
UMVERSIDAO NACtONAL AUTÓNOMA DE MF:xrco 

T 

FAClJL TAD DE ODONTOLOGÍA 

VIRUS PAPILOMA 
HUMANO 

s 
QUE PARA OBTENER EL TÍTULO DE 
CiRUJANO DENTISTA 
P R E S E N T A 

A 

MÓNICA PÉREZ BARRERA 

O<CCCrnAAc ~AA "'"""' ~-' M""°" ~~~ 
~/\ 

MEXJCO. O.F, 2000 



 

UNAM – Dirección General de Bibliotecas 

Tesis Digitales 

Restricciones de uso 
  

DERECHOS RESERVADOS © 

PROHIBIDA SU REPRODUCCIÓN TOTAL O PARCIAL 
  

Todo el material contenido en esta tesis esta protegido por la Ley Federal 
del Derecho de Autor (LFDA) de los Estados Unidos Mexicanos (México). 

El uso de imágenes, fragmentos de videos, y demás material que sea 
objeto de protección de los derechos de autor, será exclusivamente para 
fines educativos e informativos y deberá citar la fuente donde la obtuvo 
mencionando el autor o autores. Cualquier uso distinto como el lucro, 
reproducción, edición o modificación, será perseguido y sancionado por el 
respectivo titular de los Derechos de Autor. 

 

  

 



P!:REZ BARRER/:\ W.ÓNICA 

A m¡s padres. 

Porque eaucar no es dar una carrera 

para v1vff, sino remp1ar e1 aima para 

1as dificultades de la vida. 

A ellos gracias, por su apoyo y cariño 

Y a todas aquellas personas 

Que participaron en la real1zac1ón 

De esta tesina. 

Gracias por compartir sus conocim1entos 



INTRODUCCIÓN 

ANTECEDENTES 

ESTRUCTURA 

TIPOS DE PAPILOMAVIRUS 

CLASIFICACIÓN 

GENES 

TRANSMISIÓN 

INFECCIÓN SUBCLÍNICA Y LATENCIA 

INDlCE 

DIAGNÓST!CO EN LA !NFECC!ÓN POR V!RUS P.ª.P!L0~.1,L\ HU~v1ANO 

INFECCIÓN POR VIRUS PAPILOMA HUMANO 

RELACIÓN VIRUS PAPILOMA HUMANO-LESIONES BUCALES 

PAPILOMA DE CÉLULAS ESCAMOSAS 

VERRUGA VULGAR 

CONDILOMA ACUMINADO 

HIPERPLASIA EPITELIAL FOCAL 

CARCINOMA DE CÉLULAS ESCAMOSAS 

CARCINOMA VERRUGOSO 

RELACIÓN CON OTRAS LESIONES BUCALES 

LEUCOPLASIA BUCAL 

LEUCOPLASIA PILOSA 

LIQUEN PLANO 

INFECCIÓN ANO-GENITAL 

CÁNCER CERVICOVTERINO 

TRATAMIENTO EN LA INFECCIÓN POR VIRUS PAPILOMA HUMANO 

CONCLUSIONES 

GLOSARIO 

REFERENCIAS 

PAGINAS 

2 

4 

6 

7 

11 

15 

16 

17 

24 

25 

25 

27 

29 

31 

33 

35 

37 

37 

39 

41 

43 

43 

46 

48 

49 

52 



PEREZ BAR~ERA MONICA 

INDICE DE FIGURAS 

FIG 1 ESTRUCTURA ICOSAÉDRICA 

FIG 2 VISTA AL MICROSCOPIO 

FIG 3 MAPA GENÉTICO. 

FIG 4 REPLJCACIÓN VIRAL 

FIG 5 MICROSCOPIO ELECTRÓNICO 

FIG 6 PARTÍCULAS VIRALES 

FIG 7 PAPILOMA EN PALADAR PLANDO 

FIG 8 PAPILOMA EN LENGUA 

FIG 9. CORTE HISTOLÓGICO. 

FIG 1 O VERRUGA EN COMISURA LABIAL 

FIG 11 PRESENCIA DE COILOCITOS 

FIG 12 CONDILOMA EN PALADAR DURO 

FIG 13 COILOCITOS. 

FIG 14. HIPERPLASIA EPITELIAL FOCAL. 

FIG 15 ACTIVIDAD MITÓTICA. 

FIG 16 CARCINOMA EN REBORDE ALVEOLAR. 

FIG 17 CARClNOMA EPtOERMOlDE TtNClÓN HYC. 

FIG 18 CARCINOMA VERRUCOSO EN REBORDE ALVEOLAR. 

FIG 19. SUPERFICIE OUERATINIZADA. 

FIG 20. LEUCOPlASIA EN ENCÍA Y FONDO DE SACO. 

FIG 21 DISPLASIA EPITELIAL 

FIG 22 LEUCOPLASIA PILOSA EN BORDE LATERAL DE LA LENGUA 

FIG 23 PARAQUERATINIZACIÓN DE LA SUPERFICIE. 

FIG 24 LIQUEN PLANO EN MUCOSA BUCAL. 

FIG 25 LIQUEN PLANO EN LENGUA 

FIG 26 CRESTAS EPITELIALES. 

FIG 27 TRATAMIENTO CON CRIOCIRUGÍA. 

FIG 28 DESPUÉS DEL TRATAMIENl O CON CRIOC!RUGÍA 

ll 

PAGINAS 

4 

5 

12 

14 

19 

20 

26 

26 

26 

27 

28 

29 

30 

31 

32 

34 

34 

35 

36 

38 

38 

40 

40 

41 

42 

42 

47 

47 



PERSZ BARRERA MONiCA 

. .&J\lTECEDENTES 

Los papilomav1rus humanos (HPV, las siglas en ingles), se les encuentra d1stribu1dos 

en toda la ooblac1ón. Se les denomina papl!omavirus ya que se asociaba a papilomas o 

1,1errugas en la piel y mucosas, considerándolos como neoplasias benignas. La literatura 

medica los menciona por pnmera vez en 1809, en relación con la verruga plantar 1 2 

Los primeros estudios realizados para demostrar que el agente causal de las 

verrugas era el VPH fueron hechos por Vanot en 1894, este 1nvest1gador demostró la 

naturolezo contagioso de las verrugas por medio de la 1noculac1ón de matenai de las 

verrugas de su hermano. ~ 4 

En 1907 Ciuffo fue el pnmero en sugerir que el agente 1nfecaoso de las verrugas era 

un virus, esto lo comprobó ut1!1zando un filtrado de material verrugoso, el cual se inoculo en 

la mano, después de un periodo de incubación de 5 meses, le aparecieron lesiones 

pap1Jomatosas en el sitio de la inoculación, de esta manera concluyo que el virus podta ser 

transmitido de individuo a individuo. 3
.4.

5 

En 1919 Wile y Kingery confirmaron el experimento de Ouffo, inoculando en la piel 

de algunos voluntarios un filtrado de material verrugoso estéril y exento de células, estos 

pacientes desarrollaron después de un penado de 3 semanas a 6 meses lesiones 

pap1lomatosas en el sitio de !a inoculación 3 

El doctor Ullman en 1921 extirpo varias lesiones papilomatosas que se presentaban 

en la laringe y en la traquea de un paciente, los fragmentos retirados los coloco en una 

solución salina, creando así una suspensión celular, la cual se inoculo en el brazo, después 

de 3 meses aparecieron en el sitio de la inoculación unas elevaciones en la superficie de la 

piel, después se retiro estas lesiones y las coloco de nuevo en solución salina, pero en esta 

ocasión la suspensión celular fue pasada a través de un filtro, retirando de este modo las 

células, este filtrado fue lnoculado de nuevo en la p1e1 del doctor, después de 5 semanas se 

presento de nuevo una lesión papi!omatosa 3 

2 
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En 1930 Fmd!ay estableció que el agerite es un virus f1ltrable que atraviesa los filtros 

de Berkefeld de cua!quler grado de porosidad e induce la producción de lesiones 

pap1lomatosas en la piel de los seres humanos, también estableció que este virus se puede 

conservar en el refngerador en glicerina al 50o/o y resiste 30 minutos a 50 grados 

centígrados. 6 

El ptimer papilomav:rus fue a:s!ado por Shope en 1933, en e! mstitutc Rockefe!er, 

este tipo de papiJomavin.is afectaba sola.t'Tlente a los conejos 7 

En '\950 Strauss y col,aboradores \ndicaron haber vtsto a! rrncroscop10 electrónico 

unas partículas que tenían unos 52nm de diámetro y creyeron que se trataba del virus causal 

de las lesiones papi!omatosas de donde se aislaron En í 969 se descubre el virus al 

mícroscop10 electrónico de transmisión. 6 8 9 

El virus de: papiloma humano comenzó a ser estudiado con mayor profundidad en !a 

década de los 7o·s. El médico alemán Harald Zur Hausen observó, en 1975, uno de los tipos 

de VPH que afectaban la piel, y desarrollo la teoría de que el virus podía ser oncogemco. 1 

Años más tarde, en 1977, dos grupos de investigación científica -uno de Canadá y 

otro de un grupo de universidades de los países escandinavos determinaron que algunas 

células que se veían en et Papanicolau eran producto de virus papiloma humano, es 

entonces que a partir de ahí se comenzó a vincular la displas1a del cerv1x con este v·1rus. 9
· 

No fue sino hasta a partir de Ja década de 1980 cuando vanos investigadores 

motivados por descubrir su asocración con el cáncer han incrementado la producaón de 

publicaciones relacionadas con el virus del papiloma humano. 9 
-, 

A pesar de estas observaciones, !os papilomav1rus no han sido estudiados utilizando 

técn!cas v1rológicas convencionales porque no han sido propagados con éxito en cultivo 

tisular o en anima:es de laboratorio Por esta razón, la gran parte de los conoc1111entos de la 

biología del virus del papiloma humano, así como las enfermedades con las que se asocia, 

han dependldo del uso de técnicas de biología molecular 5 
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ESTRUCTURA 

El virus del papiloma humano esta dentro de los virus de DNA, pero difiere de los 

demás virus de DNA en que, después de infectar al huésped, el genoma del VPH no esta 

insertado dentro del genoma del huésped, pero permanecen muchas copias de moléculas de 

DNA extracromosomales denominadas ep1somes en el núcleo de la célula infectada 10 ~ 1 

El virus de! papiloma humano es un virus lcosaédnco epitellotrópico, debido a que 

muestra una gran afinidad por las células del epitelio escamoso, esto es evidente debido a la 

restncc1ón de las funciones de Ja replrcac1ón viral, síntesis de DNA, producción de las 

proteínas de la cáps1de viral y el ensamblamiento de los viriones en !os queratoc1tos La 

producción de las proteínas virales y e\ ensamble del virus ocurre so¡o debajo del estrato 

espinoso y del estrato granular, cuando fas células están en diferenciación terminal. 12
· 

13 14
· 

15, 16, 10 

FIG. 1 - ESTRUCTURA ICOSAÉDRICA 

E1 virus del papiloma humano es un virus de DNA sin envoltura de 50 a 55 nm de 

diámetro, está compuesto por aproximadamente 8000 pares de bases, formando una doble 

cadena circular. Una de las cadenas contiene la información genética codificadora dispuesta 

en encuadres abiertos de lectura (EAL) 17
· 

15 
B 

12 

4 
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La cáps1de está formada por dos proteínas estructurales denominadas- L 1, que es la 

proteína mayor de la cápside. la cual es una molécula de aproximadamente 55KD y 

representa aproximadamente el 80% del peso total del vmón Una proteína menor L2, que es 

una molécula de aproximadamente 70KO, que en con3unto dan lugar a 72 capsómeras El 

DNA del virus del papiloma humano constituye cerca del 12°/ci del peso del vuión 17
· 

