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Resumen 

Los Papiloma virus (VPH) son 

considerados como microorganismos de 

mayor longevidad, además de ser 

catalogados como causantes de infecciones 

de transmisión sexual más frecuentes, 

existen cinco géneros que engloban 

aproximadamente 205 subtipos, de los 

cuales el VPH-6 y el VPH-11 son 

subgéneros de gran importancia y se 

precisan de bajo riesgo, están relacionados 

a lesiones benignas en cavidad oral y piel 

contigua a la misma, entre estas podemos 

encontrar; papiloma escamoso, condiloma 

acuminado, verruga vulgar e hiperplasia 

epitelial multifocal (enfermedad de Heck). 

El Virus del Papiloma Humano (VPH) se 

encuentra estrechamente relacionado a la 

incidencia de Carcinoma de Células 

escamosas en la región de la orofaringe; en 

donde adquieren gran importancia los 

subtipos VPH-16 y VPH-18, que son 

considerados subgéneros de alto riesgo. 

Estos pueden ser contraído de diferentes 

maneras; piel con piel, piel con mucosa o 

mucosa con mucosa mediante contacto 

sexual, por vía vertical o en el canal de 
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parto, o a través de fómites. La prevención, 

el diagnóstico y tratamiento oportuno del 

VPH juegan un rol determinante en la 

progresión de esta infección. También se 

destaca la conveniencia de la vacunación, ya 

que, aunque la vacuna contra VPH es más 

efectiva, cuando esta se aplica antes de la 

exposición al virus, algunas personas 

pueden beneficiarse de ella aun después de 

la exposición inicial. El presente trabajo es 

una serie de casos clínicos (verruga vulgar, 

papiloma escamoso, hiperplasia epitelial 

multifocal, condiloma acuminado y 

carcinoma de células escamosos) las cuales 

son ejemplos de lesiones por infección a 

causa del VPH, y en donde se pueden 

observar que las patologías pueden estar 

presentes en todo tipo de edades o sexo, sin 

distinción alguna, además debido a las 

variaciones de los subtipos, presentan 

diferentes sintomatología y morfología.  

Palabras Clave: Virus del papiloma 

humano, lesiones orales, subtipos. 

Abstract  

Papillomaviruses (HPV) are 

considered the microorganism with the 

greatest longevity and are also classified as 

the most common sexually transmitted 

viruses. There are five genera that 

encompass approximately 205 subtypes, 

among which HPV-6 and HPV-11 are 

notable subtypes and are considered low-

risk; they are associated with benign lesions 

in the oral cavity and adjacent skin, 

including squamous papilloma, condyloma 

acuminatum, common warts, and multifocal 

epithelial hyperplasia (Heck's disease). 

HPV is closely linked to the incidence of 

squamous cell carcinoma in the 

oropharyngeal region, where HPV-16 and 

HPV-18 subtypes are significant and 

considered high-risk. This virus can be 

contracted in various ways: skin-to-skin, 

skin-to-mucosa, or mucosa-to-mucosa 

contact through sexual contact, vertically 

during childbirth, or through fomites. 
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Prevention, timely diagnosis, and treatment 

of HPV play a crucial role in the progression 

of this infection. The benefits of vaccination 

are also highlighted, as although the HPV 

vaccine is most effective when administered 

before exposure to the virus, some 

individuals may still benefit from it even 

after initial exposure. This work present five 

clinical cases (verruca vulgaris, squamous 

papilloma, multifocal epithelial 

hyperplasia, condyloma acuminata and 

squamous cell carcinoma) which are 

examples of lesions due to HPV infection. 

Keywords: Human 

Papillomaviruses, oral lesions, subtypes  

Introducción 

Antecedentes 

Los Papiloma virus, son 

considerados como los más antiguos, 

Syrjänen S. (2018) señala que su existencia 

data hace alrededor de 330 millones de 

años.  

Stefania Jabłońska observó por 

microscopia electrónica al VPH en células 

con cáncer de piel en la epidermodisplasia 

verruciforme en el año 1972, fue entonces 

que se propuso como factor de riesgo 

(Hajdu, 2011). Kiyabu MT (1989), encontró 

VPH subtipo 16 y 18 en el 36% de las 

muestras de carcinoma orofaringeo usando 

la técnica de la Reacción en Cadena de la 

Polimerasa( PCR). 

