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RESUMEN  

A nivel mundial, el virus del papiloma humano (VPH) es el responsable de la mayor cantidad 

de enfermedades de transmisión sexual con una prevalencia estimada del 2 al 44% en la 

población femenina (1). De manera similar, la infección por VPH en la población masculina 

es elevada, afectando alrededor del 49% globalmente (2). Desde el punto de vista 

oncológico, el VPH juega un papel relevante, siendo responsable de la mayor proporción de 

carcinomas anogenitales, con especial importancia el de cuello A nivel mundial, el virus del 

papiloma humano (VPH) es el responsable de la mayor cantidad de enfermedades de 

transmisión sexual con una prevalencia estimada del 2 al 44% en la población femenina (1). 

De manera similar, la infección por VPH en la población masculina es elevada, afectando 

alrededor del 49% globalmente (2). Desde el punto de vista oncológico, el VPH juega un 

papel relevante, siendo responsable de la mayor proporción de carcinomas anogenitales, con 

especial importancia el de cuello uterino. METODOLOGÍAS realizará un estudio analítico, 

retrospectivo de prevalencia. Aplicando la técnica de documentación por medio de 

revisiones de historias clínicas y placas histológicas registradas en el periodo comprometido 

entre enero del 2018 hasta diciembre del 2021 en pacientes con Cie-10 de D101-D102-D103-

D104-D105-D106-D109-D10 en el hospital de la policía y hospital IESS Milagro; mismos 

que tienen que cumplir con los criterios de inclusión y no presenten ninguno de los criterios 

de exclusión. RESULTADOS Según los criterios de inclusión la muestra estuvo 

conformada por 67 pacientes, de los cuales el 61.2% correspondió a sexo femenino, y el 

38.8% a sexo masculino. Respecto a la distribución de la muestra según la edad, el rango 

entre 31 a 45 años tuvo un porcentaje de 38.8%, en el rango de 18 a 30 años el porcentaje 

fue 32.85%, y finalmente el rango de 46 a 60 años tuvo 28.4%. De los 67 pacientes que 

cumplieron los criterios de inclusión, el 52.2% presentó un genotipo del Virus, de Papiloma 

Humano de bajo riesgo, el 29.9% un genotipo de mediano riesgo, y un 17.9% un genotipo 

de alto riesgo. De acuerdo a la localización de las lesiones en la región orofaríngea, la 

principal distribución en los pacientes de estudio fue en el paladar blando (34.3%), seguido 

de la amígdala (32.8%), la base de la lengua (11.9%), y la vallecula junto con la pared 

faríngea posterior ambas con el mismo porcentaje (10.4%). Respecto a la presencia de 

comorbilidades, de los pacientes que cumplieron el criterio de inclusión, un 19.4% tenían 

antecedente personal de diabetes mellitus, y un 10.4% presentan un índice de masa corporal 

mayor a 30. CONCLUSION, En conclusión, la prevalencia del VPH a nivel orofaríngeo en 

la población de estudio fue de 91.1%. La prevalencia del papiloma plano fue del 1.5% en la 
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población de estudio, mientras que no se describió la presencia de la verruga vulgar o del 

condiloma acuminado orofaríngeo. Existe relación entre la presencia de lesiones benignas 

como el papiloma plano, papiloma escamoso, e hiperplasia epidérmica con VPH positivo en 

la cavidad oral, puesto que en el total de la población se describió presencia de los diferentes 

genotipos del virus, sea de alto, moderado, o bajo riesgo. No se podría mencionar cual es el 

tipo de carcinoma epidermoide más frecuente, ni la relación con VPH positivo en la cavidad 

oral, puesto que solo se encontraron lesiones orofaríngeas benignas en la base de datos. Se 

puede describir que, del total de la población, la prevalencia de los genotipos de alto riesgo 

fue del 17.9%. 

Palabras Claves: VPH; VPH orofaringueo; VPH en Ecuador; Presencia de Lesiones 

Carcinomatosas; Tumores Benignos; Factores de Riesgo 
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PROBLEMA A INVESTIGAR 

En este estudio se plantea investigar la prevalencia de VPH orofaríngeo en pacientes del 

hospital de la policía nacional del Ecuador y del hospital IESS Milagro 

Se ha encontrado que el VPH desempeña un papel importante en la patogénesis del virus 

con tumores benignos (papiloma plano verruga vulgar y condiloma acuminado) y carcinoma 

epidermoide de la orofaríngeo (6). Este rol se atribuye a que el epitelio críptico que cubre a 

la faringe y a la base de la lengua sirve de reservorio para el virus y le proporciona lugar 

idóneo para su replicación (7). La constante replicación del VPH ocasiona con el tiempo 

daño de los factores supresores tumorales, desencadenando la cascada de cambio estructural 

de las células hasta hacerse displásicas (7). Interesantemente, los carcinomas escamosos de 

orofaringe causados por VPH tienen un pronóstico más favorable, tanto al diagnóstico como 

en las recurrencias (5). Por este motivo, es imprescindible su aislamiento en las piezas 

anatomopatológicas, ya que, de ser positivas para VPH, su pronóstico y manejo cambian a 

los empleados en los carcinomas con VPH negativo. 

 

OBJETIVOS GENERALES Y OBJETIVOS ESPECÍFICOS 

Objetivo General:  

Establecer la prevalencia de VPH a nivel orofaríngeo en pacientes del hospital de la policía 

nacional del Ecuador en el periodo 2018-2021 y el hospital IESS milagro periodo 2018-

2021. 

 

Objetivos específicos: 

 

1. Exponer la prevalencia de VPH orofaríngeo en la muestra de estudio. 

2. Definir la prevalencia de papiloma plano, verruga vulgar y condiloma acuminado 

orofaríngeo en la muestra de estudio. 

3. Mencionar el tipo de carcinoma epidermoide más frecuente en pacientes con VPH 

positivo en cavidad oral. 