15 ~ 3 12 

Poco se conoce del DNA del pap1lomavirus, debido a Ja imposibilidad de crec1m1ento 

ce\u\ar en cu!tlvos. · 2 

FIG 2. - VISTA AL MICROSCOPIO DEL VPH 



TIPOS DE PAP!LOMAV!RUS 

Hay mas de 30 tipos de pap1lomavirus, algunos de los cuales sólo causan ;es1ones 

bucales, algunos también provocan lesiones en piel y otras mucosa. Otros VlíUS de paprioma 

humano causan neoplasias benignas como son papilomas o verrugas, pero la posible 

asoc1ac1ón de este virus con el carcinoma bucal son el foco de atención. Los papilomav1rus 

están clas1f1cados de acuerdo al huésped donde se alojan y en relación con su ácido 

nucleico Ei pnmer nombre dei virus está designado de acuerdo ai huésped naturai, eJemp1'0 

Pap1iomavii-us de Shope, ei cuai se aioja en los conejos. papi!omavirus bovino, y ei 
•• 1? 

pap11omavirus riumano -

Los tipos de papilomav1rus están subclas1f1cados dentro de la misma especie, de 

acuerdo a la secuencia homóloga del nuc!eót1do. Cualquier nuevo aislamiento que tenga 

menos del 50o/o de hibridación cruzada, se designa como un nuevo tipo de virus Sin 

embargo s1 Ja homología del nuc!eót1do excede e! 50°/o, el virus es considerado un subtipo, y 

si cierra al 100% con sólo unas cuantas diferencias de nuc!eótidos, este es considerado una 

variante del mismo tipo de virus. Recientemente la definición de un nuevo tipo de virus está 

siendo modificada, es!o dependiendo de la secuencia de\ nuc\eótido, de los genes víra\es 

específicos. de E6, L 1 y URR. 12 

6 
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111 

1 a, b, e 

2 a-e 

1!13 a b 

111 
4 

5 a, b 

6 a-f 

7 

8 

9 

10 a, b 

11 a, b 

13 a, b 

TipodeHPV 

CLASIF!CAC!ÓN 

I f Características 
1¡ i ¡Verruga plantar 

Verrugas comunes 

) Carcínoma verrucoso bucal ,I 
11 Verrugas bucales i! ,, 
j j Verrugas planas li 

" 
\\ Verrugas en EV (no malignas) 'il 

Verrugas plantares y palmares 

11 Verrugas en EV (malignas) 

Carcinoma en piel 

(pacíentes 1nmunosupnm1dos) 

Carcinoma vulvar 

Papilomas lanngeos 

Condifoma genital t 
Tumor Buschke-Lowenstem 1 

1 

Neoplasia intraepitelial cervical 

Papilomas bucaleslcond1fomas 

Verrugas comunes 

Verrugas bucales 

(pacientes 1nmunosuprimidos) 

Verrugas en EV 

Carcinoma de células escamosas en EV 

Verrugas en EV (no maftgnas) 

Verrugas en EV 

Verrugas planas 

Papilomas bucaleslcond1fornas 

Papilomas lanngeos 

Carcinomas Janngeos 

Neoplasia intraepJtelial cervical 1 

Verrugas genitales ¡: 
Verrugas en EV 1' 

!I Hiperpfas1a ep1tef1af focal 

1 



1114 a b 
1 . 

[15 
116 

11 

11 

li 
li 
l 

17 a b 

18 

21-25 

26 

30 

31 

32 

33 

36 

!!!Verrugas en EV 

11 jcarcmoma de células escamosas 

! 'Verrugas en EV 

l Carcmoma de esófaao 

! Carcmoma de tanng: 

Carcinoma bucal 

1 rnnrlilnma nc.ntfe:o/ 

! 1 ¡~:~,:;;~;~ 1;t:~.:;relral cerv1ca/ 

l 1 lcarc1noma de cerv1x 

1 l lc;:ircmom::i rfp nene 

I' ¡c:rcmo~: ~::no 
Carcinoma de pulmón 

Verrugas en EV 

Carcinoma de células escamosas en EV 

Carcmoma de cervix 

Carcinoma de pene 

Verrugas en EV 

Verrugas en EV 

Carcinoma de células espinosas en El/ 

Verrugas en EV 

Verruga vulgar 

Carcinoma lanngeo 

Neoplasia intraepite/1af cervical 

Carcinoma de cervix 

H1perpfas1a epitelial foca! 

PapJfoma bucal 

Neoplasia mtraep1telial cervical 

1 

Carcinoma de cerv1x 

1 Carcinoma tonsilar ,, 
Enfermedad no genital de Bowens 

\Neoplasia 1ntraep1te/1al cerv.rcaJ 

!Neoplasia intraep1tel1af cervical 

l Carcrnoma de cerv1x 

Verrugas en El/ 

Queratosis actínica 

1 
I¡ 

111 
1 

1 

111 

11! 
lli 

1 

8 



l 

)¡37 
1138 

111

39 

11 

!1i:~ 
111 

11142 
11143144 

1 45 

46147 

48 

49150 

51152 

53 

54 

55 
56 

1 57 

1 58 

\ ,59 

' ¡60 

161 

1

62 

1 63 

1164 

1155 
1 

66 

. 67 

VIRUS PAPILOMA HLJ1,f:A'\O ~'.o:=ó 

~~ 

1 
Queratoacantoma JI 

IMelanoma j i 

\

Papulos1s Boweno1d 1 11 

Lesión 1ntraepite/Jal cervical \ 1 \ 

I

Carcínoma cervical . 1 

1 
1

carc1noma faríngeo 1 

¡Papiloma vulgar ¡ i 
¡1 l ILes1ón 1ntraepite/Ja/ cervrca/ 111 
J J lcond1/omas planos 11 j 
l l loisplasra ep1tel1at genital 111 

Neoplasia mtraep1tef1af cervrcal ! 
Carcinoma cervical 

Verrugas en EV 

Carcinoma de células escamosas en EV 

Verrugas en EV 

Neoplasia tntraepitelial cervical 

Carcinoma de cerv1x 

Neoplasia 1ntraep11eliat cervical 

Cond1foma genital 

Papulos1s Boweno1d 

Neoplasia intraep1telial cervical 

Carcinoma de cervix 

Neoplasia intraepJfef1aJ cervical 

Papiloma nasal 

Papiloma bucal 

Lesión intraep1tefiaf cervíca/ 

1 

Verrugas en pre/ 

. ¡Lesión intraep1tef1a/ cervical 

1 
1
Les1ón 1ntraepitel1af vaginal 

. ¡Lesión íntraep1te!ta! vaginal 

[ Verrugas en piel 

, ['Lesión intraep1tel1a! vaginal 
11 ¡ 1verrugas en p1e1 

1 

Carcinoma de cervix 

. Lesión mtraep1tefiaf vu/var 

1 

11 i 
1' 

1 

9 
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~~==~~-J''' ':.;,,>: 

1¡68 ,¡ 

1169 
1¡10 
1 71 

:1'172-73 
l '74 

11175-76 
1\177 
[11.so 
f /fs2 
1 

¡ i 1LeS<ón mtraepdel!al vulvar 

\

Lesión mtraeoite/1a/ cervical 

1 

Papiloma de vulva 

kes1ón mtraepítel1ai vagina! 

l 
jverrugss bucales con atíp1a 

1 
1Neoplas1a mtraepitet1a/ vagmal 

) Verruaes cutáneas 

j ! (carcr;oma de células escamosas 

l J IP1e/ normal 

J l )Neoolas1a mtraeplfet1al vagma!1 4
· 

18 

De acuerdo al lugar de infección se clasifican en_ 

Dentro de los tipos VPH que infectan el epitelio cutáneo están 1, 2, 3, 4, 5, 6, 7, 8, 

9. 10. 11, 12, 14, 15, 17, 19, 20, 21, 22, 23, 24, 25, 26, 27, 28, 29, 36, 37, 38, 41, 46, 47, 48, 

49 y 48. 19. 20, 12 

Los virus papiloma humano que se relacionan a! epitello de la reglón ano-genital son: 

5, 6, 11, 16, 18, 30, 31, 33, 35, 39, 42, 43, 44, 45, 51, 52, 53, 54, 55, 56, 57, 58 " '° " 

La mucosa bucales afectada por losttpas· 1, 2, 3, 4, 6, 7, 10, 11, 13, 16, 30, 31, 32, 

33, 35, 45, 52, 55, y 57, de! VPH 19 2º· 12 

En la clas1ficaclón, de acuerdo al riesgo de inducir lesiones prema\\gnas, están 

VPH de alto nesgo· 16, 18. 31, 33, 35, 39, 45, 51, 52 55, 56 y 58 20 

VPH de bajo nesgo 6, 11 y 42 20 

VPH sin nesgo. 30, 40, 43, .d.4, 53, 54 y 57 
20 

}0 



GENES 

El genoma de los VPH está const1tu1do por aproximadamente 8000 pares de bases 

y esta dividido funcionalmente en tres regiones· 15 

Una región rápida (E) que representa cerca de! 45º/o del genoma viral, la cual 

contiene ocho encuadres abtertos de lectura (EAL) que cod!fíca las proteínas asociadas con 

la replicación y control del genoma, y está compuesta por siete proteínas: 15
· 

16 

E1 La cual participa en el 1mcio de la replicación de los plásmidos virales. 5 

E2: Es un modulador importante de !a transcripción vira! y también desempeña un 

papel importante en la repl1cac1ón viral 5 

E3: Aun no se conoce que desempeñe una función importante en la rep!icaclón del 

virus 5 

E4 · Ésta fonna redes cltoplas!T'átlcé!s filamentosas y pcsee la rn_¡srna distribución 

celular que los filamentos intenned1os de cltoqueratina, con !os que puede interactuar, tiene 

un papel importante en \a producaón de \a infección, rompiendo las dtoqueratinas s, 13 

E5. Está localizada en la membrana celular y puede estimular la actividad 

transfonnadora del receptor del factor de crecimiento epidérmíco. 5
·
13 

De los siete genes codificados tempranamente durante el ciclo de replicación viral, 

E6 y E7, son conocidas desde hace mucho como Jos oncogenes del virus Estas proteínas 

expresan vanas funciones que en conJunto son necesarias para la transfonnación. 21 

El gen E6 está formado por 150 aminoácidos de longitud. Ésta proteína de los 

pap1lomavirus oncogenos se unen al producto genético supresor tumoral p53 y favorece su 

actividad al acelerar su degradación y también parece desempeñar un papel regular, que tal 

vez mf!uya sobre la expresión de la proteína E7. s.í
3 

11 
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El gen E7 es una proteína de 100 aminoácidos, parece ser un verdadero agente 

transformador, una oncoproteína, se encuentra estrechamente relacionada con proteínas 

s1mí!ares, y puede fonllar compleJOS con una proteína celular conocida p105~Rb (el nombre 

refleja su tamaño 105KD y su relación con el cáncer humano retinoblastoma) La ausencia 

de esta proteína: se asocia con el desarrollo de! tumor ocular y, por lo tanto, se considera que 

la protefna es un supresor natural de la proliferación celular 13 5 4 

Ei 

·,E; 

HPV-16 

FIG 3. - MAPA GENÉTICO 

Una región tardía {L) que representa cerca de! 40º/o del genoma vtral, contiene dos 

encuadres abiertos de lectura (EAL) que codifican las proteínas estructurales de la cápside 

viral y esta compuesta por dos proteínas· 15 

L í: Es la proteína mayor de la cápside, formada por aproxtmadarnente 500 

aminoácidos. ésta proteína es responsable de la unión vira\ a \as cé!ula.s susceptibles, es e! 

mediador mayor de \a respuesta celular y humoral de \a mfecc1ón vira! 13 

L2· Es \a proteína menor de la cáps1de fonnada por 500 arrm1oácidos, ésta proteína 

ocupa solo una pequeña porción de la masa del vl:lón La funaón de L2 no está muy clara. 

pero se sabe que el ensamblado de la cápside der;ende de \a coexpres1ón de L2 ·3 

12 



Una región de control larga (R:CL), también co11ocida como región no codificadora 

(RNC), ó reg\ór: control corriente arriba (RCA). La cua\ represerita el 15º/o del genoma viral 

en ésta región no hay encuadres abiertos de lectura, en ella se encuentra una cadena del 

DNA viral, la cual sirve como molde para la transcripción del DNA Esta región contribuye a! 