Generalidades 

El VPH contiene un  ácido 

desoxirribonucleico (ADN) circular de 

doble cadena de aproximadamente 8000 

pares de bases, encerrado en una cápside 

icosaédrica sin envoltura de 55 nm de 

diámetro. (Syrjänen, 2018).   

Clasificación 

Se calculan aproximadamente 205 

diferentes genotipos de VPH (Syrjänen, 

2018), estos han sido categorizados en 5 

géneros; de los cuales el 



Revista Espacio Universitario. Año 6. No. 15. Octubre 2024 4 

 

Alphapapilomavirus, Betapapilomavirus y 

Gamapapilomavirus, son los más extensos. 

Los genotipos VPH-6 y VPH-11, son 

catalogados de bajo riesgo, causan lesiones 

benignas tales como papilomas, verrugas, 

condilomas e hiperplasia epitelial 

multifocal (Fig 1).

Fig. 1.  

Genotipos del VPH entre especies del género Alphapapillomavirus.  

 

Nota: Las especies de alto y bajo riesgo de genotipos de VPH se encuentran marcadas de color 

rosa y verde, respectivamente. Rautava J and Syrjanen S. 2012. 

El grado de malignidad de las 

lesiones depende del genotipo de VPH, 

siendo de alto riesgo principalmente: VPH-

16 y VPH-18, los cuales causan lesiones 

intraepiteliales escamosas que pueden 

progresar de manera desfavorable y dar 

lugar a un carcinoma de células escamosas 

(Syrjänen, 2018). 

Biología del Virus 

Replicación 

El VPH infecta a las células madre 

basilares. El acceso es facilitado a través de 

microabrasión o trauma, o gracias a las 

propiedades del epitelio especializado 

(Egawa, 2015). Después de entrar en la 

célula vía endocitosis, el genoma episomal 
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ingresa al núcleo, en donde la transcripción 

viral se inicia (Graham, 2017). La 

replicación viral es completada en paralelo 

con la de la célula basilar y los genomas 

virales se ligan a los cromosomas del 

huésped, posteriormente se propagan a 

nuevas células hijas (Graham, 2017). 

Las células infectadas se diferencian 

de las células a los queratinocitos, las copias 

del genoma viral se amplifican y las 

partículas son ensambladas (Graham, 

2017). A medida que los queratinocitos se 

descaman de las capas superiores del 

epitelio, las células se encuentran repletas 

con miles de virus, listos para infectar al 

próximo huésped (Stanley, 2012). 

Transmisión 

Este virus puede propagarse 

verticalmente de madre a descendencia, u 

horizontalmente entre los individuos, a 

pesar de que el VPH es considerado el virus 

de transmisión sexual más común, este 

también puede transmitirse de manera no 

sexual por contacto de piel con piel, piel con 

mucosa o mucosa con mucosa (Sabeena, 

2019). 

El VPH oral ha sido detectado en 

células exfoliadas de recién nacidos por vía 

vaginal o por cesárea, indicando la 

transmisión a través de la placenta o el 

líquido amniótico (Sabeena, 2019). 

Existen otros mecanismos de 

infección en la cavidad oral, 

particularmente en niños, en donde se 

incluyen la autoinoculación de lesiones 

cutáneas, fómites, lactancia materna. 

Diagnóstico 

La biopsia es el procedimiento más 

comúnmente utilizado y el “estándar de 

oro” para el diagnóstico de VPH (Orrú, 

2019). 

PCR 

La reacción de polimerasa en cadena 

(PCR) y ADN/ARN viral mediante la 

prueba de captura de híbridos 2 (Hybrid 
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capture 2-HC2; Digene, Gathesburg) es una 

técnica que utiliza una fase líquida que 

permite la hibridación por 

complementariedad del ADN viral con el 

ARN sintético de 13 genotipos de VPH 

(Chan, 2012). 

Hibridación in situ  

Aptima HPV assay: identifica 14 

VPH-AR mediante una PCR en tiempo real 

(16, 18, 31, 33, 35, 39, 45, 51, 52, 56, 58, 

59, 66 y 68 (Wang, 2015).  

El objetivo de este artículo es 

reportar una serie de casos clínicos 

asociados a la presencia de VPH en cavidad 

oral. 