4. Evaluar la relación entre tumores benignos como papiloma plano de verruga vulgar, 

condiloma acuminado y VPHZ positivo en cavidad oral. 

5. Establecer la relación entre carcinoma epidermoide y VPH positivo en cavidad oral. 
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E HIPÓTESIS 
 

La infección de VPH en cavidad oral se encuentra directamente relacionada con la aparición 

de tumores benignos (papiloma plano verruga vulgar y condiloma acuminado, papiloma 

escamoso, hiperplasia epidérmica papilomatosa) y carcinoma epidermoide de orofaríngeo. 

JUSTIFICACIÓN:  

En Ecuador, la prevalencia de infección por VPH es elevada, llegando a encontrarse en el 

55% de la población (8). A parte de esto, la cepa 16 y 18 son las más frecuentes dentro del 

Ecuador, y aún más, Guayaquil, Quito y Cuenca son las principales ciudades en donde la 

incidencia de esta cepa es elevada (8, 9). Por este motivo, es necesaria obtener conocimiento 

de la prevalencia del VPH en la cavidad oral. 

La falta de conocimiento de la relación entre el VPH y los tumores benignos y malignos de 

cabeza y cuello por parte de la población general además de los servidores de primera línea 

de la salud como se probó en un estudio realizado en Canadá 2018 estableció que solo una 

tercera parte de los estudiantes de medicina de primer ciclo estaban al tanto de la relación 

entre el VPH y los tumores benignos y malignos de cabeza y cuello y que un 70 % de los 

estudiantes de medicina que habían alcanzado el cuarto nivel estaban al tanto de dicha 

relación.(33) 

 

DEFINICION  

A nivel mundial, el virus del papiloma humano (VPH) es el responsable de la mayor cantidad 

de enfermedades de transmisión sexual con una prevalencia estimada del 2 al 44% en la 

población femenina (1). De manera similar, la infección por VPH en la población masculina 

es elevada, afectando alrededor del 49% globalmente (2). Desde el punto de vista 

oncológico, el VPH juega un papel relevante, siendo responsable de la mayor proporción de 

carcinomas anogenitales, con especial importancia el de cuello uterino (3). Así mismo, se ha 

demostrado que el VPH también tiene predilección por la región orofaríngea al aislarse el 

virus en la cavidad bucal en al menos el 30% de la población en edad fértil (1). Con la 

colonización orofaríngea, el VPH se ha vinculado de igual manera a carcinomas de esa 

región, en particular de base de la lengua y de faringe (3). 
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En Ecuador, la prevalencia de infección por VPH es elevada, llegando a encontrarse en el 

55% de la población (8). A parte de esto, la cepa 16 y 18 son las más frecuentes dentro del 

Ecuador, y aún más, Guayaquil, Quito y Cuenca son las principales ciudades en donde la 

incidencia de esta cepa es elevada (8, 9) 

El carcinoma escamoso de cabeza y cuello se encuentra dentro de los ocho tipos más 

frecuentes de cáncer a nivel global (4). Dentro de los tumores de cabeza y cuello, el 

carcinoma escamoso de orofaringe tiene un papel relevante en su epidemiología, ya que su 

incidencia está en constante aumento, no sólo en países en vías en desarrollo sino también 

en los desarrollados (5). En paralelo a este aumento de incidencia de carcinoma de 

orofaringe, el resto de subtipos de carcinomas de cabeza y cuello está reduciendo su 

incidencia, dato atribuible al descenso en el consumo excesivo de alcohol y tabaco (4). Por 

otra parte, en las últimas décadas se ha visto un cambio en el comportamiento sexual, desde 

una edad de inicio de relaciones más temprana hasta el aumento de número de parejas 

sexuales (6). Este cambio en las prácticas sexuales ha generado un incremento de infección 

de VPH, convirtiéndolo en una enfermedad endémica (6). Por este motivo, se ha vinculado 

el incremento de carcinoma de orofaringe con el incremento de infección por VPH (4). 

 

FUNDAMENTACIÓN TEÓRICA 

Virus del papiloma humano 

Los virus del papiloma humano (VPH) son pequeños virus de ADN bicatenario que infectan 

el epitelio estratificado. Hay al menos 200 tipos diferentes, que se pueden dividir en los que 

infectan las superficies cutáneas y los que infectan las superficies mucosas.(10) 

Antecedentes Históricos  

Los papilomavirus (PV) son los virus más antiguos que existen, y se originaron en el 

Paleozoico tardío hace unos 330 millones de años. Los papilomavirus tienen una 

especificidad de especie estricta con una amplia diversidad genotípica. Los antiguos 

papilomavirus con tropismo de las mucosas comenzaron a desarrollarse hace unos 90 

millones de años.  

Los PV se aislaron por primera vez en mamíferos, pero luego se descubrió que también 

infectaban aves, tortugas, serpientes y peces. El primer PV se descubrió recientemente en 

lesiones cutáneas en un pez óseo y recibió el nombre de su huésped Sparus aurata 
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papilomavirus 1 (SaurPV1).(11) Los virus que evolucionan lentamente con sus anfitriones 

de esta manera típicamente causan infecciones crónicas inaparentes, en lugar de una 

enfermedad grave. Este es el caso de muchos, si no la mayoría de los papilomavirus, y de 

hecho, los VPH pueden aislarse de hisopados de piel y los pelos arrancados de individuos 

inmunocompetentes en la población general.(13) 

Estructura viral y organización genómica 

A pesar de las diferentes asociaciones de enfermedades, las partículas del papilomavirus 

comparten una estructura icosaédrica no envuelta común (50-60 nm de diámetro). Sus 

genomas comprenden círculos de doble cadena (episomas) de aproximadamente 8000 pares 

de bases, que contienen ocho o nueve marcos abiertos de lectura (ORFs).(14)  