control de la replicación del DNA 5 
'
6 4 

Este virus produce dos tipos de ínfecc:ón· una mfecc:ón !!tica que !!eva a !a formac:ón 

de virus y una 1nfecció11 persistente que puede llevar a la transformación oncogenica de las 

células h"Jésped 4 

Los pap1!omavirus establecen una infección lítica o productiva sólo en las células 

queratmlzadas del epitelio y peílllanecen es estado de latencia en las capas más profundas 

del ep1tel10 4 

El ciclo de replicación viral comienza con la entrada de las partículas al estrato 

germinativo, esto se sabe debido a que se ha detectado DNA viral en Jos nú:::leos de las 

células basales. Después de unirse con \os receptores celulares, los vmones atravtesan ei 

citoplasma intactos y son desnudados en et núcieo. Aquí se replican siguiendo una sene 

precisa de sucesos. Los RNA mensajeros (RNAm) tempranos o previos a !a síntesis de ONA 

son transcnptos a partir de aproximadamente la mitad del genoma. Estos RNAm salen del 

núcleo y son tradu::1dos en las proteínas virales tempranas en el citoplasma 4
' 
5 

S1 la infección sigue el curso lítico el DNA comienza a replicarse usando una de las 

proteínas tempranas La replicación del DNA se acompaña de la transcripción de los RNAm 

tardíos que codifican las prindpales proteínas virales. Estas proteínas son retransportadas 

hacia el núcleo, donde se ensamblan con el DNA neoreplicado para foílllar los v1riones 

Todo este procesa se lleva acabo confoíllle las células se van diferenciado y progresan 

hasta la superfic:e del epitelio Por últrmo se liberan vlriones completos cuando se 

desprenden los queratocitos muertos 4
· 

5 

1.3 



La proliferación viral se asocia con Ja prollferaclón excesiva de todas las capas 

ep1dérm1cas excepto la basal. Algunas células infectadas sufren la transformación 

característica de la co1locltos1s (células pavimentosas grandes, pol1gonales, con u.1 núcleo 

retraído en una gran vacuola citoplasmática) 4
· 
5 

j Entrada del virus 

FIG. 4 - REPLICACIÓN VIRAL 

Este virus puede persistir durante muchos años en las capas profundas de la 

ep1derm1s Algunas veces estos virus persistentes pueden llevar a la transformación 

oncogernca de las células huésped En las lesiones benignas causadas por el virus de 

papiloma humano, e\ DNA se \ocahza fuera de\ cromosoma en los núcleos de las células 

Infectadas Sin embargo, cuando se detecta DNA de! virus en la d1splasia y en el cáncer, por 

lo general está integrado. La integración puede producirse en sitios preferenc1ales de los 

cromosomas de las células huésped e interrumpen específicamente et EAL E2 Es probable 

oue la interrupc"ión de E2 desempeñe un papel en la patogenia de\ proceso maligno, porque 

ta expresión de este EAL normalmente conduce a la regulación de E6 y E? 4
· 
5 
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TRANSMISIÓN 

V\~IJS PAPILOMA HUMANO ~~ 

\;_~: 

Los papi!omavlrus humanos se adquieren por contacto directo con !as lesíones de la 

persona infectada o con el ma1erial que contiene !os virus en el medio ambiente Son 

bastante estables y pueden ser transmitidos por medio de !as escamas de la p1el exfoitada_ 

Cua!qu1er tipo de contacto directo promueve la diseminac¡ón de los vtrus En esté caso una 

forma importante de transmisión es por contacto sexual E! sitio de ingreso, así como e! tipo 

de virus involucrado, detennina la )ocahzacion de las lesiones_ La piel normai es 

relativamente resistente al ingreso y la ;nfecc1ón ocurre más rápída y fácilmente cuando e( 

virus entra en contacto con !as mucosas o con la piel traumatizada. Por ende, los sitios más 

frecuentes de lesiones son !as superficies cutáneas que habrtua!mente se lesionan corno los 

dedos de !as manos, !as manos, la planta de !os pres, !as rocl!Uas, !os codos, el pene, la vulva 

y el cuello utenno. Se cree que !a transmisión de la madre al hijo se produce durante el parto 

por el contacto directo de! neonato con los virus en el área cervical o vaginal. 4 

l ~ 
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INFECCIÓN SUBCLÍN!CA BUCAL Y LATENCIA 

El 15.1o/o se diagnostica por medio de la h1bndac!ón Southern blot, otro 40% por 

b1ops1as de mucosa bucal noíl11ai que pueden contener DNA del virus papiloma humano y 

por medfo de la técnica de PCR Ja cual ha incrementado la detección del DNA del virus 

papiloma humano 12 

El D~~A del papilorr1avirus puede estar presente en ios tejidos bucaies norma1es en 

una de cada tres personas, lo cual sugiere que ia mucosa puede ser un reservona para \a 

infección del virus papiiorna humano yio recurrir ia ies1ón dei papi1omavirus La fuente de 

infección es incierta. En un estudio realizado por medio de hibridación en una mujer que 

presentaba infección bucal por el virus del papiloma humano y con un pasado y presente de 

infección genital por pap1!omav1rus se demostró sólo un 3.8o/o de prevalencia de DNA viral. 12 

El ténnino de infección subc!írnca fué ong1nalmente aplicado a las lesiones en el 

útero que no eran vistbles a !a inspeccíón clínica pero se observaban cambios histológicos 

similares a !os de la verruga plana. Sin embargo las lesiones ceN1ca1es pueden obseNarse 

mediante colcoscopía por la aplicación de ácido acético, !estones S\rni!ares na puederi. 

observarse en la boca, Desgraciadamente el término subclínico ha sído mal empleado en la 

literatura; esto puede reservarse excluslvamente a los cambios del epitelio. 12 

16 
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DIAGNÓSTICO EN LA INFECCIÓN POR VIRUS 

PAPILOMA HUMANO 

El d1agnós:1co de laboíatorlo de una Infección viral requiere. 

1 La detección dei virus propiamente dicho 21 

2 La deteccfón de los componentes dei virus L<J aetecc1ón del virus 

prop:amente dicho o de los componeíites def virús determina s1 ei paclente se encuentra 

'infectado en ese rnornento por un virus determina.do. Los virus se detectan por dtfererttes 

métodos de cultivo o, en algunas ciícunstanc1as como es el caso del virus del paplloma 

humano. el cual no se puede cultivar, se emplea la microscopia electrónica Los ensayos 

para la detección de los componentes virales se pueden realizar por medio de una sene de 

técnicas que incluyen hibridación de DNA. 21 

3 La detección de una respuesta 1nmuno!óg1ca para el virus. La evaluación de 

los anticuerpos séncos determina si !a persona ha expenmentado en algún momento una 

infección por el agente en cuestión 21 

El elememo crucial para realizar e\ diagri.óstico de laboratorio de un virus, cualquiera 

que sea el método empleado, es la adqu1s1c1ón y el procesamiento de la muestra clínica 

adecuada. 21 

La muestra debe obtenerse de forma aséptica s1 se va a rntentar el aislamiento del 

virus El volumen de la muestra debe ser suficiente como para perm1t1T un ensayo directo, así 

como el a1slam1ento del virus También puede ser necesaria Ja conseNac1ón de algunas 

muestras para repetir el ensayo en pruebas ad1cionales, por ejemplo PCR {reacaón en 

cadena de la ¡:xihmerasa) Todas las muestras de te1ido obtenidas por b1ops1a son 

adecuadas para intentar el aislan11ento viral. 21 

Hasta hace poco tiempo, e! d1agnóst1co del virus del papiloma humano estaba 

basado exclusivamente en los cambios morfológicos. al igual que en su histopatoiogía. esto 

debido a que el v\rus r10 se puede cuttlvar 12 
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Varios antígenos de papilomav1rus pueden detectarse por 1nmunoh1stoquím1ca, pero 

e\ método más confiable para ei diagnóstico de la \ílfección por el virus es la detección del 

papi!omavirus por métodos de hibndac1ón o amp!fficación genética Éstas pruebas pueden 

remplazar Ja técnica de inmunoh1stoquímica. Un ejemplo es el PCR, este es un método por 

el cual se puede detectar la infección latente 
12 

Hoy en día e\ diagnóstico para la detección del virus de! papiloma hurnaro está 

basado en ·11 s 

1. H1bndación de los ácidos nucleicos lo cual permite un diagnóstico exacto de! tipo 

de pap1lomavlrus presente en \a lesión de !a piel o mucosa. 
17

· 
5 

2. Un método más sensitivo es la reacción en cadena de la polimerasa (PCR) la cual 

revela Ja presencia de infección subclínica de virus papJ!oma humano 17
· 
5 

3. Procedimientos seroióg1cos. 
17

· 
5 

MICROSCOPIO ELECTRÓNICO 

El diagnóstico rápido y directo de las infecciones virales se puede lograr por medio 

de un estudio ultraestructuraL La tinaón negativa con sales de metales pesados permite fa 

visualización y la caracterización morfológica del virus. Para que \a m1croscop1a electrónica 

resulte út11, en la muestra debe de haber grandes cantldades de partículas virales y \as 

partículas deben de estar Jo suficientemente libres de detritus residuales como para permitir 

el reconocimlento de la morfología vira!. Un microscopio electrónico barre un campo de 

alrededor de 1!"1,000,000 de mi\ihtros Por cons1gu1ente la muestra debe de corttener por lo 

menos 1 millón de virus por m1lilitro para ejecutar la detección 2 ~ 

18 



Las partículas virales se pueden mostrar a oart1r de matenai tornado d:rectamente de 

las lesiones Una de las \\mitaciones que tiene este método es que sólo se pueden 

diagnosticar cambios morfológicos, por ejemplo se puede diagnosticar \a presencia del virus 

del papiloma humano, al observarse la presencia de colfocitos, pero no se puede 

diagnosticar el t1Po de papi\omavirus que esta ocas\onando la lesión. 1c 

FIG. 5. - MICROSCOPIO ELECTRONICO 

Los cambios patognornónicos que se presentan en la 1nfecc1ón por virus papiloma 

humano son los co!ilocltos o células en fonna de balón. Las células de\ estrato intermedlo 

muestran hipercromatismo y un núcleo irregular, el cual está rodeado por un halo distinto al 

del c1top!asrna. 10
· 

15 

Las células coi!ocit1cas están actualmente consideradas como el criterio morfológico 

para e\ dlagnóstlco de lnfecc\ón por virus paptloma humano. 15 

Otro cambio c1to!óg1co frecuente asociado con la presencia de infección de virus 

papí\oma humano es !a presencia de paraqueratosls (d!squeratos:s), el cual es un estado 

caracterlzado por queratrrnzación anormal, prematura o imperiecta, y las cé\u\as se pueden 

encontrar en racimos. Tanto los crnlocitos como las células d1squeratoc1cas pueden mostrar 

rYúcleos múltiples 15 
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Por medio del m1croscoplo eiecirórnco se sabe que es un vlrus 1cosaédnco de 55n\T', 