Lesiones orales 

Verruga Vulgar 

Es la principal manifestación 

cutánea del VPH, con un 70%. (Mammas, 

2009). La verruga vulgar (VV) puede 

encontrarse en cualquier lugar de la piel, 

pero es más común encontrarla en la región 

periungial de las manos, siendo 

relativamente infrecuente de manera 

intraoral (Pringle, 2014). La 

autoinoculación es el principal modo de 

transmisión y puede ocurrir cuando un niño 

muerde una lesión de sus dedos o tiene el 

hábito de succión digital (Pringle, 2014). 

Estas lesiones son de color rosa o 

blanco, sésiles, usualmente menores a un 

centímetro y muestran proyecciones 

exofíticas (Fatahzadeh, 2017).  

Entre las características histológicas 

podemos encontrar proyecciones 

digitiformes con queratinización en forma 

de cúpula de iglesia. Los núcleos 

fibrovasculares están recubiertos por 

epitelio acantósico que demuestra una capa 

de células granulares prominente, figuras 

mitóticas basilares y parabasilares sin atipia, 

presencia de coilocitos (Pringle, 2014). 
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Presentación de caso clínico  

Paciente femenino de 26 años 

presenta una lesión nodular de 0.5 cm. en 

borde lateral de la lengua de consistencia 

firme, color rosa pálido y asintomático. 

Apareció hace dos años y desapareció con 

el tiempo, con recidiva hace un año. Al 

estudio de patología se observa epitelio 

escamoso estratificado 

hiperparaqueratinizado con clavos 

epiteliales elongados que tienden a 

converger hacia el centro, se observan 

coilocitos y células apoptóticas, el estroma 

es de tejido conjuntivo laxo bien 

vascularizado, hacia la base; tejido 

muscular estriado. (Fig 2). Se diagnóstico 

como Verruga vulgar cavidad oral.  

Después de entregar el diagnóstico de 

patología se recomienda seguimiento a 

largo plazo.

Fig. 2 

Verruga Vulgar autoría propia vista microscópica 

 

Nota: Foto tomada por el autor  
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Papiloma Escamoso 

Clínicamente, el papiloma escamoso 

(PE) se caracteriza por sus proyecciones 

exofíticas descritas como “forma de dedo”, 

o apariencia “verrugosa” (Frigerio, 2015). 

El PE es usualmente pedunculado, con un 

rango de color variable entre blanco y rosa 

o rojo, usualmente encontramos una sola 

lesión con un tamaño menor a 1 cm 

raramente mayores a 5 milímetros (Betz, 

2018). 

Histológicamente se perciben 

prolongaciones exofíticas con núcleos 

fibrovasculares se observan figuras 

mitóticas basilares y parabasilares dispersas 

sin atipia. Pueden encontrarse coilocitos 

dentro de las capas espinosas superiores 

(Carneiro, 2009). (Betz, 2018).  

Presentación de caso clínico  

Paciente masculino de 6 años de 

edad con íleo metabólico desde hace 4 años. 

Inicia su padecimiento hace 1 año 

presentando una lesión en mucosa labial, la 

cual es exofítica, menor a 1 cm de diámetro, 

asintomática y de crecimiento lento. (Fig. 3) 

Se realiza biopsia excisional de la lesión. 

Donde se apreció presencia de coilocitos, 

numerosas proyecciones digitalizadas, 

crecimiento papilar y queratina engrosada. 

(Fig. 4). Después de entregar el diagnóstico 

de patología se recomendó seguimiento a 

largo plazo, porque puede recidivar 

dependiendo características del 

inmunológicas del paciente. 
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Fig. 3  

Papiloma escamoso, autoría propia imagen clínica  

 

Nota: Foto tomada por el autor 

Fig. 4  

Papiloma escamoso, autoría propia vista microscópica 

 

Nota: Foto tomada por el autor 
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Condiloma Acuminado 

El condiloma acuminado (CA) 

usualmente se presenta como verrugas 

anogenitales (Lacey, 2006). La presencia de 

lesiones simultaneas en cavidad oral y área 

genital sugieren transmisión sexual, existe 

también la transmisión a través de fómites 

(Syrjänen, 2003). Las lesiones pueden ser 

pedunculadas, pero con mayor frecuencia se 

observan sésiles, con apariencia de coliflor, 

superficie de mórula y aspecto blanco o rosa 

(Kui 2003). 

Microscópicamente, las lesiones 

exhiben una arquitectura exofítica y papilar 

con una base amplia. El epitelio puede ser 

moderado o acentuadamente acantósico con 

crestas reticulares bulbosas (Sato 1997). En 

ocasiones, puede identificarse 

paraqueratosis con invaginaciones que 

rellenan las crestas entre las papilas 

(Eversole, 2000).  