Todos los virus del papiloma contienen genes centrales bien conservados involucrados en la 

replicación (es decir, E1 y E2) y empaquetamiento (es decir, L1 y L2) con una mayor 

diversidad en los genes restantes (es decir, E6, E7, E5 y E4), que tienen funciones en la 

conducción celular. entrada del ciclo, evasión inmune y liberación del virus. E1 codifica una 

helicasa de ADN específica del virus necesaria para la replicación y amplificación del 

genoma viral, y al igual que L1 (la proteína de la cápside principal), está altamente 

conservada. E2, que puede unirse a sitios en el genoma viral y celular, se conserva entre los 

tipos de VPH en sus dominios N-terminal y C-terminal y funciona en la transcripción viral, 

replicación y partición del genoma. Las regiones E son variables entre las familias de los 

virus del papiloma humano, lo que incide en su patogenicidad.(1) 

La cápside de virus contiene 360 moléculas de proteína L1 dispuestas en 72 capsómeros, 

cada una de las 5 moléculas de L1, que tienen un núcleo beta-jellyroll que recuerda a otros 

virus icosaédricos. Las interacciones entre capsómeros se dan gracias a puentes disulfuro. 

Las partículas de virus del papiloma humano también contienen un número variable de 

moléculas L2, que no están completamente expuestas en la superficie del virión, aparte de 

sus aproximadamente 120 aminoácidos N-terminales.(12,14)  

El genoma del virus también codifica proteínas reguladoras que estimulan la entrada en el 

ciclo y la proliferación celulares, así como proteínas que median la replicación del genoma 

del virus, el ensamblaje del virus y, probablemente, también la liberación y transmisión 

efectiva del virus. Aunque muchos de estos genes están contenidos dentro de la región 

temprana del virus, el producto del gen L2 también tiene funciones tempranas inmediatas 
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clave en la entrega del genoma viral dentro de la célula y también un papel (junto con E2) 

en la orquestación del empaquetamiento adecuado del genoma.(15) 

 

Clasificación 

La clasificación de los VPH se basa en la secuencia de nucleótidos del ORF que codifica la 

proteína de la cápside L1. Los tipos de VPH que pertenecen a diferentes géneros tienen 

menos del 60% de similitud dentro de la parte L1 del genoma. Las diferentes especies virales 

dentro de un género comparten entre el 60 y el 70% de similitud. Un nuevo tipo de VPH 

tiene menos del 90% de similitud con cualquier otro tipo de VPH.(16) 

Actualmente, se han identificado formalmente más de 200 tipos de VPH y se agrupan 

predominantemente en 3 géneros principales.  

- Los alfapapilomavirus se aíslan principalmente del epitelio genital y de la mucosa y 

son la principal causa de cáncer anogenital. Ejemplos de VPH de esta familia son los 

tipos 16, 18, 31, 33, 35, 39, 45, 51, 52, 56, 58, 59 y están agrupados filogenéticamente 

en un subgrupo compuesto por las especies Alfa-5, Alfa-6, Alfa-7, Alfa-9 y Alfa-11. 

- Los betapapilomavirus se aísla principalmente de lesiones cutáneas. Los β-PV 

incluyen tipos de VPH asociados con frecuencia con el trastorno genético poco 

común epidermodisplasia verruciforme (EV), que predispone a los individuos a 

desarrollar carcinomas cutáneos de células escamosas similares a verrugas 

escamosas asociados al VPH. Estos tipos también se asocian con neoplasias malignas 

en hospedadores inmunodeprimidos y son menos prevalentes en la población 

general.  

- Los gammapapilomavirus se aíslan principalmente de epitelios cutáneos, 

produciendo lesiones cutáneas definidas histológicamente por la presencia de 

cuerpos de inclusión intracitoplasmáticos homogéneos.(14,17) 

Tanto los gammapapilomavirus como los betapapilomavirus se han identificado en muestras 

orales, lo que sugiere que tienen un tropismo expandido que incluye la cavidad oral.(11). 

 

Historia natural y modo de transmisión 

Los virus ingresan al epitelio a través de microlesiones e infectan las células epiteliales 

basales donde mantienen un número de copias de 50 a 100 genomas por célula. Tras la 
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división celular, una célula hija seguirá siendo parte del epitelio basal, mientras que la otra 

célula hija migrará al siguiente nivel y comenzará a diferenciarse. En esta etapa, el ADN 

viral se segregará con las dos células hijas y se replicará para mantener las 50-100 copias 

por célula.(15)  

El hecho de que una célula hija comience a diferenciarse es un problema para el virus porque 

necesita la maquinaria replicativa de la célula para la síntesis del ADN viral y una célula 

terminalmente diferenciada contendrá pocas o ninguna enzima replicativa. Por lo tanto, el 

virus necesita estimular la progresión de la fase G1 a S frente a una célula programada para 

diferenciarse terminalmente, y así producir el entorno correcto para la replicación del ADN. 

Sin embargo, el virus requiere cierto nivel de diferenciación, ya que el promotor tardío, que 

regula el ARNm que codifica las proteínas de la cápside, solo se activa en células 

parcialmente diferenciadas. El resultado final, por lo tanto, es que el virus desacopla la 

progresión de la fase G1 a la fase S de la diferenciación, y ambos procesos ocurren en la 

misma célula infectada. Se ha propuesto que estos mecanismos son mediados por las 

proteínas virales E6, E7 y E5.(18) 

A medida que las células infectadas se desplazan superficialmente a través del epitelio y se 

diferencian parcialmente, el ADN viral se amplifica en la capa granular y la transcripción y 

traducción tardía del gen se produce cerca de la parte superior del epitelio y el ensamblaje 

de las partículas virales tiene lugar en la capa cornificada. Las células infectadas se 

desprenden de la parte superficial del epitelio y pueden transmitirse directamente a los 

individuos. Alternativamente, las células infectadas pueden permanecer presentes en el 

ambiente antes de que el virus se transmita a una nueva superficie epitelial. Este último caso 

es válido para los virus que infectan superficies cutáneas. La transmisión directa de virus 

que infectan las superficies mucosas puede ocurrir por contacto durante las relaciones 

sexuales.(14) 

 

Infección por virus del papiloma humano 

El VPH es el causante de la mayoría de las infecciones de transmisión sexual a nivel mundial. 