La microscopia electrónica es particularmente útil para la detección de virus que no se 

desarrollan con facilidad en cultivos celulares o que son difíciles de cultivar. tal es el caso del 

virus de\ papiloma humano 15 

FIG. 6. - VPH VISTO AL MICROSCOPIO ELECTRÓNICO TINCIÓN CON 

FOSFOTUNGTATO POTÁSICO 

INMUNOHISTOQUIMICA 

En este ttpo de estudio se en1plean biopsias congeladas o citología exfoliativa para 

saber si hay presencia de infección por vírus papiloma humano. E! uso de \a 

inmunohistoquímica está seriamente llmitado porque el factor de antígenos de virus 

papi!oma humano se encuentra expresado solamente en las lesiones ocasionadas por la 

mfecaón 15 

HIBRIDACIÓN DE ÁCIDOS NUCLEICOS 

E\ rápido desarrollo de i:écnicas de biología molecular ha revo!uc1onado la 

1nvestigac1ón del paprlomavlrus. Actualmente hay una gran variedad de técnicas de 

hibridación de ácidos nucleicos, Jos cuales están disponibles para la 1dentificac1ón y tipo de 

infección ocasionada por el vírus pap!!oma humana. Este ir1cluye pruebas en las cuales se 

requiere el aislamiento del DNA Estas técnicas son- Southern blot, dot blot, reverse blot e 

híbridación en sándwich Todas estas pruebas se pueden ejecutar directamente en las 

biopsias de tejidos tnfectados. 15 
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El DNA en su estado natura! está compuesto por dos cadenas de poiirneros de 

desoxirribonucleótidos reunidos en una d1spos1c1ón antrparalela para formar una doble hé\\ce 

estable. La unión entre las dos cadenas está a cargo de uniones hidrógeno La hélice 

bicatenaria se puede desnaturalizar en cadenas aisladas por rotura de Jas uniones de 

hid.rógeno por acción de\ ca!or o por á!cahs Una vez obternda una sola cadena de DNA se 

introduce un segmento de ONA que contiene e\ gen o \a secuencia de DNA buscados, a\ 

cual hlbndará e! DNA de una sola hebra procedente de Ja célula 5 22 

Con e\ procedimiento del donado molecular es postble elaborar grandes cantidades 

de ácidos nucleicos especificas para ser empleados como sondas en !os ensayos de 

hibridación para el diagnóstico clínico 21 

Una sonda para un ácido nucleico viral específico se produce por donado de un 

fragmento de DNA que representa un subfragmento o el genoma entero de un 

microorganismo 21 

Independientemente de la técrnca de h1bndación empleada, estas comparten cuatro 

fases 21 

1. Preparación de la muestra o ácidos nucleicos blancos 21 

2. Preparación de la sonda de referencia 21 

3. Reacción de hibridación. 21 

4. Detección de la formación de! híbrido 21 

Southem en 1965 fué e! pnmero en descubrir el método para !a detección de 

secuencias de DNA, actualmente denominado borrón de SoutfJem, para el diagnóstico de 

infección por virus papiloma humano se emplea esta técnica 22 

En el Southem btot se extrae el DNA de la célula y luego se corta en fragmentos de 

longitud variable mediante endonuclca.sas de restncción, las cuales son efl.z1mas que 

desdoblan el DNA en fragmentos que contienen secuencias cortas específicas de 

nucleotidos. Los fragmentos se separan dé acuerdo con su longitud mediante electroforesis 

en el gei ae agarosa Los fragmentos de DNA dispuestos ahora de acuerdo con su longitud, 

son transportados del gel de agarosa a un papel de nitroce\utosa. El DNA es luego 

desnaturalizado e incubado con una muestra marcada que contenga el gel o la secuencia de 

nucleót1dos deseada 21
· 

22 
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REACCIÓN EN CADENA DE LA POUMERASA (PCR) 

Es un método "in vitro" de síntesis de ácidos nucleicos y constituye una 

herramienta mgeniosa de la biología molecular cuya sensibilidad es tan atta que puede 

amplificar una única molécula de DNA o RNA. El proced1mlento mvolucra repetidos ciclos de 

desnatural1zac1ón de DNA o RNA según sea el caso, alineación y extensión con !a enzima 

DN.A po!1merasa v 24. 2s 21 ;:; 

En ésta técnica, el DNA. que hay que ampfiflcar es desnaturai1zado e n1oridado con 

dos Juegos de oligonuc!eót1dos. uno que se fija corriente arnba (5') al segmento de DNA que 

ha de amplificarse y el segundo que fija la hebra complementaria corriente abajo del 

segmento que hay que amplificar. Los oligonucleótidos sirven como cebadores para e! DNA 

polimerasa, que extiende el otigonucleótido copiando el segmento de DNA en ciclos 

mú!t1p!es, el segmento de DNA es amplificado de 105 a 106 
veces. El fragmento de DNA viral 

específico se puede amplificar por medio del PCR hasta un nivel en el cual es posible la 

detección del DNA viral por procedimientos de hibndación estándar. 21 22
· 
23 

En corto ttempo, el PCR ha incrementado e! número de aplicaaones como es· en 

mediCina clíruca, investigación básica, incluyendo el d1agnóst1co de desordenes genéticos, 

detección de agentes infecciosos y estudio de acttVaclón de oncogenes 
15 

E\ PCR se ha empleado extensamente para detectar infección por virus papí!oma 

humano en el tracio genital. Recientemente ésta técnica tambíén se ha ap\\cado para !a 

detección de virus papiloma humano en cavidad bucal 15 
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ESTUDIOS SEROLÓGICOS 

A pesar de que los estudios inmunológicos se ha realízado con antígenos obtenidos 

de un conjunto de verrugas y su validez es limitada, se sabe que \os mecanismos inmunes 

tanto humorales como celulares intervienen en la aparición y regresión de !as lesiones 

Debido a !a pequeña cantidad de partículas virales presentes en las cé\ulas queratinizadas y 

por tanto protegidas del sistema inmunológico del huésped, aquellas sólo inducen una 

respuesta humoral eve y transitoria, principalmente de la fracción lgM 25 

Los efectos de la inmunidad humoral por sí solos no desempeñan un papel 

importante en la historia natural de la mfección por v1rus papiloma humano, aunque la 

presencia de anticuerpos circulantes se asocia con inmunidad frente a las infecciones 

cutáneas, además la conversión de lgM a lgG especificas frecuentemente coincide con la 

regresión de las lesiones 26 

Los papi!omavírus inducen una inmunidad celular de corta duración e insuficiente 

para prevenir la re1nfección. Los pacientes con alteraciones en la inmunidad celular 

genéticas o adquiridas presentan un aumento de frecuencia de las lesiones asociadas a 

virus papl!oma humano. 213 
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!NFECC!ÓN POR V!RUS PAPILOMA HUMANO 

El virus del papiloma humano induce lesiones en diferentes s1tlos del cuerpo 

incluyendo: plei, mucosa bucal, laringe, uretra, tráquea, bronquios, cavidad nasal, senos 

paranasa!es, esófago, tracto ano-genital y conjuntiva. Es importante el DNA del virus de! 

papiloma humano, ya que recientemente se ha demostrado que este se encuentra en tejido 

norma! adyacente a las lesiones papllomatosas, de genitales, del tracto aereodigest1vo, de 

ia mucosa genitai normal, en e! prepucio dei recién nacido y er1 ia mucosa bucal normal. 12 

El virus dei pap11oma numano na siao c1as1ficaao en ae vanos grupos HPV-1, HPV-

2, HPV-3, HPV-4 que se encuentran principalmente en lesiones verrugosas cutáneas; otro 

grupo comprende HPV-5, HPV-8, HPV-10, HPV-12, HPV-14 y HPV- 17 estos están 

asociados con desordenes cutáneos inusuales como la epidermol1s1s verrucifonne, ésta 

enfennedad se presenta en pacientes con una historia recurrente de verrugas Otro grupo 

comprende HPV-6, HPV-11, HPV-16, HPV-18, HPV-31, HPV-35, se les relaciona con 

verrugas en las mucosas o carcinomas, especialmente en la región ano-genital. De esos el 

HPV-6 y el HPV-11 solo están asociados con el carcinoma. Finalmente algunos tipos de 

papi!omav1rus están muy restringidos y son específicos a ciertos sitios del cuerpo, por 

ejemplo. HPV-13 y HPV-32 que solo se encuentra en lesiones de la cavidad bucal '2 
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RELACION VIRUS PAP!lOMA HUMANO 

LESIONES BUCALES 

El virus del papiloma humano esta claramente 1mp!icado en la etiología de papilomas 

bucales, verrugas genitales en la cavidad bucal (condr!oma acuminado}, verrugas comunes 

(ve"uga vulgaris) e h1perplasia epitelial focal El papi!omavirus humano ha sido descubierto 

en una gran vanedad de lesiones benignas por medio de estudios de hibridación de DNA, 

h1stopatología e 1nmunoh1stoquímica tal es el caso de la hlperplas1a papilar, hiperplas1a 

fibrosa, liquen plano y leucoplasia, sin embargo esta no puede ser una asociación casual, ya 

que el DNA de! pap1!omavirus humano ha sido encontrado en e! nevo esponjoso cnngénito y 

en algunos quistes odontofóg!cos en donde no puede haber una conexión con la cavidad 

bucal 21. 12 

Se sabe que algunos tipos de papilomav1rus humanos están presentes en diferentes 

lesiones bucales como son HPV-1, 2, 4, 6, 7, 11, 13, 16, 18, 32 y 57. De estos, el HPV-13 y 

el HPV-32 arubos están exclusivamente confinados a una lesión específica bucal, por 

ejemplo: híperplas1a eprtel1al focal {Enfermedad de Heck). 27
· 

12 

PAPILOMA DE CÉLULAS ESCAMOSAS 

ETIOLOGÍA. Es debido a la presencia de partículas de virus papiloma humano, 

antígenos vírales y DNA de pap1lomavirus, especialmente HPV-16 y 11. En algunas 

ocasiones !os papilomas pueden contener HPV-2, 13, 16, 31, 32. 33 y 35. 15
· 
28

· 
12 

EPIDEM!OLOGÍA. Es una hiperplasia papllar benigna, se presenta a cualquier edad 

pero con mayor frecuencia entre la tercera y quinta década de la vida, no tiene pred1lecc1ón 

por género 15
· 28 ·z 
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RELACION VIRUS PAPILOMA HUMANO 

LESIONES BUCALES 

El v!rus del pap!loma humano esta claramente rrnp\icado en \a etiología. de papilomas 

bucales, verrugas genltales en la cavidad bucal (cond1loma acuminado}, verrugas comunes 

(verruga vulgaris) e h1perplasia epitelial focal. El papilomavirus humano ha sido descubierto 

en una gran vanedad de lesiones benignas por medio de estudios de h1bridac1ón de DNA 

h1stopatología e 1nmunoh!stoquím1ca ta! es el caso de la hiperplas1a papilar, hiperplas1a 

fibrosa, liquen plano y leucoplasla, sin embargo esta no puede ser una asociación casual, ya 

que el DNA del papilomavirus humano ha sido encontrado en el nevo esponjoso congénito y 

en algunos quistes odontológ1cos en donde no puede haber una conexión con la cavidad 

bucal 27
' 

12 

Se sabe que algunos tipos de papilomavirus humanos están presentes en dlferentes 

lesiones bucales como son: HPV-1, 2, 4, 6, 7, 11, 13, 16, 18, 32 y 57. De estos, el HPV~13 y 

e! HPV-32 arubos están exclusivamente confinados a una lesión específica bucal. por 

ejemplo: hiperplasia epitelial focal (Enfermedad de Heck). 
27

· 
12 

PAPILOMA DE CÉLULAS ESCAMOSAS 

ETIOLOGÍA. Es debido a la presencia de partículas de virus papiloma humano, 

antígenos vírales y DNA de papi!omavirus, especía!mente HPV-16 y 11 En algunas 

ocasiones !os papilomas pueden contener HPV-2, 13, 16, 31, 32, 33 y 35 15
· 

28 12 

EPIDEMIOLOGÍA. Es una hiperplas1a papilar benigna, se presenta a cualquier edad 

pero con mayor frecuencia entre la tercera y quinta década de la vida, no tiene predilección 

por género. 15. 2e ~z 
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CARACTERÍSTICAS CLÍNICAS Se presenta como una lesión sol1tana que mide 

menos de 1 cm y se presenta como alteraciones superficiales exofíticas granulares o en 

fonna de colifior. Los papilomas se localizan en Jos labios, con predilección por palaGar curo, 

blando y úvula. En estos sitios se localiza alrededor del 33o/o de las lesiones y de ellos e! 

