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RESUMEN
Antecedentes: el cáncer escamocelular de cabeza y cuello puede ser causado principal-
mente por un alto consumo de cigarrillo y alcohol. Sin embargo, cerca de un 30 % de los 
tumores puede ser ocasionado por una infección por virus del papiloma humano (VPH), 
principalmente en la orofaringe. En la última década, la frecuencia de este tipo de tumor 
se ha incrementado mundialmente. Propósito: analizar las características y diferencias que 
presentan los tumores de orofaringe asociados o no a la infección por VPH. Métodos: se 
revisó la literatura sobre la asociación entre el VPH, el cáncer de orofaringe escamocelular 
y su pronóstico. Hallazgos: el VPH es un virus oncogénico y se calcula que cerca de 40 tipos 
virales pueden infectar al ser humano, de los cuales 14 están relacionados directamente 
con procesos carcinogénicos. Varios estudios muestran que el genotipo VPH 16 se presenta 
con mayor frecuencia y agresividad que los otros genotipos de VPH asociados con este tipo 
de tumor. El cáncer de orofaringe presenta un mayor predominio en el género masculino, 
posiblemente relacionado con prácticas como el sexo oral. Recientemente, se ha estable-
cido un mejor pronóstico para tumores VPH positivos en comparación con los negativos. 
Esto se debe a que los primeros presentan una mejor respuesta a la quimioterapia y a la 
radioterapia, lo que da como resultado una tasa de supervivencia global favorable (p = 
0,046, log-rank), según estimaciones por curvas de Kaplan-Meier.

PALABRAS CLAVE
Carcinogénesis; carcinoma orofaríngeo; cavidad oral; pronóstico; sobrevida; virus del pa-
piloma humano

ÁREAS TEMÁTICAS
Infectología; oncología

ABSTRACT 
Background: Squamous cell cancer of the head and neck can be caused mainly by high 
cigarette and alcohol consumption. However, about 30% of tumors can be caused by in-
fection with human papillomavirus (HPV) mainly in the oropharynx. In the last decade, the 
frequency of this tumor has increased worldwide. Purpose: To analyze the characteristics 
and differences of oropharyngeal tumors associated or not with HPV infection. Methods: 
A review of the literature on the association between HPV, oropharyngeal squamous cell 
cancer, and its prognosis was performed. Findings: HPV is an oncogenic virus. It is estimated 
that about 40 HPV types can infect humans, of which 14 are directly related to carcinogenic 
processes. Several studies show that the HPV 16 genotype occurs more frequently and ag-
gressively than other HPV genotypes associated with this type of tumor. Oropharynx cancer 
has a higher prevalence in males, possibly related to practices such as oral sex. Recently, 
a better prognosis for HPV-positive tumors has been observed when compared to negative 
tumors. This is because the former have a better response to chemotherapy and radiation, 
which results in a favorable overall survival rate (p=0.046, log-rank), as estimated through 
Kaplan-Meier curves. 

KEYWORDS
Carcinogenesis; human papilloma virus; oropharyngeal carcinoma; oral cavity; prognosis; 
survival
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INTRODUCCIÓN

La incidencia del carcinoma escamocelular de orofa-
ringe (CECO) ha aumentado notablemente en algunos 
países durante las tres últimas décadas (1-3). Este 
alarmante aumento se ha asociado con la infección 
del virus del papiloma humano (VPH), donde las amíg-
dalas son los órganos más frecuentemente infectados 
(1,4,5). Este virus se ha encontrado como causa nece-
saria, pero no suficiente, de cáncer de cuello uterino y 
se han descrito aproximadamente 14 tipos virales re-
lacionados con el desarrollo del cáncer. Los pacientes 
con CECO positivos para VPH son en su mayoría hom-
bres de mediana edad, no fumadores y no bebedores. 
En particular, el VPH 16 representa aproximadamente 
el 50 % de los carcinomas cervicales y más de 90 % 
de los carcinomas VPH positivos de orofaringe (6-8).

El VPH es un virus ADN que expresa dos oncoproteínas 
denominadas E6 y E7, las cuales incrementan la pro-
liferación celular debido a que alteran principalmente 
dos genes tumores supresores, p53 y pRb. Adicio-
nalmente, algunos tipos virales, principalmente los 
asociados al desarrollo del tumor, que son conocidos 
como de alto riesgo, pueden integrarse al genoma 
del huésped por ruptura de los genes virales E1 y E2. 
Dichos genes se encargan de controlar negativamente 
la expresión de E6 y E7, con lo cual el virus puede 
persistir e incrementar el riesgo de desarrollar cáncer. 
Sin embargo, el papel de la integración viral en este 
tipo de tumor aún se está estudiando (5,7). 