Sin embargo, en un gran porcentaje la infección pasa desapercibida al ser controlada por el 

sistema inmunológico. Aproximadamente la mitad de los hombres y mujeres contraerán el 

virus en su organismo al menos una vez en la vida. 
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Epidemiología 

La infección por VPH ha alcanzado una proporción considerable en todo el mundo, 

especialmente entre las mujeres, en las que es la principal causa de cáncer, lo que convierte 

al VPH en una prioridad de salud pública actual. Con un estimado de 291 millones de 

mujeres VPH positivas en todo el mundo en 2007, la infección por VPH sigue siendo una de 

las infecciones virales más comunes en el mundo.(16) 

Los VPH oncogénicos son responsables del 7 al 8% de todas las neoplasias malignas, y de 

prácticamente todos los casos de cáncer de cuello uterino (99%) y de la mayoría de los casos 

de cáncer anal (88%), así como de una fracción de los cánceres de vagina (78%) y de pene 

(51%), orofaringe (13 a 60%, según la región geográfica) y vulva (15 a 48%, según la 

edad).(11) 

Un estudio internacional encontró que el 10,4% de los pacientes con citología normal habían 

sido detectados con tipos de VPH de alto o bajo riesgo. Las mujeres de los países menos 

desarrollados y las menores de 25 años tienen una prevalencia más alta, que oscila entre el 

15 y el 45%. La prevalencia más alta de VPH se observó en África subsahariana (24%), 

Europa del Este (21,4%) y América Latina (16,1%) y la más baja en América del Norte 

(4,7%) y Asia Occidental (1,7%). El VPH tipo 16 fue el virus más común en todo el mundo 

con tasas de prevalencia que representan el 32,3% de todas las infecciones en el sur de Asia, 

el 28,9% en el sur de Europa, el 24,4% en Europa occidental, el 24,3% en América del Norte 

y el 12% en África.(19) 

En el Ecuador los datos estadísticos acerca de las infecciones por VPH y sus neoplasias 

subsecuentes son inconclusos. En un reporte realizado por el Instituto Catalán de Oncología 

en el año 2016 se muestra que en Ecuador fueron notificados 1026 nuevos casos de cáncer 

cervicouterino y 2094 fallecimientos por esa misma causa. No obstante, en el reporte anual 

de nacimientos y defunciones del INEC en el 2015 reporta 445 fallecimientos por cáncer 

cervicouterino. Estos datos mostrarían un incremento sustancial de la mortalidad por esta 

causa, en solo un año de diferencia. Siguiendo la misma tendencia que las estadísticas 

mundiales el VPH 16 presenta la mayor frecuencia en la población femenina, seguido por el 

VPH 58, lo cual constituye una novedad para Ecuador.(20) 
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Infección cutánea 

Los VPH se asocian con una variedad de manifestaciones cutáneas, que incluyen verrugas 

comunes (verrugas vulgares), verrugas plantares, verrugas planas, verrugas anogenitales y 

epidermodisplasia verruciforme.(21) 

Verrugas comunes 

Son causadas comúnmente por los VPH tipos 1, 2 y 4. En pacientes inmunocomprometidos 

se ha observado asociación con el VPH-75 y 77. Existe una alta incidencia en la población 

general, sobre todo en niños (llegando hasta el 33% de escolares).(18)  

Las lesiones se observan con mayor frecuencia en manos, y se observan como pápulas 

pequeñas (de 1 a 10 mm de diámetro) con forma de cúpula y de superficie queratótica y 

verrucosa. Pueden aparecer en otras zonas como codos, rodillas y rostro. Histológicamente 

las lesiones están caracterizadas por hiperqueratosis, papilomatosis y acantosis. Sin 

embargo, estos hallazgos no son específicos y pueden ser observados en lesiones no 

asociadas al VPH. Las células con núcleos picnóticos y rodeadas por un halo claro 

(coilocitos), que son el distintivo de los efectos del VPH en las células, no siempre se 

encuentran en este tipo de verrugas.(22) 

Verrugas plantares 

Ocurren en la planta del pie y son más frecuentes en niños. Se asocian a VPH-1 y en 

ocasiones a VPH-4. Clínicamente el VPH-1 induce lesiones que se presentan como tapones 

y hiperqueratóticos rodeados por un anillo ligeramente elevado y frecuentemente dolorosos; 

ocurren en puntos de presión. Las lesiones contienen puntos negros sobre la superficie que 

representan capilares trombosados, y son una pista diagnóstica útil.(21) 

Las lesiones pueden resolverse espontáneamente, aunque la resolución completa puede 

tomar años. Su curso natural tiende a ser más corto en niños que en adultos. 

Histológicamente las verrugas plantares se caracterizan por acantosis y papilomatosis y 

tienen un crecimiento endofítico típico. Las células en la capa granular presentan inclusiones 

citoplasmáticas eosinofílicas características. En muy raras ocasiones las lesiones de larga 

evolución están asociadas con el desarrollo de carcinoma verrucoso.(23) 

Verrugas planas 

Al igual que el resto de las verrugas cutáneas son más frecuentes en niños. Ocasionalmente 

se pueden observar en mujeres adultas y son raros en hombres excepto en pacientes con VIH. 
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Son causadas más frecuentemente por el VPH tipos 3 y 10 y ocasionalmente los tipos 26-29 

y 41.(16) 

Las lesiones comprometen el rostro el dorso de las manos y la ingle. En la mayoría de los 

casos son múltiples y se presentan como pápulas de superficie suave y plana con un color 

café claro que puedes simular el tono normal de la piel. El fenómeno de Koebner se ha 

descrito en este tipo de verrugas. Las verrugas pueden resolver espontáneamente y esto 

estará acompañado de prurito inflamación alrededor del área o halos de despigmentación. 

