 
condiciones, estas carecen de la trascendencia y el 
valor investigativo para servir de base a entidades 
internacionales y a varios países para hacer re-
comendaciones de vacunación en menores de 15 
años.21,22 Surge aquí una extraña posición en estos 
organismos al recomendar la vacuna en edades que 
los estudios relevantes no han contemplado como 
criterio de inclusión y que por lo tanto no ha sido 
evaluada ni en su eficacia ni tampoco en sus riesgos. 
Llama la atención que en publicaciones recientes 
también financiadas por la industria farmacéutica, 
afirmen que se ha probado su beneficio en las edades 
de 9 a 26 años23 citando los estudios arriba men-
cionados, FUTURE I y II, cuando está claro que 
la recomendación de vacunar niñas y adolescentes 
tempranas (12 a 14 años) no puede surgir de estos 
estudios.16

La febril actividad de introducir la vacuna en 
niñas se contrapone a la recomendación epidemio-
lógica de extrapolar los resultados esencialmente 
a individuos con las características de la muestra 
evaluada,24 por consiguiente carecemos de buena 
información sobre el desempeño de esta vacuna en 
el grupo etario en el cual se está recomendando de 
manera prolífica su aplicación.

TAMAÑO DE LA MUESTRA
La efectividad con la cual las vacunas profilácticas 
consiguen reducir el NIC 3 en la población general 
se tiene que inferir con base en estos estudios con 
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muestras pequeñas. En las pruebas de la vacuna 
tetravalente, precisamente debido al tamaño de la 
muestra, la incidencia de NIC 3 (independiente del 
tipo de VPH) fue cercana entre los grupos compa-
rados (0,7 en las vacunadas y 0,9 en las de placebo 
por 100 mujeres).25

SEGUIMIENTO
Al revisar los estudios sobre las vacunas, una apre-
ciación es que la duración del seguimiento en estos 
es corta teniendo en cuenta que la carcinogénesis 
cervical usualmente se desarrolla a través de varias 
décadas.26 Actualmente, no es posible predecir 
exactamente el efecto que la vacunación tendrá en 
la incidencia del cáncer cervical a desarrollar 20 a 
40 años después,27 pero se estima que los países 
desarrollados tendrán que esperar 30 años para 
observar una reducción del 20% en la incidencia 
del cáncer de cérvix contando con una cobertura 
por la vacuna del 75% en la población.28 Al respecto, 
Harper comenta que los estudios de costo-efectivi-
dad predicen una reducción en el cáncer de cérvix 
dentro de varias décadas, pero solamente cuando 
el 90% de todas las niñas de 11 a 12 años hayan 
sido vacunadas por varios años asumiendo una 
protección de por vida;29 si la protección es menor 
a 15 años, la incidencia del cáncer de cérvix se 
presentará en mayores de 25 años, sin que ocurra 
disminución del cáncer con el uso de la vacuna, 
haciendo a estas mujeres susceptibles a los tipos de 
VPH oncogénicos.30 

El verdadero efecto de la vacuna se determinará 
solamente mediante pruebas clínicas y esencial-
mente a través de un seguimiento juicioso a través 
de los años.27 Este seguimiento permitirá además 
valorar la duración de la protección que las vacunas 
puedan conferir dado que es improbable que con 
su aplicación, por ejemplo a los 12 años, confiera 
inmunidad de por vida siendo lo esperado que se 
requiera de un refuerzo. Teniendo en cuenta que 
las infecciones persistentes son más frecuentes en 
mujeres con edades mayores a las valoradas en estos 
estudios, en individuos con función inmune alterada 

y que además, se ha encontrado un segundo pico en 
la prevalencia del VPH en las mujeres en la cuarta 
y quinta décadas de la vida31 serían estas mujeres 
las de mayor riesgo de cáncer invasivo de cérvix y 
por tanto las que la vacuna debería proteger, de lo 
contrario la incidencia de cáncer de cérvix se po-
dría incluso incrementar. Esto además, recalca la 
necesidad de fortalecer los programas de tamizaje, 
que permitan un seguimiento confiable de estas 
mujeres.32