paladar blando es el que se afecta con mayor frecuencia. 15
' 
29

· 
28 

3(J 

FIG 7 - PAPILOMA EN PALADAR BLANDO FIG. 8. - PAPILOMA EN LENGUA 

CARACTERÍSTICAS HISTOLÓGICAS. Los papilomas presentan un crec1m1ento 

exagerado del epitelio escamosos nonna!. Se encuentran prolongac1ones del ep1te!to 

superficial con estroma de tejido conectivo bien vasculanzado. En ocasiones se observa 

coi!ocitosis de las células epiteliales superficiales y se ve una secuencia distinta de 

maduración desde las capas basales hacia las más superficiales 
28 

FIG. 9 - CORTE HISTOLOGICO DE PAPILOMA 

DIAGNÓSTICO DlFERENCIAL. Se realiza el diagnóstico diferencial con el 

cond1lo:-na acurninado, e! cual es de mayor tamaño y tíene una base más am;:i!12 otro 

d1agnóst1co d1ferenc1al es con el xantoma verrugoso el cual tiene predilección por la encía y 

proceso a:!veoiar 28 
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TRATAMIENTO. El tratamiento de elección es la extirpación de la lesión, ya sea 

quirúrgica o abrasión con láser La recurrenc1a es poco frecuente, excepto con las lesiones 

que afectan la lannge 28 

VERRUGA VULGAR 

ETIOLOGÍA. Se ha detectado la presencia en esta lesión de los tipos de 

pap1lomavírus_ HPV-1, 2, 4, 7, 6, 11y 16. Pero en más del 55º/o de las lesiones se ha 

detectado e! HPV-2 y HPV-4 y recientemente se ha demostrado la presencia de HPV-57 12 

EPIDEMIOLOGÍA. Este tipo de lesiones se presenta con mayor frecuencia en los 

dedos de las manos de pacientes pediátncos, pero el virus que contienen las células 

epiteliales pueden extenderse desde los dedos a otros puntos del cuerpo como son la 

cavidad bucal 30 

CARACTERÍSTICAS CLÍNICAS. Se presenta como un nódulo exofít1co, firme, de 

base sésil, de superfiae verrugosa o en forma de col1flor, de color blanco debido a la 

hiperqueratmización de la superficie de! epitelio, las lesiones miden de 2 a 5 mm de 

diámetro. Los sitios mayormente afectados son: labios, paladar duro y encía 30
· 

15
· 
29 

FiG 1 O - VERRUGA EN COMISURA LABIAL 
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TRATAMIENTO. El tratamtento de elección es la ext1rpac1ón de la lesión, ya sea 

quirúrgica o abrasión con láser La recurrenc1a es poco frecuente, excepto con las lesiones 

que afectan la laringe 28 

VERRUGA VULGAR 

ETIOLOGÍA. Se ha detectado la presencia en esta lesión de los tipos de 

papilomavirus· HPV-1, 2, 4, 7, 6, 11y 16 Pero en más del 55%i de !as lesiones se ha 

detectado el HPV-2 y HPV-4 y rec·1entemente se ha demostrado la presencia de HPV-57. 12 

EPIDEMIOLOGÍA. Este tipo de lesiones se presenta con mayor frecuencia en los 

dedos de las manos de pacientes pedíátricos, pero el virus que contienen las células 

epiteliales pueden extenderse desde los dedos a otros puntos de! cuerpo como son \a 

cavídad bucal. 3J 

CARACTERÍSTICAS CLÍNICAS. Se presenta como un nódulo exofítico, firme, de 

bélse sésil, de superficie verrugosa o en fonna de coliflor, de color blanco debido a !a 

hiperqueratinización de !a superficie de! epitelio, las lesiones miden de 2 a 5 mm de 

diámetro Los sitios mayormente afectados son: labios, paladar duro y encía. 30
· 

15
· 
29 

FiG. 10. -VERRUGA EN COMISURA LABIAL 

27 
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CARACTERÍSTICAS HISTOLÓGICAS. Las lesiones están const1tu1das por 

proliferaciones ep1tellales papilares que contienen múltiples proyecciones drg1t1fonnes que 

presentan h1perqueratos1s y una capa de células granulosas Existen grados leves de 

h1perplas1a basal, se ha observado un número variable de células co1lociticas. lo cual indica 

la infección por virus papiloma humano El tejido conectivo presenta espacios vasculares 

dilatados y cantidades variables de células de inflamación crónica 30 15
· 
29 

FIG. 11. - PRESENCIA DE COILOCITOS 

TRATAMIENTO. Algunas lesiones regresan espontáneamente. Las que persisten 

deberán ser extirpadas quirúrg1camente. Puede producirse recidiva de las lesiones, pero es 

rara. En más del 55º/o de !os pacientes que presentan lesiones cutáneas pueden presentarse 

lesiones bucales al mrsmo tiempo. 28 

El término verruga bucal puede restringirse sólo a lesiones asociadas con los tipos 

de HPV cutáneos y SI los tipos a los que esta asocíada !a lesión son los papilomav1rus que 

afectan la mucosa, entonces se les denominara papilomas o cond1!omas 12 

28 
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COND!LO!l'tA ACUMlNADO 

ETIOLOGÍA. La presencia del virus papiloma humano en el cond1Joma acummado se 

demostró a través del m1croscop10 electrónico en donde se encontró antígenos y DNA del 

virus, principalmente del HPV-6 y HPV-11, y ocasionalmente HPV-2 Solo se ha reportado 

un caso de cond1loma acummado en Ja cavidad bucal 
12 15 

EPIDEMIOLOGÍA. Denomínado vulgarmente como verruga genital, se presenta con 

mayor frecuencia en los órganos genitales, s1n embargo, las lesiones bucales son 

frecuentes. Aunque muchas lesiones bucales se adquieren a través del contacto oro-genital, 

a!gunos casos se transmiten por contacto no sexual o por automoculación a partir de !as 

lesiones genitales. Se obseiva un aumento en la frecuencia de esta lesión en pacientes con 

SIDA, lo cua! refleja un aspecto oportunista de la infección. 2B.sc 

La enfermedad se hace evidente después de uno a tres meses de la infección del 

virus, ésta lesión puede extenderse con el paso del tiempo, aunque, oor lo general, es 

autolimitante 28 

CARACTERÍSTICAS CLÍNICAS Se presenta como un grupo de pequeños nódulos 

los cuales pueden coalecer, es de base sésil o pedunculada, son de color rosa, con una 

superficie en empedrado o en forma de coliflor, puede estar queratinizado o no. Las lesiones 

bucales se presentan predominantemente sobre la mucosa no querat1rnzada de los labios, el 

piso de boca, \a superficie lateral y ventral de Ja lengua, mucosa bucal y pa!adar blando. 15
· 

31
· 

28, 30 

FIG 12. - CONDILOMA EN PALADAR DURO 

29 
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CARACTERÍSTICAS HISTOLÓGICAS. Las lesiones se caracterizan por una 

proliferación epitelial que presenta superi1c1es anchas, romas o redondeadas El epitelio 

puede ser no querat1nizado o paraqueratrn1zado Las células supertiaales presentan núcleos 

picnóticos, que suelen rodearse de una zona edematosa clara y constituyen las 

denominadas células coilocit1cas Las lesiones presentan a menudo un grado intenso de 

acantosis, con un grado de moderado a intenso de hiperp!as1a basal En el estrato basal 

existe un mayor número de figuras mitót1cas. El estrato espinoso es h1oercelular con un 

grado variable de pleomorfismo nuclear 15 28
· 
30 

FIG 13. · COILOC!TOS 

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL. El condiloma acum!nado puede simular en algunos 

casos, una htperplas\a epitehal focal, también debe considerarse la verruga vulgar, aunque 

existen características microscóp1cas que pueden diferenciar ambas lesiones, pero para un 

meJor d1agnóst1co se requieren de estudios de hibndac!ón de DNA 28 31 

TRATAMIENTO. Las lesiones en cavidad bucal se eliminan por escisión !ocal, 

electror...auteno o cnoarugía. Las lesiones pequeñas del tracto ano-gen!tal son tratadas con 

podofilina 3í 2s 3a 

30 
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HlPERPLASIA EPITELIAL FOCAL 

" ... ' 
~. ,,, 

La híperplas1a epitelial focal o enfermedad de Heck se identificó como una entidad 

als!ada en '\965, to cual eliminó la confusión que existía sobre este trastorno que antes se 

denominó hiperplasia po!iposa múltiple. 28
' 

30 

E!IOLOGÍA. Se ha observado la presencia de antígenos y partículas del virus 

papiloma humano en la hiperplasla ep1tel1al focal. los tipos de papilomavirus presentes son: 

HPV-13 y HPV-32. La h1perplas1a ep1tel1al focal es una manifestación de la infección por el 

virus papiloma humano en la cavidad bucal en 1nd1viduos con una predisposición genética, 

como es el caso de !a ep1dermod1splasia verruclforme que es una lesión de !a piel 12 

EPIDEMIOLOGÍA. Es una lesión benigna de !a cavidad bucal, originalmente 

restnngida a ciertos grupos étnicos, particularmente indios naturales del norte y sur de 

América. Sin embargo, ésta lesión se encuentra en vanos grupos étnicos del mundo. Aunque 

Ja mayoría de las lesiones aparecen en niños, también pueden encontrarse en grupos de 

edad más avanzada. No tiene predilecaón por género. 28
· 
30

· 
1º· 15

· 
29 

CARACTERÍSTICAS CLÍNICAS. Esta enfennedad se caracteriza por múltiples 

nódulos asintomáticos, que se distribuyen sobre las superficies de la mucosa, en especial la 

mucosa bucal, la mucosa labia! y la lengua. Las lesiones presentan una base sésil y pueden 

ser de! mismo color de la mucosa adyacente o blanco si se encuentran en áreas de 

traumatismo. 28
' 30 15 ·,o 

FIG 14. - ENFERMEDAD DE HECK 
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CARACTERÍSTICAS HISTOLÓGICAS. Se caractenza por capas considerablemente 

engrosadas de paraqueratina, y acantos1s extensa Las células ep1tel1ales del estrato 

espinoso presentan núcleos aumentados de tamaño y citoplasma vacuolado claro 

(c01locitos) que indican infección por virus papiloma humano Los cambios c1tológ1cos que se 

presentan en la hiperptasia epltelial focal incluyen células con un aumento de act1v1dad 

m1tótica células vacuoladas con núcleo picnótico. La capa de células basales muestra un 

aumento en actividad mitótica El tejido conjuntivo asociado es laxo y esta bien 

vascularizado, presentando un infiltrado vanab!e de línfoc1tos. 15
· 
30 28

· 
10 

FIG. 15. - ACTIVIDAD MITÓTICA 

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL. Debe 1nclu!r verruga vulgar y papilomas múltiples 

además de las lesiones de la mucosa bucal, características del síndrome de Cowden o de 

hamartomas múlüples. Tambfén debe diferenaarse de las lesiones de la enfermedad de 

Oarier y de las manifestaciones bucales de la enfennedad de Crohn 28 

TRATAMIENTO. Aquellas lesiones que no remiten espontáneamente pueden 

extirparse qu1rúrg1camente 28
· 3{) 
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CARCINOMA DE CÉLULAS ESCAMOSAS 

El carcinoma de células escamosas constituye la mayor causa de mortalidad. El 

DNA del virus papiloma humano fue detectado en esta lesión en 1985 28 

ETIOLOGÍA. Los factores que influyen en el desarrollo de esta \esióíl son. tabaco, 

a!cof'lol, f'11g1ene buca.! deficiente y mal nutric;ón, estos factores son consideraaos ae a1to 

riesgo. La transformación celular está inducida por agentes físicos, químicos y b1oiógicos, 

además también influye la predisposición genética y !a respuesta inmuno\ógica 32 33 

Los fumadores de pipa y puro tienen un mayor riesgo de presentar este 

padec1m1ento que los fumadores de cigarrillo, a menos que se tenga e! hábito de fumar a\ 

revés como en la India. En esta forma de fumar, la punta encendida del cigarrillo se conserva 

dentro de la boca, Jo que aumenta en gran medida el nesgo de contraer la enfermedad por la 

intensidad de la combustión del tabaco en los tejidos adyacentes del paladar y la lengua; en 

cualquier caso, fa relación entre el tiempo y la dosis de !os carcinógenos del humo del 

tabaco, es de 1mportanc1a primordial en la etiología del cáncer bucal El hábito de usar 

tabaco en forma de rapé (tabaco machacado) o de masticarlo aumenta el riesgo de cáncer, 

en especia! de la mucosa y de la encía. 32
· 

33
· 
28 

El consumo de alcohol al parecer aumenta e! riesgo de presentar la enfermedad, 

pero es muy difícil la identificación de! alcohol como factor carcinógemco, porque casi todos 

los pacientes con cáncer bucal presentan ambos hábitos 32 33
· 
28 

En eJ carcinoma de células escamosas la etiología está claramente relacionada con 