En la histopatología las verrugas planas se caracterizan por acantosis y cambios coilocíticos 

prominentes en las células de la capa granular. A diferencia de las verrugas comunes o 

plantares, la papilomatosis es mínima o ausente.(23) 

Condiloma acuminado 

Los condilomas acuminados usualmente se manifiestan como lesiones papilomatosas 

exofíticas que afectan el área anogenital. En hombres los condilomas genitales afectan el 

área del glande, el surco coronal y son más frecuentes en no circuncidados. En mujeres las 

lesiones comúnmente afectan los genitales externos como el vestíbulo vulvar, pero pueden 

ser encontradas en el cérvix. Los pacientes inmunocomprometidos tienen lesiones más 

prominentes que son resistentes al tratamiento. Los condilomas son transmitidos de forma 

sexual y causados por los VPH tipo 6 y 11, aunque se ha descrito otros genotipos incluyendo 

el 2,16, 18, 30 a 33, 35, 39, 51 a 56 y 59, la mayoría de las cuales son de riesgo intermedio 

y alto.(22) 

El condiloma acuminado gigante de Buschke-Lowenstein se caracteriza clínicamente por un 

tumor exofítico grande de superficie verrugosa (referido como una apariencia en coliflor), 

que puede estar ulcerado y compromete el área del pene o la zona perianal.(24) 

Histológicamente el condiloma acuminado es una lesión exofítica caracterizada por 

paraqueratosis con hiperqueratosis, papilomatosis y acantosis marcada. La presencia de 

coilocitos en la capa granular, así como los gránulos de queratohialina son característicos. 

El condiloma acuminado gigante es un tumor grande exo-endofítico con superficie 

hiperqueratótica y pocos cambios coilocíticos en la capa granular.(22) 

Papulosis bowenoide/neoplasia intraepitelial indiferenciada 

Papulosis Bowenoide es un término utilizado para describir la presencia de múltiples pápulas 

que pueden ser liquenoides en apariencia y caracterizada histológicamente por displasia 
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Bowenoide. Las lesiones más frecuentemente comprometen el área anogenital (pene, 

prepucio y área perianal). Las lesiones son pigmentadas y pueden ser confluentes.(23)  

Histológicamente se describen como un área bien delimitada de acantosis, con atipia celular 

en todo su espesor que puede ser indistinguible de otras formas de carcinoma de células 

escamosas in situ.(22) 

Infección de la mucosa oral por el virus del papiloma humano 

La historia natural de la infección por VPH en la cavidad oral y la orofaringe no está del 

todo clara, aunque existen algunas características similares a las descritas para el cuello 

uterino. Las similitudes histológicas entre los distritos cervicovaginales y orofaríngeos, 

ambos recubiertos de epitelio escamoso o ligeramente queratinizado, y la capacidad del virus 

para inmortalizar los queratinocitos orales humanos in vitro, han permitido trasladar el 

concepto de oncogenicidad inducida por el VPH en el área ginecológica, a la cavidad 

bucal.(25)  

El inicio de la actividad sexual a una edad temprana, el sexo oral, tener más de una pareja 

sexual, el no uso o el uso infrecuente de preservativos, todos presentan riesgos importantes 

para cualquier infección de transmisión sexual, como el VPH. Entre los principales factores 

protectores destaca la saliva. La saliva está compuesta por lisozimas, lactoferrina, IgA y 

citocinas, lo que parece ser la razón de la baja transmisión del VPH a través de la 

autoinoculación, el sexo oral y la prácticamente inexistencia de transmisión a través del 

beso.(26) 

Infección subclínica 

En la mucosa oral normal, la prevalencia del VPH está contenida en un amplio rango (0 a 

81,1%), con un valor medio del 11%. se cree que la mucosa oral representa un reservorio de 

infección, por lo que debe excluirse una participación primaria del virus en el proceso de 

carcinogénesis oral.(27) Luego, se sugiere que el virus simplemente pase por la cavidad oral 

y, a veces, permanezca en sitios de mayor riesgo, como las criptas amigdalares. 

Lesiones benignas por VPH 

Papilomas orales 

No hay estudios poblacionales sobre la incidencia o la prevalencia de los papilomas de 

células escamosas orales (PCS). Los papilomas de células escamosas son los tumores 

benignos más comunes del epitelio oral. Sin embargo, en algunos libros de texto, los 

papilomas se agrupan junto con la hiperplasia epitelial benigna, que son cambios reactivos 
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a una lesión más que a una neoplasia verdadera. Se ha informado que los papilomas de 

células escamosas ocurren con mayor frecuencia en niños y adultos en la cuarta y quinta 

décadas de la vida.(28) 

Condilomas orales 

Esta lesión es causada por la proliferación anormal de un epitelio estratificado escamoso. 

Antiguamente se creía que la única vía de transmisión era por contacto sexual, pero ahora se 

sabe que existen otras vías, como la autoinoculación y la transmisión madre-feto. El 

condiloma acuminado oral tiene tropismo en lengua, labios, paladar y piso de la boca. 