Un seguimiento prolongado de las pacientes 
vacunadas puede dar lugar a cambios con respecto 
a la valoración en el estudio de la vacuna como 
modificaciones en el nivel socio-económico, 
mejoras en los programas de cribado, hallazgo de 
marcadores moleculares que permitan una mejor 
prevención secundaria de la enfermedad, todos 
ellos factores que pueden confundir los resultados 
del impacto de la vacunación. También pueden 
cambiar los mismos factores de riesgo, como el 
cambio en la prevalencia de los tipos virales de 
VPH ya sea de manera espontánea33 o relacionada 
con la vacunación, generándose potencialmente 
otros virus de alto riesgo.25 

VARIABLES SUSTITUTAS
Frecuentemente en la evaluación final de una inves-
tigación no se usan puntos primarios como la sobre-
vida sino sustitutos, ello por razones como el ahorro 
de costos a las empresas farmacéuticas, mejoría en la 
viabilidad de realización de pruebas clínicas porque 
agilizan el proceso de aprobación de medicamentos 
y su disponibilidad en el mercado.34

Sin embargo, hay que tener en cuenta que por la 
misma razón de reemplazar los puntos primarios, 
los estudios que se miden con variables sustitutas 
generalmente son de menor evidencia.35

Las variables sustitutas deben cumplir con 
ciertos requerimientos para que sean útiles y 
representativas del resultado primario esperable 
pero, básicamente, deben predecir el efecto del 
tratamiento en el riesgo del resultado clínico 
primario.36 
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Para la valoración de la vacunación, se han usado 
variables sustitutas tales como los niveles serológicos 
de anticuerpos para los tipos de virus del papiloma 
humano presentes en la vacuna, con lo cual se busca 
medir la respuesta inmunológica.37 En el caso de los 
estudios fase III se evalúan los siguientes resultados: 
FUTURE I, se valoraron como resultados “prima-
rios compuestos” en la patología cervical: el NIC 
1 a 3, adenocarcinoma in situ y cánceres asociados 
con los tipos 6, 11, 16 ó 18. El seguimiento se hizo 
durante un tiempo promedio de tres años medido 
desde la primera dosis.15 FUTURE II analizó un 
resultado primario compuesto de NIC 2 y 3, ade-
nocarcinoma y cáncer relacionados con los virus 
VPH 16 y 18, con un seguimiento promedio de tres 
años desde la aplicación de la primera dosis de la 
vacuna o de placebo.17 El estudio PATRICIA evaluó 
la eficacia de la vacuna contra NIC 2 y 3 asociadas 
con VPH 16 y 18; también se evaluaron de manera 
secundaria las infecciones persistentes a los 6 y 
12 meses. El tiempo medio en la cohorte seguida 
durante más tiempo fue 39,4 meses.22

El uso de estos resultados permite analizar: si 
las vacunas se plantean a nivel de mercadeo para la 
prevención del cáncer de cérvix, entonces la inclu-
sión del NIC 1 como un resultado primario, que 
se evalúa al mismo nivel que el cáncer invasivo en 
FUTURE I, es inadecuado ya que a esta lesión no 
se le considera precancerosa.16 En los NIC 2 y 3, si 
bien se contempla un tratamiento semejante en las 
mujeres adultas, el comportamiento entre estas dos 
lesiones ofrece diferencias; así, se calcula que el 40% 
de los NIC 2 pueden remitir espontáneamente38,39 
dando lugar a que su inclusión realmente no valore 
el potencial de prevención del carcinoma invasivo 
ya que no guarda una conexión directa inmediata 
con éste, por lo que difícilmente se le puede aceptar 
como una variable sustituta. Hay que tener en cuen-
ta que los estudios mencionados arriba son pruebas 
clínicas controladas con un laboratorio central que 
pretende evitar la variabilidad interobservador y con 
controles periódicos dentro del marco del estudio 
que permite que una vez se haya diagnosticado NIC 

2, se valore su persistencia y posible progresión mas 
no un uso poblacional en el cual este seguimiento 
puede resultar más difícil. 

