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EL VPH es un virus de ADN, sin envoltura. Hay más de 100 subtipos identificados, y de 
estos, 30 a 40 son anogenitales, de los cuales 15 a 20 son oncogénicos.

En pacientes con Papanicolaou negativo, la prevalencia es muy variable, lo que indica que el 
Papanicolaou no tiene la suficiente sensibilidad para la detección del Cáncer Cervicouterino.4

Si la célula huésped no integra el ADN del virus al suyo, no habrá desarrollo 
de displasia, como en el caso de los virus de bajo riesgo.

El CaCu representa el 11% 
de todos los cánceres 

diagnosticados.

Los serotipos 6 y 11 se asocian 
con la presencia de verrugas 
genitales, mientras que los 

serotipos 16 y 18 son los 
responsables del 70% de los 
cánceres de cuello uterino.

En el año 2018 hubo una 
mortalidad global de 311,000 
personas, asociada con CaCu.

Hay dos picos de incidencia, 
uno alrededor de los 25 años y 
el otro en mujeres mayores de 

60 años.

25% de las pacientes con 
lesiones precancerígenas 

mueren por CaCu.

20% en mujeres sin actividad 
sexual y hasta 60% en las 

sexualmente activas.

En México, se presentan 
alrededor de 7,800 casos 
nuevos y 4,100 muertes, 
anualmente (Globocan)

La prevalencia del VPH en 
México, es en mujeres del 

14.5% y en hombres del 43%.

Hasta el 80% de toda la 
población tendrá VPH, en 

algún momento de su vida.
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1. Cérvix normal con infección viral: en gran parte de la población hay 
eliminación espontánea. Si hay inmunosupresión, hay progresión y se 
puede encontrar lesiones de bajo grado (NIC 1, que tienden a la regresión)
2. Lesiones intraepiteliales (NIC 2 y 3)
3. Progresión hacia el carcinoma
4. Cáncer invasor

La infección por VPH no pone en marcha la inmunidad humoral 
o dependiente de linfocitos B.
En el caso del VPH, una vez que penetra la zona escamocolumnar 
y llega a la capa basal, inicia su replicación. Si existe una 
respuesta inmune inespecífica eficaz, las NK y linfocitos T 
destruirán al virus y negativizarán la infección.

1. Negativización: Cuando se elimina la infección debido a la 
respuesta inmune de defensa.
2. Latencia: Cuando hay un equilibrio entre la infección y la 
respuesta inmune, que no necesariamente elimina al virus.
3. Recurrencia: Cuando hay un desajuste en el equilibrio entre 
el virus y el sistema inmune, lo que reactiva la infección.

Respuesta inicial: inmunidad innata o respuesta inmune 
celular, mediada por linfocitos T y NK

Respuesta adaptativa: linfocitos B que producen 
anticuerpos, y linfocitos T CD4 y TCD8

Se identifican tres etapas o fases de la infección
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MATERIAL EXCLUSIVO PARA EL REPRESENTANTE DE VENTAS.
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INMUNIDAD E INFECCIÓN POR VPH

1Curso Internacional sobre el manejo 
del VPH para la prevención del

2a sesión1er.

CÁNCER CERVICOUTERINO

Si requiere mayor información, consulte la siguiente liga para tener acceso 
al seminario completo:
https://gcolumbia.zoom.us/rec/share/IYT6VyJii85kDNMmW2X 1PtQCB-
npLa37gN75Gk2C5_IUhpKEGApf60KWlMOSs6Yd.USJd_dq-qMQVvW-K

Inmunomodulación es un aspecto esencial, como 
parte de la terapéutica contra el virus del papiloma
El Ditriamino® es capaz de activar linfocitos T, 
linfocitos B, NK, macrófagos y citocinas
El Ditriamino® es una fórmula patentada que brinda 
MEJORÍA DE LA INMUNIDAD, FRENTE AL VPH
Virloma contiene Ditriamino®, ácido fólico, vitamina 
B3, vitamina A y zinc, capaces de favorecer y fortalecer 
la respuesta inmune
Por lo tanto, Virloma es un inmunomodulador, 
protector eficaz de la mucosa que reduce la 
persistencia de las lesiones causadas por VPH
Los inmunoadyuvantes, como Virloma, incrementan 
la eficacia de la vacunación

VIVIR LO MÁS LIBRE