Clínicamente se describe como pequeños nódulos rosados o blanquecinos que proliferan en 

proyecciones papilares que pueden ser pediculares o sésiles. Las superficies de contorno 

presentan formas de coliflor aún más evidentes que el papiloma, principalmente cuando 

convergen.(26) 

Hiperplasia epitelial focal (enfermedad de Heck) 

La hiperplasia epitelial focal (HEF) o enfermedad de Heck se describió por primera vez en 

1965 y puede afectar a todos los grupos de edad, pero es más común en niños y adolescentes 

(de 3 a 18 años). La desnutrición, la falta de higiene y la baja condición social, así como los 

antecedentes genéticos, también juegan un papel importante en el desarrollo de las 

lesiones.(28) 

FEH muestra un crecimiento epitelial benigno y comúnmente afecta la mucosa oral, labios, 

lengua, particularmente el labio inferior y más raramente el paladar, piso de la boca y 

orofaringe. Clínicamente se presenta como múltiples pápulas (3 - 10 mm) que tienden a 

converger. Son masas característicamente nodulares, sésiles, circunscritas, indoloras y 

blandas en la mucosa oral.(29) 

Lesiones potencialmente malignas 

La prevalencia de las infecciones por VPH que conlleven a lesiones orales potencialmente 

malignas (LOPM) presentan un amplio rango (0-85%), con una frecuencia más alta de VPH 

16 y 18. Las LOPM más comunes son la leucoplasia oral (OL), la leucoplasia verrugosa 

proliferativa (PVL), la eritroplasia oral (OE) y el liquen plano oral (OLP).(24) 

Carcinoma oral de células escamosas 

El cáncer orofaríngeo es la sexta forma más común de cáncer en todo el mundo. El 

tabaquismo explica casi el 80% de los carcinomas orales de células escamosas. Es 

importante destacar que el tabaquismo y la exposición al tabaco parecen modificar la 
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supervivencia y la recurrencia de los HNSCC positivos para el VPH, especialmente el 

carcinoma de células escamosas de orofaringe (OPSCC), y esto debe tenerse en cuenta en la 

estratificación futura de estos pacientes.(20) El VPH 16 es responsable de casi el 90% de los 

cánceres de orofaringe con VPH positivos, y la prevalencia es mayor en hombres que en 

mujeres. La presencia de OPSCC asociado al VPH es mucho mayor en las amígdalas y la 

base de la lengua.(25) 

De acuerdo con datos obtenidos por la CDC se estima que alrededor de 3.500 casos nuevos 

de cánceres de orofaringe asociados al VPH se diagnostican en mujeres y aproximadamente 

16.200 son diagnosticados al año en Norteamérica. Se observó que existe una diferencia 

racial en cuanto a la incidencia de casos de cáncer orofaríngeo asociado a VPH. Entre las 

personas de raza blanca, alrededor de 1,8 mujeres y 9,4 hombres por cada 100.000 fueron 

diagnosticados con cáncer de orofaringe asociado al VPH; mientas que, entre los hispanos, 

alrededor de 0,9 mujeres y 4,4 hombres por cada 100.000 presentaron este diagnóstico.(31) 

La presentación clínica más común incluye dolor de garganta persistente, disfagia, 

odinofagia, disartria, presencia de un bulto en el cuello y otalgia. Además, los pacientes 

también pueden quejarse de cambios en la voz (ronquera), pérdida de peso inexplicable y 

hematemesis. El examen físico de la orofaringe puede revelar una úlcera o una mancha roja 

o blanca en la base o tercio posterior de la lengua, paredes faríngeas posterior y lateral, 

paladar blando o amígdalas.(28,30) 

Inmunización 

Los datos estadísticos de los últimos años muestran que la utilización de vacunas contra el 

VPH es muy eficaz para prevenir infecciones y enfermedades relacionadas con los genotipos 

específicos del VPH. Los programas de vacunación se han implementado con mucho éxito 

en muchos países de todo el mundo.(11) 

Hay tres vacunas profilácticas comercialmente disponibles; Estos son Cervarix (una vacuna 

bivalente contra VPH 16 y VPH 18), Gardasil (una tetravalente contra VPH 6, 11, 16 y 18) 

y Gardasil 9 (vacuna 9-valente contra VPH 6, 11, 16, 18, 31, 33, 45, 52 y 58). Son vacunas 

de subunidades no infecciosas que contienen partículas de tipo viral (VLP) derivadas del 

ensamblaje de la expresión recombinante de la proteína de la cápside principal L1 del VPH 

en levaduras (Gardasil) y en células de insectos (Cervarix). La administración de la vacuna 

se realiza mediante inyección intramuscular con tres dosis de la serie de cebado / refuerzo 

durante un período de 6 meses. Los primeros análisis muestran que incluso una sola dosis 
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puede reducir la infección y es eficaz para prevenir la incidencia persistente de infecciones 

y neoplasias premalignas. La respuesta de anticuerpos excepcionalmente fuerte y duradera 

ha sido bien documentada; por ejemplo, la tasa de seroconversión del 100% en mujeres 

jóvenes sanas, niños preadolescentes y niñas con respuesta de anticuerpos permanece estable 

durante más de una década.(12,32) 

 

 METODOLOGÍA 

1. Diseño del estudio: Se realizará un estudio analítico, retrospectivo de prevalencia. 

 

2. Población de estudio: todos los pacientes con diagnóstico CIE 10, D101-D102-

D103-D104-D105-D106-D109-D10 del Hospital de la Policía durante el periodo 

2018 – 2021 además de los pacientes del hospital IESS Milagro en el periodo 2018-

2021 proporcionado por los departamentos de estadística de dichas instituciones. 

 

A. Criterios de inclusión: 

 

(a) Se toma en consideración a los pacientes entre 18 y 60 años. 

(b) Presencia de VPH en la muestra anatomopatológica 

(c) Pacientes masculinos y femeninos. 

 

B. Criterios de exclusión: 

 

(a) Pacientes menores de 18 años. 

(b) Pacientes mayores de 60 años. 

(c) Pacientes con diferentes causas etiológicas al virus de papiloma humano. 

(d) Pacientes sin resultado de patología positivo para VPH. 

 

C. Cálculo del tamaño de la muestra: Se emplearán todos los pacientes con 

diagnóstico de VPH orofaríngeo positivo confirmado por departamento de 

patología, del Hospital de la Policía Nacional del Ecuador pacientes del 

Hospital IESS Milagro en el periodo 2018-2021.Y  
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3. Método de recogida de datos: Revisión de historias clínicas y procedimientos de 

laboratorio. 