La observación es el enfoque de elección en el 
manejo clínico del NIC 2 cuando se encuentra en 
menores de 20 años.40 Esto para señalar que en los 
estudios no debió evaluarse el NIC 2 como variable 
primaria y tampoco indicar un tratamiento proba-
blemente innecesario a las participantes, sino que se 
debieron evaluar solamente aquellas pacientes que 
en el seguimiento progresaron a NIC 3. 

El NIC 3, si bien se considera como el mejor 
resultado sustituto, al ser considerado como un 
precáncer puede estar compuesto por alteraciones 
de comportamiento heterogéneo, lo que daría lugar 
a que algunos puedan tener un mejor pronóstico. 
De esta forma, se supone que no es igual un NIC 
3 encontrado en una prueba clínica al que se en-
cuentra después de varios años en un examen de 
consulta rutinaria.41

La relación entre el VPH y el adenocarcinoma in 
situ, si bien parece conservar la causalidad necesaria 
del exocervical, tiene una peor evidencia en estudios 
epidemiológicos con menor tamaño de la muestra, 
poca información sobre la distribución geográfica y 
en los que se conocen menos los cofactores.42

En los estudios FUTURE los desenlaces de-
nominados primarios son en la práctica sustitutos 
(no se reporta cáncer invasivo) y son analizados de 
manera compuesta. Estos resultados compuestos se 
aceptan bajo la premisa que el efecto de la vacuna 
será semejante entre los componentes (por ejemplo 
en los NIC 1, 2 y 3 o en el adenocarcinoma in situ) y 
que las pacientes valoran como de igual importancia 
a cada uno de los componentes,43 lo cual no se su-
pone que ocurra en este caso dado que incluye ele-
mentos con gran diferencia en su comportamiento, 
que por supuesto no tienen el mismo valor dentro de 
lo que se espera que la vacuna brinde como factor 
protector, esto es, para el cáncer invasivo y ade-
más, como se presentó previamente, los resultados 
descansan de manera importante en las respuestas 
favorables en las lesiones de NIC 1 y 2.44
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TIPOS DE ANÁLISIS
En los estudios experimentales se recomienda que 
el análisis sea por intención de tratar, es decir, en el 
que los sujetos son analizados dentro de los grupos a 
los que inicialmente fueron asignados, independien-
temente de si recibieron la intervención, conservan-
do así los beneficios de la asignación aleatoria.45 

El análisis por protocolo (FUTURE I y II) inclu-
ye sólo a los participantes en los que se pudo medir 
la variable de respuesta y que cumplieron adecua-
damente la intervención que les fue asignada. Este 
tipo de análisis puede presentar sesgo de manera 
importante, lo que puede sobreestimar el efecto 
del tratamiento.46,47 Existen ensayos que muestran 
resultados beneficiosos de una intervención al ana-
lizar sólo los pacientes que completan o se adhieren 
al protocolo (análisis por protocolo), sin embargo, 
al analizar por intención de tratar, los beneficios no 
son tan evidentes.48

En el análisis por intención de tratar se da una 
estimación en la vida real del beneficio de la vacuna 
más que del beneficio potencial en las participantes 
que recibieron el tratamiento exactamente como 
se planeó dado que, por ejemplo, es común que en 
la práctica médica ocurra la falta de adherencia al 
tratamiento.49