Jos tipos de papí!omavirus de alto nesgo. Las biopsias del carcinoma de células escamosas. 

pueden ser analizadas por hibridación ín situ y PCR, descubriendo en un 10-6Do/o infección 

por los tipos de paptlomavirus HPV-11y18 y en un 40o/o HPV-16 12
· 

32
· 

33
· 

28 

Estudios relacionados con la transfonnac1ón oncogenica del DNA del pap1lomav1rus 

han demostrado que la actividad de transformación está tocaltzada en !os genes E6 y E? Str: 

embargo a pesar del rol central de los genes ráp:dos en la transformación maligna hay otros 

factores ad1c1onales que contribuyen en esa transfonnaaón como son: expos1c1ón al tabaco, 

alcohol, consumo de cort\coesteroides y otras hormonas 28 
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EPIDEMIOLOGiA. El carcinoma bucal de células escamosas representa alrededor 

del 4%, de la incidencia total de'1 cáncer en hombre y 2°/o en mujeres 28 

CARACTERÍSTICAS CLÍNICAS. Se presenta como una úlcera indurada, 

asintomática, con márgenes elevados, y en ocasiones tiene un crec1mienro exofítico. Se 

localiza de acuerdo al orden de 1nc1denc1a en- labio inferior, cara ventral y lateral de la 

lengua, piso de boca, paladar blando, encía y mucosa bucal 213 

FIG 16 -CARCINOMA EN REBORDE ALVEOLAR 

CARACTERÍSTiCAS HISTOLÓGICAS. La mayor parte de los carcinomas bucales 

de cé!uias escamosas son lesiones bien diferenciadas. Por Jo general muestran perlas de 

queratina y queratimzaclón individual de las células. El número de mitosis es vanab\e y 

puede existir p\eomorfismo nuclear. 28 

FlG "17 - CARC!NOMA EPlnERMOIDE TINCIÓN DE HYE 

TRATAMIENTO. El carcinoma de células escamosas se trata medrante extirpación 

qu1rúrg1ca. radioterapia o ambos tratamientos, esto dependiendo de la Jocal1zac1ón, f8iT1aF10 y 

estadio de la lesión El ri1vel de radiación necesario para matar células neoplástcas va de40 

a 70 Gy; para hacer esto tolerante a los pacientes, la rad\ación se fracciona en dosis d.e 2 

Gy"' 
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CARCINOl\llA VERRUGOSO 

La asoc1ac1ón del \llrus papiloma humano con e\ carcinoma \lerrucoso se demostró 

por medio de estudios de 1nmunohistoquím1ca. Ackerman identificó por primera vez el 

carcinoma verrucoso como una entidad diferente en 1948 28
· 

30
· 

32 

ETIOLOGÍA. El carcinoma verrucoso bucal está etrolog1camente ligado con los 

consumidores de tabaco, así como también con tipos de papllomavirus tipo HPV-11, 16, 18 y 

HPV-2. '2 34 

EPIDEMIOLOGÍA. Se presenta comúnmente en hombres y tiende a afectar a 

personas mayores de 60 años, se localiza con mayor frecuencia en cavidad bucal y laringe 

En cavidad bucal, cerca de! 50°/o de los casos se presentan en !a mucosa y !a tercera parte 

en la encía; sin embargo, también puede afectarse el paladar duro y el piso de boca. 28
• 

30 32 

CARACTERÍSTICAS CLÍNICAS. Las lesiones tempranas que al pnnc1pio pueden 

diagnosticarse como hiperp!as1a verrucosa, son relativamente superficiales y se presentan 

como leucoplas1a de bordes bien delimitados, pero con el transcurso del tiempo !os bordes 

se hacen irregulares y más 1ndurados Cuando el carcinoma verrucoso termina su 

crecrmiento, la lesión se convierte en exofítica y presenta una superficie pilosa blanquecina 

Aunque no es muy invasora, se extiende a Jos tejidos que Ja rodea. 28
· 
30 

FIG. 18 -CARCINOMA VERRUGOSO EN REBORDE ALVEOLAR Y LENGUA 

35 
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CARACTERÍSTICAS HISTOLÓGICAS. Presenta una superficie papilar y está 

cubierta por una capa gruesa de paraqueratina. El eprtello muestra en raras ocasiones 

rasgos d1splás1cos intensos. La membrana basal permanece intacta y a menudo existe L.:n 

infiltrado inflamaton·o crónico en e! tejido conjuntivo subyacente. 36
· 
30 

FIG 19. -SUPERFICIE QUERATINIZADA Y PROLONGACIÓN PAPILAR 

DIAGNÓSTICO DIFRENCIAL. La \eucoplasia puede ser considerada un d\agnósttco 

clínico diferencial, también es necesario incluir el carcinoma de células escamosas, que se 

distingue de! verrucoso por su naturaleza más inflltrativa y su crec1m\ento más rápido 

También se debe exc!wr la leucop!asia verrucosa proliferativa. 28 

TRATAMIENTO. Debido a su patrón de crecimiento superficial y cohesivo con 

bordes delimitados e! tratamiento es quirúrgico. La rad1oterap·1a agresiva en las etapas 

iniciales de la enfermedad o combinada con la inteNención quirúrgica pueden ofrecer una 

posibilidad significativa de curación. 28
· w. ~ 

Sin importar el tratamiento, hay ev1denc1as que lndican que el carcinoma verrucoso 

raras veces produce metástasis, pero es destructivo a nivel local En los casos de 

enfermedad avanzada, en las que se obseNa destrucción importante mandibular o maxilar, 

Ja resección es oblrgatoria 28
' 

30 34 

El pronóstico es excelente, en primer lugar, por su ci.lto nivel de d1ferencradón y en 

segundo, por la escasa probabilidad de metástasis, pero si el tratamiento no es corre::to 

puede haber recurrencla 28
' 
30 
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RE!...AC!ÓN CON OTRAS E~FERMEDADES BUCALES 

LEUCOPLASIA BUCAL 

El término leucoplas1a significa literalmente "placa blanca". En 1978 la organización 

mundial de la salud (OMS) modificó el concepto al definir la leucoplas1a como: una placa 

blanca situada sobre la mucosa bucal que no se desprende al frotar el sitio de localización, 

ni clasificada como ninguna otra enfermedad. 
28

· 
30

· 
15 

ETILOGÍA. Aunque la lesiones de leucop!asia se presentan a veces en sujetos no 

fumadores. el consumo de tabaco en cualquiera de sus formas, así como otros factores 

como el abuso de alcohol, traumatismo, infección por candida albicans, influyen en el 

desarrollo de esta lesión 29
· 

15
· 
23

· 
30 

Empleando \a microscopia e\ectrórnca se pudo comprobar recientemente la 

presencia de coilocrtos, así como también la presencia de antígenos y DNA de virus 

papiloma humano por medlo de otras técnicas empleadas en el diagnóstico En más del 80o/o 

de las lesiones de leucop!asia de ha detectado e! VPH-16. 
12 

EPIDEMIOLOGÍA. La leucop!as1a es un trastorno que se asocia con Ja población de 

edad mediana y mayor, aunque se presenta con mayor frecuencia a la edad de 40 años. Las 

tendencias recientes con respecto a! consumo de tabaco en personas jóvenes han desviado 

el rango de edad También hay una desviación en la predisposición de género, con casi una 

igualdad de inc1denaa en mujeres jóvenes. 28
· 
30 

CARACTERÍSTICAS CLÍN\CAS. Las lesiones pueden \lanar desde áreas maculares 

planas, lisas y algo translúcrdas, a placas elevadas, gruesas, fiITTles, con superficie rugosa y 

fisurada. En algunas Jeucoplaslas pueden observarse zonas rojas, en estos casos se 

denomina "leucoplas1a moteada" w. 30 

17 
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RELACIÓN CON OTRAS ENFERMEDADES BUCALES 

LEUCOPLASIA BUCAL 

El término 1eucop!asia significa literalmente "placa blanca" En 1978 la organización 

mundial de la sa\ud (OMS) modificó e\ concepto a\ definir la !eucoplasla como: Lina p(aca 

bianca situada soore la mucosa bucal que no se desprende al frotar el sitio de locallzac1ón, 

ni clasificada como ninguna otra enfermedad 28
· 
30

· 
15 

ETiLOGÍA. Aunque ia iesfones ae ieucopiasia se presentan a veces en sujetos no 

fumadores, el consumo de tabaco en cua\qulera de sus fo®as, así como otros factores 

como e! abuso de alcohol, traumatismo, 1nfecc1ón por candfda albicans, influyen en el 

desarroJ!o de esta Jeslón 29
· 

15
· 
28 30 

Empleando la microscopia electrónica se pudo comprobar recientemente la 

presencia de coi!octtos, así como también la presencia de antígenos y DNA de virus 

paprloma humano por medio de otras técnicas empleadas en el d1agnóst1co. En más del 80% 

de las lesiones de leucoplasia de ha detectado e! VPH-16, 12 

EPIDEMIOLOGÍA. La !eucoplas1a es un trastorno que se asocia con la población de 

edad mediana y mayor, aunque se presenta con mayor frecuencia a la edad de 40 años Las 

tendencias recientes con respecto a! consumo de tabaco en personas Jóvenes han desviado 

el rango de edad. También hay una desviación en Ja predisposición de género, con casi una 

lgualdad de incidencia en mujeres Jóvenes. 28 30 

CARACTERÍSTICAS CLÍNICAS. Las lesiones pueden vanar desde áreas maculares 

planas, !isas y algo translúcidas, a placas elevadas, gruesas, finnes, con superficie rugosa y 

tisurada. En algunas leucoplasias pueden observarse zonas ro1as; en estos casos se 

denomina "leucoplas1a moteada" 28
· 

38 
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Las locallzac1ones más frecuentes son: mucosa bucal, piso de boca comisuras 

labiales, bordes laterales de la lengua y reborde alveolar. 28 
3D 

FIG 20 - LEUCOPLASlA EN ENCÍA Y FONDO DE SACO 

CARACTERÍSTICAS HISTOLÓGICAS. Los cambios histológicos presentes son: 

acantosis, d1splas1a, o la evolución a un carcinoma ín sítu El término displas1a se refiere a 

un crecimiento desordenado del epitelio, las características específicas de displas1a incluyen: 

1. Bordes epiteliales en forma de gota 

2. Hiperplas1a basal 

3. Estratificación irregular 

4. Aumento de actividad m1tótica 

5. Queratinizac1ón individual. 

6. Pleomorfismo celular. 

7. Hipercromatismo celular 

8. Cociente nuclear f citoplasmático alterado. 

9. Núcleos agrandados. 

10 Pérdida de la polandad. 

11 Pérdida de la adherencia intercelular. 28, 30, 15 

FIG 21 - DISPLASIA EPITELIAL 

38 



DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL. La vanedad de lesiones que se presentan como 

placas blancas disminuyen de manera importante al hacer el frotls de la lesión con un 

instrumento o una gasa. Si Ja lesión no se desprende pueden descartarse muchos trastornos 

que se caracterizan por fonnación de pseudomembrana. Por tanto, lo que permanece es un 

grupo de !esiones que incluyen queratos(s fnccional, queratosfs galvánica, hiperplasía 

ve~rucosa, carcinoma verrucoso, !1quen plano y nevo esponjoso blanco. 2ª· 30 

TRATAMIENTO. Se han de ellmlnar hábitos que causen traumatismos, correglr 

prótesis sobrextendidas o inadecuadas, restauraciones en mal estado, y suspender hábitos 

como tabaquismo y alcoholismo. Cuando las lesiones son muy extensas se necesitan vanas 

biopsias en las que deben incluirse zonas sospechosas de malignizac1ón S1 no hay cambios 

d1sp\ásicos ep1teliates deben indicarse exámenes periód\cos, si se encuentran cambios 

d1splásicos es obligatorio eliminar las lesiones mediante procedimientos quirúrgicos como 

son la criocirugía, o mediante láser. 2ª· 3Q 

LElJCOPLASiA PiLOSA 

La !eucop!asla pilosa se relaciona frecuentemente con el virus Epste1n-Barr Pero 

estudios basado en el microscopio electrónico demostraron rec!entemente antígenos de 

virus papiloma humano y por medio de técnicas de hibridación de DNA confinnaron la 

asociación de esta entidad con el virus papiloma humano. La \eucoplasia pilosa es una 

entidad clínica nueva, !a cual fue descrita por vez primera en 1984 por Greenspon. 15
· 
35 