 

 

 

4. Variables: Defina cada una de las variables y describa cómo van a ser medidas 

 

Variable 

 

Definición Tipo de 

variable 

Valores Medición 

Sexo 

 

Condición biológica 

determinada por 

cromosomas 

Cualitativa 

nominal 

• Masculino 

• Femenino 

Historia clínica 

Edad 

 

Años transcurridos 

desde el nacimiento 

Cuantitativa 

discreta 

• Expresado en 

años 

Historia clínica 

Antecedentes 

patológicos 

Enfermedades 

autoinmunes  

Cualitativa 

nominal 

• Si 

• No 

 

Historia clínica 

 Diabetes Cualitativa 

nominal 

• Si 

• No 

Historia clínica 

 Obesidad Cualitativa 

nominal 

• Si 

• No 

Historia clínica 

Carcinoma 

orofaríngeo 

Tipo de carcinoma 

en base a lugar de 

origen 

Cualitativa 

nominal 

• Si 

• No 

Historia clínica 

Presencia de 

tumores 

benignos. 

Positividad de VPH 

en la muestra 

anatomopatológica 

Cualitativa 

nominal 

• Si 

• No 

Historia clínica 

 

5. Descripción y definición de la intervención: No hay intervención 

 

6.  Descripción y definición del seguimiento de los pacientes: No se realiza 

seguimiento 

 

7. Entrada y gestión informática de datos: Los datos serán gestionados empleando el 

programa de Microsoft Excel e IBM SPSS Statistics 20 
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8. Estrategia de análisis estadístico: Se realizará un estudio de tipo analítico. Las 

variables con distribución paramétrica se expresarán con media y desviación estándar; 

las variables con distribución no paramétrica en mediana y rango intercuartil; y las 

variables cualitativas en porcentaje. Para comparar variables, se empleará la prueba T 

para variables paramétricas y las pruebas Mann Whitney o Kruskal Wallis para variables 

no paramétricas, dependiendo de si se comparan 2 grupos o más respectivamente. Para 

las variables cualitativas se usará la prueba chi cuadrado. Para evaluar la asociación 

entre VPH y tumores benignos (papiloma plano verruga vulgar y condiloma acuminado) 

y carcinoma epidermoide de orofaríngea se empleará una regresión múltiple. Se 

empleará un intervalo de confianza del 95%. Un valor p menor a 0.05 se considerará 

estadísticamente significativo. 
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RESULTADOS 

Según los criterios de inclusión la muestra estuvo conformada por 67 pacientes, de los cuales 

el 61.2% correspondió a sexo femenino, y el 38.8% a sexo masculino. Tabla 1, Gráfico 1. 

Respecto a la distribución de la muestra según la edad, el rango entre 31 a 45 años tuvo un 

porcentaje de 38.8%, en el rango de 18 a 30 años el porcentaje fue 32.85%, y finalmente el 

rango de 46 a 60 años tuvo 28.4%. Tabla 2, Gráfico 2. 

 

Tabla 1. Distribución de los pacientes según el sexo incluidos en el estudio. Hospital de la Policía, Hospital 

IESS Milagro, periodo 2018 – 2021. 

 

Gráfico 1. Distribución de los pacientes según el sexo incluidos en el estudio. Hospital de la Policía, Hospital 

IESS Milagro, periodo 2018 – 2021. 

 

Tabla 2. Distribución de los pacientes según la edad incluidos en el estudio. Hospital de la Policía, Hospital 

IESS Milagro, periodo 2018 – 2021. 
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Gráfico 2. Distribución de los pacientes según la edad incluidos en el estudio. Hospital de la Policía, Hospital 

IESS Milagro, periodo 2018 – 2021. 

De los 67 pacientes que cumplieron los criterios de inclusión, el 52.2% presentó un genotipo 

del Virus de Papiloma Humano de bajo riesgo, el 29.9% un genotipo de mediano riesgo, y 

un 17.9% un genotipo de alto riesgo. Tabla 3. 

 

Tabla 3. Presencia del Genotipo del Virus de Papiloma Humano. Hospital de la Policía, Hospital IESS 

Milagro, periodo 2018 – 2021. 

De acuerdo a la localización de las lesiones en la región orofaríngea, la principal distribución 

en los pacientes de estudio fue en el paladar blando (34.3%), seguido de la amígdala (32.8%), 

la base de la lengua (11.9%), y la vallecula junto con la pared faríngea posterior ambas con 

el mismo porcentaje (10.4%). Tabla 4, Gráfico 3. 
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Tabla 4. Localización de la lesión orofaríngea por el Virus de Papiloma Humano. Hospital de la Policía, 

Hospital IESS Milagro, 2018 – 2021. 

 

Gráfico 3. Localización de la lesión orofaríngea por el Virus de Papiloma Humano. Hospital de la Policía, 

Hospital IESS Milagro, 2018 – 2021. 

Respecto a la característica del tumor, en su mayoría fue de benigna (89.6%), y en un menor 

porcentaje maligna (10.4%). Tabla 5, Gráfico 4. Lo cual coincide con la ausencia de lesión 

carcinomatosa con un porcentaje de 86.9%. Tabla 6, Gráfico 5. El tipo de lesión benigna que 

predominó fue el papiloma escamoso (82.1%), seguida de la hiperplasia epidérmica (7.5%), 

y finalmente papiloma plano (1.5%). Tabla 7, Gráfico 6. 
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Tabla 5. Tipo de tumor de la lesión orofaríngea por el Virus de Papiloma Humano. Hospital de la Policía, 

Hospital IESS Milagro, 2018 – 2021. 

 

 

Gráfico 4. Tipo de tumor de la lesión orofaríngea por el Virus de Papiloma Humano. Hospital de la Policía, 

Hospital IESS Milagro, 2018 – 2021. 