FINANCIACIÓN 
DE LOS ESTUDIOS
Dentro de la intención de evaluar poblacionalmente la 
vacunación, se debe tener en cuenta que los estudios 
existentes han sido diseñados, financiados, evaluados 
o publicados con patrocinio de los laboratorios 
productores de las vacunas. En los estudios, 
participaron investigadores de primera línea, algunos 
con acciones en la respectiva compañía (no está claro 
si las pacientes en el estudio sabían de estas relaciones 
financieras de los investigadores lo que podría haber 
motivado su libre decisión de no continuar en el 
estudio),50 se contó con el acompañamiento y la 
participación activa de entidades gubernamentales 
(de las cuales se desearía que tuvieran la posibilidad 
de una investigación independiente) y de sociedades 

científicas, algunas de las cuales no tenían vínculo 
o interés previo en los programas de vacunación 
pero que se integraron a programas de mercadeo de 
la compañía farmacéutica promoviendo la vacuna 
desde antes que se conocieran los resultados de la 
investigación.27 

Respecto a los estudios patrocinados por la-
boratorios farmacéuticos se ha encontrado que 
tienden a ser más favorables al patrocinante que los 
resultados obtenidos por otros tipos de patrocinio 
y que los efectos adversos son menos frecuentes en 
los estudios con financiamiento de la industria que 
en aquellos que no lo tienen.51 En una revisión que 
analiza estudios de metaanálisis de medicamentos 
por parte de la industria farmacéutica, con aquellas 
realizadas por Cochrane, se llama a tener cuidado 
con los primeros por tener menos transparencia, 
menos reservas con las limitaciones metodológicas y 
conclusiones mas favorables que las de Cochrane.52

Dibarbora presenta el llamado “sesgo de pa-
trocinio” de la siguiente manera: «usualmente los 
profesionales locales no intervienen en las primeras 
etapas de la investigación, sino que el protocolo les 
llega “armado”, generado casi totalmente en la em-
presa farmacéutica que lo considera su propiedad, que 
no admite ser modificado sustancialmente y tampoco 
accede al pedido de demasiadas aclaraciones. Así, 
vienen impuestos: el diseño, los objetivos, la meto-
dología, los aspectos éticos, los criterios de inclusión 
y exclusión, el consentimiento informado y las indi-
caciones para ejecutarlo (con traducciones muchas 
veces deficientes que lo tornan incomprensible para 
la mayoría de las personas, aún para las versadas en 
el tema), las pautas de reclutamiento de los sujetos-
probandos de una experimentación, etc.».53

“Frente a los patrocinadores multinacionales la 
contraparte local son los investigadores cuyas tareas, 
básicamente, se limitan a ensayar con pacientes que 
tienen la enfermedad de interés para la empresa 
farmacéutica y que se aprovechan en muchos casos 
en forma inequitativa de la infraestructura de los 
efectores de la salud pública en la que se desem-
peñan y no siempre compensando los gastos extras 
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que agregan a los ya escasos recursos destinados 
para atender la salud de la población”.53

EFECTOS ADVERSOS  
DE LA VACUNA
En un artículo publicado en la revista JAMA, Sla-
de y sus colegas, pertenecientes al Centro para el 
Control de Enfermedades de los Estados Unidos y 
a la FDA, publican los efectos adversos de la vacuna 
tetravalente según el sistema de reporte de efectos 
adversos de las vacunas en los Estados Unidos 
(VAERS, por sus siglas en inglés) entre junio 1 de 
2006 y diciembre 31 de 2008. Aunque la mayoría 
de los casos son leves, hubo sin embargo algunas 
reacciones de hipersensibilidad como anafilaxia, 
síndrome de Guillain-Barré, mielitis transversa, en-
fermedad de la neurona motora, tromboembolismo 
venoso y se reportaron 32 muertes. Puesto que el 
VAERS es un sistema de reporte pasivo y volunta-
rio, los autores sugieren la realización de estudios 
adicionales, pero por ahora es difícil concluir que 
la vacuna no tenga efectos serios. Por lo pronto, 
este reporte sirve para a ayudar a los padres de las 
niñas en la decisión sobre si aplicar una vacuna 
para evitar la ocurrencia incierta de un carcinoma 
o exponer a sus hijas a los más cercanos riesgos de 
complicaciones por la vacuna.54