ETIOLOGÍA. La !eucop!as1a pilosa, representa una infección oportunista en relación 

con la presencia del virus Epstein-Barr. Algunos estudios ind!can que el VEB y el VPH 

pueden infectar de manera simultánea o coexistir dentro de la misma célula. La teoría 

menciona que e! virus papiloma humano facilita la entrada, replicación y persistencia del 

VEB en la célula eprtelial. 28
' 

15 

EPIDEMIOLOGÍA. Esta lesión se relaciona con un desarrollo subsecuente de las 

características clin,cas y de iaboratono del síndrome de lnmunodefic;enc;a adquirida (SIDA) 

en más del 80º/o de los casos Se relaciona por lo general cor. una dism1nuc1ón de las células 

CD4 penféncas. Otros repones indican que esta lesión también puede afectar a otras 

39 



P¿R::z BARRERA MOr-.1CA 

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL. La variedad de lesiones que se presentan como 

placas blancas d1sm1nuyen de manera importante al hacer el frotls de la lesión con un 

instrumento o una gasa Si la lesión no se desprende pueden descartarse muchos trastornos 

que se caracterizan por formación de pseudomembrana. Por tanto, lo que permanece es un 

grupo de lesiones que incluyen queratosis fncciona!, queratosis galvánica, h1perplas1a 

verrucosa, carcinoma verrucoso, liquen plano y nevo esponjoso blanco 28
· 
30 

TRATAMIENTO. Se han de eliminar hábitos que causen traumatismos, corregir 

prótesis sobrextendidas o inadecuadas, restauraciones en mal estado, y suspender hábitos 
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d1splásicos epiteliales deben 1nd1carse exámenes periódicos, s1 se encuentran cambios 

d1splásicos es obligatorio eliminar las lesiones mediante procedimientos quirúrgicos como 

son la cnocirugía, o mediante láser 28 30 

LEUCOPLASIA PILOSA 
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virus papiloma humano y por medio de técnicas de hibridación de DNA confirmaron !a 

asociación de esta entidad con el virus papiloma humano. La leucoplasia pilosa es una 

entidad clínica nueva, la cual fue descnta por vez primera en 1984 por Greenspon. 15
· 
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poblaclones de riesgo que presenten inmunosupreslón como puede ser pacientes 

hemofílicos, pacientes con leucemia m1eloblást1ca y drogadictos por vía Intravenosa 
15 

CARACTERÍSTICAS CLÍNICAS. Se caracteriza por parches blancos con una 

superficie corrugada o pilosa. O puede presentarse como una placa fü1forme o plana sobre 

los bordes laterales de la lengua y en ocasiones se presenta sobre la mucosa bucal. en 

ambos casos es as1ntomát1ca 15 28 

FIG. 22. - LEUCOPLASIA PILOSA EN BORDE LATERAL DE LA LENGUA 

CARACTERÍSTICAS HISTOLÓGICAS. Los cambios presentes en !a leucoplas1a 

pilosa es la presencia de hiperqueratosis y acantosis con una zona de células aumentadas 

de tamaño (coilocitos) en la región superior de! estrato espinoso. Los co1locftos contienen el 

VEB 28 

FIG 23 -PARAQUERATOSIS DE LA SUPERFICIE 

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL. Se incluyen en el diagnóstico la !eucopiasia 

1d1opát1ca. h1perqueratos1s fricc1onaJ y Jeucoplasia relacionada con el consumo de tabaco 

Otras entidades que deben considerase son: ltquen plano, lupus eritematoso y cand1d1as1s 

hiperplásica crónica 28 

TRATAMIENTO. Casi el 10o/o de los 1nd1viduos con leucoplas1a p:losa padecen SIDA 

en el momento del diagnóstico y otro 18o/o desarrollan esta enfermedad an~es de ocho 

meses 28 
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llQUEN PLANO 

El liquen plano es una enfermedad mucocutánea crónica relativamente común y de 

causa desconocida, fue descrita de manera clínica en 1869 por Wilson La importancia de 

esta enfemiedad se debe a su relativa frecuencia, similitud con otros trastornos de las 

mucosas, capacidad de provocar dolor y !a posibilidad de transformación maligna 28 

ETILOGÍA. Es desconocida pero a través de estudios en donde se empleo 

1nmunoperox1dasa se demostró que el virus papiloma humano se encontraba presente en 22 

b1ops1as de liquen plano y empleando técnicas de hibridación se demostró los tipos de virus 

presentes en las lesiones. Los tipos de papi!omavirus presentes son: HPV-11 y 16 29
' 

15
· 

35 33 

EPIDEMIOLOGÍA. Las lesiones pueden afectar !a superficie cutánea y bucal en un 

40%, exclusivamente a la superficie cutánea un 35% o tan sólo a la mueosa bucal un 25% 

E! liquen plano no tiene predilección por género, y afecta con mayor frecuencia a personas 

de edad promedio 30 

CARACTERÍSTICAS CLÍNICAS. Se describen vanos tipos de liquen plano en la 

cavidad bucal, de los cuales el más frecuente es Ja forma reticular, este tipo se caracteriza 

por la presencia de numerosas líneas queratócicas entrelazadas denominadas estrías de 

W1ckham que producen un patrón en fonna de encaje, se pueden encontrar en cualquier sitio 

de la cavidad bucal, pero con mayor frecuencia en la mucosa bucal y en ocasiones puede 

llegar a presentarse en la lengua. 

FIG 24 - LIQUEN PLANO EN MUCOSA BUCAL 
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Otro tipo de liquen plano es el erosivo que aparece como una mezcla de areas 

seudomernbranosas er-1tematosas y blanquecinas, !os pacientes con este tipo de liquen 

plano se quejan de irntaclón bucal y molestias a! tomar alimentos fríos o calientes, picantes y 

bebidas alcohólicas El liquen plano en placas se manifiesta por una zona blanquecina plana 

o sobree\evada en la. mucosa bucal, su localización más frecuente es \a lengua, donde da 

lugar a áreas llsas blanquecinas irregulares 28 30 

FIG 25 - LIQUEN PLANO EN LENGUA 

Además, es posible observar con frecuencia restauraciones con amalgamas en la 

superficie vestibular inmediata a las lesiones. 28
· 

30 

CARACTERÍSTICAS HISTOLÓGICAS. Los cambios histológicos observados varían 

según el tipo cllnico de !tquen plano. El hquen plano reticular que es el más común presenta 

áreas focales de hiperplasia epitel!a! en cuya superflcie existe una gruesa capa de 

ortoquerat1na o paraqueratina. E! estrato de células espinosas puede presentar acantosis, 

con crestas epiteliales cortas y puntiagudas (en dientes de sierra). El tejido con1untívo 

adyacente contiene un cúmulo denso de linfocitos T, que atraviesan la membrana basal y se 

observan en !as capas celulares basal y parabasal del epitelio Dentro del epitelio existen a 

veces cuerpos eosinóf1Jos amorfos, redondos u ovalados, conocidos como cuerpos de 

Civatte Se cree que representan queratinocitos en apoptósis (muertos) 
28 30 
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FIG 26 - CRESTAS EPITELIALES 
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DIAGNÓSTICO D!FERENCIAL. Deben considerarse otras enfermedades que 

presentan un componente queratósico o blanco, como la cand\diasts atrófica, carcinoma de 

células escamosas, y lupus eritematoso discoide 28 

TRATAMIENTO. Los únicos medicamentos útiles son los corticoesteroides, ya que 

su capacidad para controlar la inflamación y la reacción lnmunitaria es la justlficación 

raciona! para su empleo La aplicación tópica así como la inyección local de estero1des son 

eficaces para controlar la enfermedad, pero no para curarla En el tratamiento de las 

van antes reticular queratm1zada y de placas se administran análogos de !a vitami:ia A por vía 

parentera! y tópica 28 

La tasa de carcinoma de células escamosas en pacientes con liquen plano es 

apenas mayor que en !a población genera!, aunque no se establece con claridad su potencial 

de mallgnización, !a transformación maligna parece ser baJa y se observa con mayor 

frecuencia en las fcnnas atróficas y erosivas de la enfermedad 28 

INFECCION ANO-GENITAL 

Los tipos virus de papilomav1rus que se encuentran con mayor frecuencia en las 

mfecciones de !os genitales son· HPV-6, HPV-11 y HPV-16, !os cuales se encuentran 

difundidos, pero no son clínicamente apreciables y se transmiten a través de la placenta, a! 

momento del nacimiento, por contacto sexual y por auíoinoculac1ón. En más del 35% de los 

sujetos que tienen 40 años de edad presentan infección ano-genital por e! virus papiloma 

humano 12
'
36 

CÁNCER CERVICO-UTERlf\10 

En el 98º/o de Jos casos el cáncer cerv1co-utenno se asocia con el virus papiloma 

humano, el cual se trasmrre por vía sexual En México este tipo de cáncer, ocupa e! pnmer 

lugar en mortalidad en mu1eres de edad reproductiva. 37 

Convincen1es expenmentos sugirieren el concepto de tipos de papilomavirus de alto 

r:esgo entre los que se encuentran ( HPV-16, HPV-18 HPV-31, HPV-35, HPV-39, HPV--45, 

HPV-51, HPV-52 y 56 ) los cuales están involucrados en la patogénes1s del cáncer ano

genital, particularmente en el cáncer de cervix. 12 
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El cáncer cervico-uterino crece lentamente Antes de que se encuentren células 

neoplásicas en el cuello utenno, tos tejidos expenmentan cambios y empiezan a aparecer 

células anormales (proceso conocido como d1sp\asia). 37 

Son varios los factores de nesgo asociados a! cáncer cervico-utenno entre los que 

se encuentran: comportamiento sexual, antecedentes de enfermedad de transmisión sexual, 

tabaquismo, anttconceptivos y dieta 37 

Esta enfermedad avanza silenciosamente y pueden pasar de cinco a ocho años srn 

manifestar síntomas como son 1nfecc1ones vaginales recurrentes. pn.irlto 1rntación fiUJO 

amanllo de mal olor y pequeños sangrados 37 

La cltología exfoliativa cerv1co-uterino, teñida con Paparncolaou es un método de 

diagnóstico oportuno para !a detección de cáncer cerv1co-uterino y detección de 1nfecc1ón por 

virus papiloma humano. 37 

Una vez que se ha d1agnosticado e! cáncer cerv1couterino. se realizaran más 

pruebas para determinar si las células neoplásicas se han d!sern1nado, el cáncer cerv1co

utenno a traviesa por diferentes etapas 37 

ETAPA O Ó CARCINOMA IN SITU. 

Es un cáncer en etapa inicial. Las células anormales se encuentran solo en la 

primera capa de células que recubren el cuello uterino y no invaden los tejidos más 

profundos del útero 37 

ETAPA l. 

El cáncer afecta el cuello uterino, pero no se ha diseminado a los alrededores 37 

ETAPA ll. 

El cáncer se ha diseminado a regiones cercanas, pero aun se encuentra en la reg:ón 

pélv1ca Etapa 11 A. el cáncer se ha diseminado fuera del cuello utenno a los dos tercios 

superiores de la vagina Etapa 11 A, el cáncer se ha diseminado al tejido que se encuernra 

alrededor del cuello utenno 37 
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ETAPA HL 

El cáncer se ha diseminado a toda la región pélv1ca, por ejemplo a la parte inferior 

de la vagina. 
37 

ETAPA IV. 