 

 

Tabla 6. Presencia de lesión carcinomatosa originada por el Virus de Papiloma Humano. Hospital de la 

Policía, Hospital IESS Milagro, 2018 – 2021. 
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Gráfico 5. Presencia de lesión carcinomatosa originada por el Virus de Papiloma Humano. Hospital de la 

Policía, Hospital IESS Milagro, 2018 – 2021. 

 

Tabla 7. Tipo de lesión benigna orofaríngea causada por el Virus de Papiloma Humano. Hospital de la 

Policía, Hospital IESS Milagro, 2018 – 2021. 

 

Gráfico 6. Tipo de lesión benigna orofaríngea causada por el Virus de Papiloma Humano. Hospital de la 

Policía, Hospital IESS Milagro, 2018 – 2021. 
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Respecto a la presencia de comorbilidades, de los pacientes que cumplieron el criterio de 

inclusión, un 19.4% tenían antecedente personal de diabetes mellitus, y un 10.4% presentan 

un índice de masa corporal mayor a 30. Tabla 8 – 9, Gráfico 7 – 8. 

 

Tabla 8.  Antecedente personal de diabetes en pacientes incluidos en el estudio. Hospital de la Policía, 

Hospital IESS Milagro, 2018 – 2021. 

 

Gráfico 7.  Antecedente personal de diabetes en pacientes incluidos en el estudio. Hospital de la Policía, 

Hospital IESS Milagro, 2018 – 2021. 

 

Tabla 9.  Antecedente personal de índice de masa corporal mayor a 30 en pacientes incluidos en el estudio. 

Hospital de la Policía, Hospital IESS Milagro, 2018 – 2021. 
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Gráfico 8.  Antecedente personal de índice de masa corporal mayor a 30 en pacientes incluidos en el estudio. 

Hospital de la Policía, Hospital IESS Milagro, 2018 – 2021. 
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DISCUSIÓN 

En este trabajo se contó con una muestra pequeña a diferencia de estudios como el de García 

et al. (3), en el que se incluyeron 411 pacientes en la muestra, esto se debe a que la institución 

en la que fue realizada dicha investigación fue un hospital especializado en patologías 

oncológicas, mientras que este estudio se realizó en dos hospitales generales. 

De los pacientes incluidos en la muestra, la mayoría es de sexo femenino (61.2%), lo cual se 

asemeja a lo reportado por el estudio de Wierzbicka et al. (29). En este estudio se menciona 

que existe mayor prevalencia de la infección por VPH en la cavidad oral en mujeres. 

Respecto a la edad de presentación de las lesiones en cavidad oral originadas por el VPH, en 

el presente estudio, la mayoría se ubicó entre los 31 a 45 años de edad. En el estudio de 

Wierzbicka et al. (29) se menciona que hay un pico en la prevalencia de la infección en 

general por VPH a las edades entre los 30 y 34, pero respecto a la prevalencia del VPH oral, 

ésta se observa predominantemente a la edad de 20 años. 

Respecto a la prevalencia de los diferentes genotipos, en el estudio realizado en Guayaquil 

– Ecuador por García et al. (3) se describe que los genotipos de VPH más frecuentes son 6 

(26.76%), 16 (16.30%), 39 (10.46%), 11 (8.52); siendo el 6 y 11 de bajo riesgo, 

representando una mayoría, y el 16 y 39 de alto riesgo. Esto coincide con el presente estudio, 

en donde el 52.2% presentó un genotipo de bajo riesgo, el 29.9% de mediano riesgo, y el 

17.9% un genotipo de alto riesgo.  

Candotto et. al (26) describe que las lesiones benignas se pueden distribuir en cualquier parte 

de la mucosa oral, pero ocurre de forma más frecuente a nivel de la lengua, el paladar blando, 

y los labios. Lo cual coincide con el presente estudio en donde las lesiones se hallaron 

predominantemente en el paladar blando, amígdalas, y base de la lengua. 

 

 

En el presente estudio el tipo de lesión benigna que predominó fue el papiloma escamoso, y 

en menor proporción la hiperplasia epidérmica y el papiloma plano. De acuerdo al estudio 

de Syrjänen (28), el papiloma escamoso es el más común de los tumores benignos del epitelio 
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oral; mientras que en el estudio de Candotto et al. (26) se menciona que el más raro es la 

hiperplasia epitelial.  

En los estudios de Rodríguez et al. (5) y Wierzbicka et al. (29) se describen que los factores 

de riesgo asociados a la infección por VPH son promiscuidad, inicio de relaciones sexuales 

a temprana edad, higiene oral deficiente, consumo de cigarrillo, y estados que induzcan 

inmunodepresión. En los pacientes que conformaron la muestra para el presente estudio, los 

factores de riesgo que presentaron son antecedentes personales de diabetes mellitus e IMC 

mayor a 30, lo cual corresponde a la variable de inmunodepresión, los demás factores de 

riesgo no fueron descritos. 
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CONCLUSIÓN 

En conclusión, la prevalencia del VPH a nivel orofaríngeo en la población de estudio fue de 

91.1%. La prevalencia del papiloma plano fue del 1.5% en la población de estudio, mientras 

que no se describió la presencia de la verruga vulgar o del condiloma acuminado orofaríngeo.  

Existe relación entre la presencia de lesiones benignas como el papiloma plano, papiloma 

escamoso, e hiperplasia epidérmica con VPH positivo en la cavidad oral, puesto que en el 

total de la población se describió presencia de los diferentes genotipos del virus, sea de alto, 

moderado, o bajo riesgo. 

No se podría mencionar cual es el tipo de carcinoma epidermoide más frecuente, ni la 

relación con VPH positivo en la cavidad oral, puesto que solo se encontraron lesiones 

orofaríngeas benignas en la base de datos. Se puede describir que, del total de la población, 

la prevalencia de los genotipos de alto riesgo fue del 17.9%. 
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