CONSIDERACIONES FINALES
La aplicación de vacunas en la prevención del cáncer 
de cérvix, aunque llamativamente simple, resulta 
muy atractiva: si se puede prevenir el VPH, no va 
aparecer el cáncer, pero en la práctica la situación es 
más compleja. Hay más de 100 tipos diferentes de 
VPH y por lo menos 15 son oncogénicos; la relación 
entre infección en la mujer joven y el desarrollo de 
cáncer 20 a 40 años después no se conoce; surgen 
dificultades para la inclusión en programas nacio-
nales de vacunación e inquietudes de los padres 
con respecto a este tipo de vacunación; se ignora 
la duración de la protección y la necesidad de dosis 
de refuerzo en cuyo caso se anticipa que no se va 
a lograr la misma participación de las mujeres,55,56 

dando lugar a que estando vacunadas sean suscepti-
bles a los tipos virales de la vacuna; se requiere ma-
yor conocimiento sobre la seguridad de la vacuna; 
pueden aparecer cambios en la distribución de los 
tipos virales oncogénicos;57 etc. Asimismo, pueden 
presentarse dificultades logísticas en cuanto a que 
la mayoría de los países en desarrollo no vacunan a 
los niños mayores ni a los adolescentes, creando la 
necesidad de incluir esta población para la vacuna 
del VPH32 con el propósito de realizar una vacuna-
ción general, evitando los esfuerzos aislados.

El costo de la vacuna y el de montar la infraes-
tructura son obstáculos significativos para su uso 
amplio. Además están otros costos entre los que 
se encuentran los del sistema de salud, salarios, 
entrenamiento, transporte, manejo de la cadena 
de frío, jeringas y su disposición segura, educación 
e información a la comunidad. A futuro, se debe 
garantizar la sostenibilidad de la vacunación sope-
sando esta inversión con respecto al uso de estos 
recursos en otras vacunas, ampliando la cobertura 
de las ya implementadas o en programas de detec-
ción y tratamiento.57

La vacunación representa un mecanismo de pre-
vención de enfermedad muy adecuado, sin embargo, 
no hay suficiente evidencia que permita recomendar 
a nivel poblacional el uso de las vacunas para el VPH, 
que por lo demás, tampoco llevan el tiempo suficiente 
para demostrar su efectividad en esta enfermedad 
por lo que parece poco probable que se pueda es-
perar éxito en la salud pública inmunizando a las 
niñas y mujeres adolescentes para prevenir el cáncer 
de cérvix que las puede afectar después de varias 
décadas.58 El modelo de causalidad del VPH como 
causa necesaria del cáncer de cérvix aunque atractivo, 
impone que se evalúen con más detenimiento los 
cofactores que hacen que siendo una infección con 
alta prevalencia, sea relativamente bajo el número de 
mujeres que desarrollan el cáncer. 

CONCLUSIONES
La vacunación del virus del papiloma humano es 
un avance importante en salud pública que busca 
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la prevención del cáncer de cuello uterino. Sin 
embargo, para el momento de esta revisión, aun-
que algunos países han implementado programas 
poblacionales, no  se tiene la suficiente evidencia 
que recomiende su inclusión a nivel de la población 
colombiana. Se requieren esfuerzos que continúen 
la valoración de estas alternativas de prevención y 
dentro del futuro de las vacunas con finalidad te-
rapéutica, crear y mejorar programas de registro, 
tanto del cáncer como de la vacunación, y continuar 
el fortalecimiento de la prevención secundaria con 
la posibilidad de evaluación y tratamiento de las 
citologías anormales. 
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