Presentación de caso clínico  

Paciente masculino de 61 años de 

edad. Presenta lesión en la mucosa yugal 

derecha con forma de pápula de superficie 

rugosa adoptando una forma de coliflor de 

aproximadamente 2 cm, de consistencia 

fibrosa; de 1 año de evolución. (Fig 5).  
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Fig 5. 

Condiloma acuminado, imagen clínica 

 

Nota:  Condiloma acuminado, imagen clínica (Foto cortesía de la Dra. Aurora Pérez Baché) 

Se toma biopsia escixional donde se 

observa epitelio escamoso estratificado con 

acantosis y escasa paraqueratosis, con 

prolongaciones epiteliales densas y 

elongadas, así como células coilociticas y 

crecimiento exofiticos (Fig 6). Después de 

entregar el diagnóstico de patología se 

recomendó seguimiento a largo plazo 

debido a que en algunas ocasiones puede 

haber transformación maligna. 
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Fig 6.  

Condiloma acuminado, imagen histológica 

 

Nota: Foto tomada por el autor  

Hiperplasia epitelial multifocal 

(Enfermedad de Heck) 

La hiperplasia epitelial multifocal 

(HEM) fue documentada inicialmente en 

Latinoamérica. El antígeno leucocitario 

subtipo HLA-DR4 ha sido asociado con la 

predisposición genética a esta enfermedad 

(Pringle, 2014). Este hallazgo podría 

explicar el incremento en la tendencia de 

afectar a varios miembros de una misma 

familia en áreas endémicas (García, 2004). 

Las lesiones rondan en tamaño desde 1 mm 

hasta 1 cm, a veces pueden coalescer (Betz, 

2018). 

A la examinación histológica, se 

encuentran áreas exofíticas con estructura y 

superficie nodular a papilar con coilocitosis. 

Los hallazgos histológicos son a veces 

sutiles y pueden tomar un discernimiento 

por lo que se recomienda relacionar con la 
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historia clínica para llegar a un diagnóstico 

correcto (Betz, 2018). 

Presentación de caso clínico 

Paciente femenino de 10 años de 

edad acude a consulta por lesiones múltiples 

en la mucosa; de superficie rugosa, firme y 

con un tiempo de evolución de tres años, 

refiere que su hermana mayor tuvo lesiones 

similares. (Fig. 7 y 8), se toma biopsia de 

una de las lesiones donde se observa 

presencia de paraqueratosis, hiperplasia 

epitelial con acantosis y anastomosis clavos 

epiteliales. 

Fig.7 y 8  

Hiperplasia epitelial multifocal, imagen clínica  

          

Nota: Foto tomada por el autor  

Algunos queratinocitos superficiales 

muestran un cambio coilocítico, también 

conocido como mitosoide (Fig 9). Después 

de entregar el diagnóstico de patología se 

recomendó imiquimod al 5 % para el resto 

de las lesiones las cuales fueron 

disminuyendo paulatinamente.
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Fig. 9 

Hiperplasia Epitelial multifocal, vista microscópica 

 

Nota: Foto tomada por el autor 

Carcinoma oral de células escamosas 

Aproximadamente el 70% de 

carcinomas de células escamosas en la 

región orofaringea tienen su etiología en los 

genotipos de alto riesgo de VPH (HR-

HPV), los mismos genotipos son 

responsables de menos del 6% de los 

Carcinomas de células escamosas de la 

cavidad oral (COCE) (Betz, S. 2018).  

El COCE representa el 90% de los 

cánceres en cavidad oral, se presenta en 

personas mayores de 40 años y alcanza sus 

mayores índices en el grupo de 60 y más 

años (Hashibe, 2009) 
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La tasa más alta de progresión a cáncer se 

observa en las lesiones tipo eritroplasia o 

eritroleucoplasia, irregulares y con textura 

granular o verrugosa (Epstein, 2008). 

La carcinogénesis oral es un proceso 

multifactorial que involucra factores 

socioeconómicos, ambientales y riesgo 

microbiológico. Fumar tabaco representa 

cerca del 80% de COCE (Syrjänen, 2018).   