El cáncer se ha diseminado a otras partes del cuerpo. Etapa IV A, el cáncer se ha 

disemtnado a órganos cercanos al cuello uterino. Etapa IV 8, el cáncer se ha drsemmado a 

órganos dístales como Jos pulmones. 
37 

Se emplean tres tipos de tratamiento para el cáncer cervico-utelino: - cirugía 

(eliminación del cáncer en una operación) - radioterapia (uso de rayos X de afta energía para 

eliminar \as células neoplásicas) - quimioterapia (uso de mecllcamentos para eliminar las 

células neoplásicas). 37 

45 



PEREZ BARRERA MÓNICA VIRUS PAP,LOMA H 1JMANC 

TRATAMIENTO EN LA !NFECC!ÓN POR 

VIRUS PAPILOMA HUMANO 

Las lesiones producidas por el virus papiloma humano pueden sufnr una regresión 

espontánea. Y ninguna de las alternativas terapéuticas hasta la fecha han demostrado una 

solución definitiva, por lo que el clínico es el que debe de e\eglf cuál es \a terapeutica más 

adecuada en función de la presentación clínica de las lesiones 2s 

Las terapéuticas dlspon'1bles se agrupan en tres categorías 

CITOTÓXICAS 

En este grupo se encuentra la solución de podofílina, este medicamento es una 

mezcla de sustancias químicas de !a planta Podophhyllum peltatum (mandrágora o 

podofilo) Este se une a microtúbulos y causan un paro mitótico, la resina de podophyilum, 

al 10°/o o al 40o/o debe ser apl"lcado durante dos horas a la semana, este tratamiento 

citotóxico es e! más empleado en las verrugas genitales. Su lenta respuesta, alta frecuencia 

de recidivas y Jos efectos secundarios locales llmítan su uso, entre los efectos secundarios 

se encuentran: 1rritac1ón local, úlceras, quemaduras en piel adyacente a \a región \es\onada, 

también se ha descrito neuropatía grave y muerte cuando e! medicamento es empleado a 

grandes cantidades. Además, no está libre de toxicidad s1stém1ca y teratogérnca, estando 

contra.indicada en los condtlomas cervicales e 1ntrauretra\es y en el embarazo. Puede ser 

una alternativa en los cond1lomas resistentes y vulvares extensos T amb1én puede ser el 

tratamiento de elección en los cond1!omas vaginales, así como en la profilaxis de !as 

recidivas de !os extirpados por métodos quirúrg·1cos Otra solución que puede emplearse en 

el tratamiento de las lesiones es el ácido tric!oroacét1co, este medicamento es efectivo 

solamente frente a pequeños cond1lomas, pero su aplicación produce dolor y úlceras que 

dejan una gran c"lcatriz en e1 sitio de la lesión La aplicación de 5 - fluorouracilo está indicada 

en el tratamiento de cond1lomas resistentes y extensos, así como en la prevención de 

recidivas de condilomas que fueron exurpados qu1rúrg1camente. 2s 38 

DESTRUCTIVAS 

Los métodos quirúrgicos, el curetaJe y !a e!ectrocoagulación tienen una tasa vanable 

de éxito, se emplean con mayor frecuenaa en todas aquellas lesiones que se presentan 

tanto en cavidad bucal como en la región ano-genital y que son refractanas a otros 

tratamlentos. La cnoterapia es el método más recomendable para el tratamiento ambulatorio 



de todas aquellas lesiones producidas por el virus papiloma humano Los cnógenos 

dispon¡bles son la nieve carbónica, que permite alcanzar temperaturas superf1c1ales de -

79ºC e! óxido nitroso que alcanza temperaturas de - 75°C y el nitrógeno líquido, en este 

último caso, la temperatura superficial alcanzada varía según el modo de apllcac1ón: - 2D°C 

s1 se apllca con un htsotopo de algodón, - 18ü°C si se usa en aerosol y de - 90°C s1 se utiliza 

una sonda. 

FIG. 27 -TRATAMIENTO POR CRIOCIRUGÍA FIG 28 -DESPUÉS DEL TRATAMIENTO 

El tratam·1ento con láser de C02 puede obtener éxitos del 85-95°/o, y es la terapéutica 

idónea empleada en las mujeres embarazadas así como en los condilomas extensos y 

resistentes a otros tratamientos La recidiva en !os condi!omas ano-rectales es más frecuente 

cuando se emplea este tipo de tratamiento 26
• 
39 

INMUNOLÓGICAS 

La adm1nrstración intralesiona! y parenteral de los interferones se ha empleado con 

éxito en los condilomas acuminados. No siempre es eficaz su empleo aislado, por lo que se 

precisa su combtnadón con terapias médicas y quirúrgicas convenc\ona\es. La ap\icaaón 

tóplca de interferón no mejora el pronóstico a largo plazo en cond1lomas ano-genltales La 

vta parenteral es de elección en !a enfermedad diseminada, sin que existan dlferencias en 

\os resultados obterndos en relación con la dosis utilizada, aunque con dosis a\tas los 

pacientes me1oran rápidamente y la curación parece ser más duradera 
26 

En los pacientes con epidermocl¡sp\as10. verruc1forme, el interterón ststém\co reduce 

en un SOo/o las lesiones, y aunque parecía tener cierto grado de eficacia en el tratamiento de 

la papilomatosls respiratoria, recientemente se ha demostrado que ni es curativo ni se puede 

considerar una terapéutica coad.yuvante a !argo p\azo en el tratamiento de este proceso 
26 
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CONCLUSIONES 

Debido a la estructura genétlca del virus papiloma humano se ha ido aescubnendo 

una gran variedad de tipos, las diferencias encontradas radican en sus proteínas 

estructurales L 1y sus genes rápidos E6 y E7, !os cuales Intervienen en la transfonnac1ón del 

virus, estos hallazgos se han realizado gracias a las técnicas de biología molecular Con esto 

se sabe que aigunos tipos de virus causan lesiones benignas y aigunos se ies ha 

relacionado con cáncer 

Un punto importante es el medio de contagio, dependiendo de la vía de entrada dei 

VJrUS, las lesiones se presentan en diversas partes del cuerpo, aunque el mismo paciente 

puede autoinocularse el virus, de allí que se encuentren condi!omas en cavidad bucal, 

s!endo que es una lesión que afecta la región genrtaL 

El virus papiloma humano causa una amplia variedad de manifestaciones clínicas 

que varían desde las verrugas y papilomas hasta las lesiones pro!iferat1vas más severas. Por 

fortuna, las manifestaciones benignas son las más comunes. Sin embargo, no se puede 

pasar por alto que el virus papiloma humano está posiblemente relacionado con la 

presentación de cáncer en cavidad bucal a! igual que en cuello uterino, por lo cual es 

importante realizar el diagnóstico oportuno de las lesiones que se presenten en cavidad 

bucal y en genitales, lo cual ayudará a proponer un esquema de tratamiento adecuado y 

oportuno a los pacientes y por ende a mejorar !a calidad de vida de los mismos 
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GLOSARIO 

r ACANTOSIS. H1perplasia difusa del estrato espinoso de la piel 

> ALCÁLI. Nornbre genérico de !os compuestos que forman sales con los ácidos 

r ANFOFiTICO. Que puede teñirse con colorantes ácidos y básicos 

;... CÁPS[DE_ Cubierta de proteína que protege al ácido nucleico de un virus. 

>- CAPSÓMERA. Unidad moliológ1ca de la cápsrde de un VlfUS. 

;- COILOClTO. Célula cóncava o hueca, por ejemplo, células epltel!ales plcnóticas 

vacuoladas con citoplasma claro y picnosls nuclear que se observa en la co1lodtosis 

>- COILOCITOSIS. Presencia de colilocitos, se observa en infecciones por virus papiloma 

hurr,ano. 

;,;:. DESNATURALiZAR. Pérdida de las propiedades químicas, físicas propias de las 

proteínas, por la accrón de agentes desnaturalizantes. 

>- DISPLASIA. Cambio prema!igno del epitelio caracterizado por una combinación de 

alteraaones celulares. 

> DISQUERATOS!S. Alteración de la queratinización de las células ep1dérrn1cas. 

Y ELECTROFORESIS. Método que permite separar determinados constituyentes de una 

solución coloidal sometiéndolos a la acaón de un campo eléctnco. 

r EPISOMES. Cualqwer elemento genético extracromosóm1co accesorio capaz de 

replicarse y que puede presentarse de forma autónoma o integrado en el cromosoma. 

;.- EP!TELJOTRÓP!CO. Afinidad por ep1tel10. 

49 



PÉR=.Z 8A~RERA MÓN;CA 

;... EXTRACROMOSOMAL. Que no esta integrado en el cromosoma. 

> GENOMA. Conjunto completo de genes de un organismo que se disponen en 

cromosomas o en fonna de una molécula de ONA o RNA en los virus 

;... HIPERPLASIA. Mu!tipl1cación anonnal de células normales o aumento dei número de 

las mismas en un tejido. 

~ HISTONA. Proteína simple que contiene muchos grupos básicos, soluble en agua e 

insoluble en amoniaco, ejemplo, la globina de la hemoglobina es una histona 

>- HOMOLOGÍA.. Identidad morfológ1ca entre pares correspondientes. serneianza 

estructural debida a la descendencia a partir de una forma común. 

>- ICOSAÉDRICO. Cuerpo sólido de veinte caras y doce vértices 

>- MITOSIS. División de !as células germinat1vas, que consiste en la separación ordenada 

de los cromosomas 

>- NEOPLASIA. Nuevo crecimiento de tejido, en e! que !a mult1plicac1ón de las células no 

esta controlada. 

>- NUCLEOCÁPSIDE. Unidad estructural vírica que consiste en una cáps1de con ácido 

nucleico dentro; algunos virus s1mpies son nucleocápsides desnudos, por ejemplo. el 

virus del papiloma humano. 

> OL!GONUCLEOTIDO. Polímero constituido por pocos nuc!eot1dos (2-20) En genética 

molecular, secuencia pequeña sintetizada para igualar a una reglón donde se sabe aue 

ocurre una mutación y luego usada como sonda. 

> ONCOGEN. Gen que en ciertas condiciones es capaz de causar !a conversión 1nicral y 

continua de las células anormales Este término puede usarse para designar a un gen. de 

esa clase presente en un genoma vltico 

> PARAQUERATOSIS. Presencia de los núcleos de Jos queratocitos en ta capa córnea de 

la piel 
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>- PEDUNCULADA. Provísto de pedúnculo (parte conectiva en forma de tallo) tallo 

mediante e! cual una lesión se une al tejido normal 

> PICNOSIS. Degeneración de la célula en !a que el núcleo se reduce de tamaño y \a 

cromatina se condensa en una o más masas sólidas, sm estructura. 

> PLASMIDO. Estructura autoreplicadora extracromosómica que se encuentra en las 

células y que contiene genes para una sene de funciones no esencia'.es paía el 

crecimiento celular Los plásm1dos consisten en moléculas circulares de DN.A. 

bicatenario, que se replican independientemente de los cromosomas. 

> PLEOMORFISMO. Presentación de varias fomias por un ind1v1duo o especie, bajo 

condiciones determinadas 

> POLÍMERO. Compuesto fonnado por Ja combinación de moléculas menores 

denominadas monómeros. 

> QUERATOS/S. Anomalía de la queratinización de los epitehos 

r SÉSIL. Que está unido a otra estructura por una base extensa 

¡.. VACUOLA. Cualquier espacio o cavidad pequeña que se forma en el protoplasma de 

una céíu!a 

> VIRIÓN. Partícula vírica completa que se encuentra fuera de las células y puede 

sobrevívir en forma cristalina e infectar !as céfutas vivas, está constituído por un núcleo 

(material genét1co) y !a cápstde 

> VIRUS. Agentes 1nfecclosos, que se caractenzan por replicarse solamente en células 

vtvas y ser parásitos absolutos incapaces de generar energía ni de cualquier actividad 

metabólica 

>- VEB. Virus Epstein Barr 

> VPH. Virus papiloma humano 
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