Presentación de caso clínico  

Paciente masculino de 63 años de 

edad, presenta lesión en reborde alveolar 

zona de segundo y tercer molar inferior, 

eritematosa, de forma irregular, de bordes 

elevados, consistencia blanda que se 

desprende fácilmente, causa dolor 

persistente a la manipulación con presencia 

de sangrado a la palpación y exudado. 

(Fig.10) de 2 meses de evolución, ha sido 

tratado con agua oxigenada y tratamientos 

caseros sin mejoría, con antecedentes de 

tabaquismo y alcohol. A la exploración 

radiográfica se aprecia lesión radiolúcida 

mal delimitada (Fig. 11). 

Fig 10. 

Úlcera que no cicatriza 

 

Nota: Úlcera que no cicatriza (Foto cortesía Dra. Jazmín Fuentes Marroquín). 
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Fig. 11  

Ortopantomografía; lesión radiolúcida mal delimitada localizada en tercer cuadrante, 

autoría propia. 

 

Nota: Foto cortesía Dra. Jazmín Fuentes Marroquín 

Se tomó biopsia incisional donde se 

observó epitelio escamoso estratificado que 

se continua con masas células neoplásica 

con pleomorfismo celular y nuclear, pérdida 

de la relación núcleo citoplasma, mitosis 

aberrantes y aumentadas, nucleolos 

evidentes y queratinización individual y 

grupal que infiltraban tejido conjuntivo 

subyacente; (Fig. 12) por lo que se 

diagnóstica como Carcinoma oral de células 

escamosas, Se realizo PCR al bloque de 

parafina por indicación del oncólogo donde 

fue positivo al VPH 52, por lo que se indicó 

inmunoterapia neoadyuvante 
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Fig. 12 

Carcinoma oral de células escamosas, vista microscópica, tinción hematoxilina y eosina, 

autoría propia. 

 

Nota: Foto tomada por el autor  

Discusión  

Las vacunas para el VPH son 

preventivas a la infección, las bivalentes 

para VPH protegen contra subgéneros de 

alto riesgo 16 y 18; la cuadrivalente y no 

valente protegen adicionalmente contra los 

subtipos de bajo riesgo 6 y 11 (Garland, 

2016). A los pacientes incluidos en este 

artículo, se les recomendó la aplicación de 

las vacunas antes mencionas.  En países con 

altos índices de vacunación, la prevalencia 

e incidencia de verrugas genitales 

disminuye aproximadamente en un 50% 

año tras año en mujeres menores de 21 años 

(Garland, 2016). 

A pesar de que las vacunas no 

protegen ante los subgéneros 2, 4, 13 o 32 

de VPH, existen múltiples casos de VV y 

HEM con resolución favorable posterior a 

aplicación de la vacuna (Cyrus, 2015). 

La persistencia de estas lesiones con 

subtipos de alto riesgo puede progresar a 

lesiones pre cancerígenas e involucionar 
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desfavorablemente a COCE (Orru, 2019), 

por lo anterior, es importante establecer un 

diagnóstico acertado para continuar con el 

manejo de la lesión y brindar un tratamiento 

adecuado y seguimiento. Cuando se detecta 

VPH en COCE se puede utilizar 

medicamentos neoadyuvantes como el 

bintrafusp (Robbins 2023) 

La excisión quirúrgica es el 

tratamiento principal para las lesiones 

orales y consiste en la remoción del tejido 

afectado mediante una técnica convencional 

con bisturí ó bien, con ayuda de electro 

bisturí (Concha, 2007). En caso de recidiva 

se pude usar medicamentos como el 

imiquinmod. de Mello Palma, V., (2024).  

Conclusión   

Se expone una serie de casos 

clínicos para demostrar algunas 

características que presenta la infección por 

virus del papiloma humano así como su 

manejo y las recomendaciones a los 

pacientes.  

Es importante reiterar que el 

contacto sexual no es la única vía de 

contagio de este virus; ya que este puede ser 

adquirido a través del contacto de piel con 

piel, piel con mucosa o mucosa con mucosa, 

mediante el líquido   amniótico durante el 

embarazo, por vía vaginal o cesárea o 

durante la lactancia. La efectividad de las 

vacunas para VPH ha sido probada, 

mostrando evidencia en la reducción de 

infecciones por este virus en cabeza y 

cuello.  Existe el riesgo latente de recidiva, 

por lo cual es de gran importancia que el 

paciente acuda a revisiones periódicas para 

proporcionar seguimiento clínico. 
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