Con respecto al CECO, se han observado diferen-
cias en la sobrevida de los pacientes. Los tumores 
asociados al consumo excesivo de tabaco y alcohol 
presentan mayor resistencia a la quimioterapia y la 
radioterapia, así como una esperanza de vida menor, 
al ser comparados con los tumores positivos para la 
infección por VPH (6).

Teniendo en cuenta lo expuesto, el propósito de este 
artículo es analizar las características y las diferencias 
que presentan los tumores de orofaringe asociados o 
no a la infección con el VPH. 

MÉTODOS

Se llevó a cabo una revisión en diferentes bases de 
datos de literatura publicada en inglés y español sobre 
la asociación entre el VPH, el CECO y su pronóstico. 
Los hallazgos se presentan de forma narrativa, co-
menzando con una descripción del VPH, para seguir 

con el cáncer de orofaringe y su asociación con al-
cohol, tabaquismo y VPH. A continuación se analiza lo 
relacionado con el diagnóstico del CECO y la impor-
tancia de la detección temprana para el pronóstico y 
la prevención.

VIRUS DEL PAPILOMA HUMANO

La familia Papillomaviridae es un grupo diverso de 
pequeños virus sin envoltura que infectan la mucosa y 
el epitelio cutáneo de una amplia variedad de verte-
brados superiores. El virión del VPH es de aproxima-
damente 55 nm de diámetro y posee una molécula de 
ADN de doble cadena circular de aproximadamente 
8000 pares de bases. El genoma viral está dividido 
funcionalmente en tres partes: la región temprana (E), 
que codifica las proteínas necesarias para la replica-
ción viral y la transcripción E1 a E7; la región tardía (L), 
que codifica las proteínas estructurales de la cápside 
(L1 y L2), y un segmento de no codificación, designada 
como región larga de control larga (LCR), que contiene 
los elementos cis necesarios para la replicación del 
ADN viral y la regulación de la transcripción (8-12). En 
la actualidad se han descrito alrededor de 100 tipos 
de papilomavirus, de los cuales aproximadamente 14 
tipos están involucrados en la formación de neopla-
sias epiteliales en la cavidad bucal. Se pueden men-
cionar como ejemplos los tipos 13 y 32, que son casi 
exclusivos de la boca (13).

El VPH tiene especial tropismo por los epitelios de 
células escamosas, y su ciclo productivo es man-
tenido solo por las células epiteliales, las cuales se 
encuentran en la superficie de la piel o en superficies 
húmedas y mucosas como la vagina, el ano, el cuello 
uterino, la cabeza del pene, la mucosa de la boca, 
la garganta, la tráquea, los bronquios, los pulmones, 
entre otros. En el epitelio infectan las células basales, 
donde inician su replicación y expresión de genes 
tempranos como E6 y E7. Posteriormente, cuando las 
células infectadas se van diferenciando en el epitelio 
hacia la zona apical, el VPH induce la expresión de 
genes tardíos como L1 y L2 para sintetizar la cápside 
viral (14).

Los tipos de VPH mucosos asociados con lesiones 
benignas (tipos 6 y 11, principalmente) se conocen 
como de bajo riesgo (15). Los VPH genitales pueden 
causar verrugas en forma de coliflor en los genitales 
o alrededor de estos y en el ano tanto en hombres 
como en mujeres. En las mujeres, las verrugas también 
pueden aparecer en el cuello uterino y la vagina, y se 
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denominan condiloma acuminado, aunque muy pocas 
veces son cancerosas (16). 
 
Los tipos virales asociados con procesos de carci-
nogénesis son conocidos como de alto riesgo. Los 
más comunes relacionados con las afectaciones en 
mucosa de las vías aéreas incluyen VPH 16, VPH 18, 
VPH 31 (17-19). El VPH 16 es el tipo viral más común 
detectado en el cáncer orofaríngeo en un 90-95 % de 
los tumores positivos para VPH (20-22).

La mayor parte de los cánceres bucales corresponde 
a cánceres de células epiteliales, sobre todo carcino-
mas de células escamosas, situación no distinta a los 
cánceres que afectan el cuello uterino. Esto se debe 
en gran parte a que el tipo de células epiteliales que 
se encuentran en la boca presentan similitudes histo-
lógicas con la vagina y el cuello uterino (13).

En las células tumorales, los VPH de alto riesgo se 
integran con frecuencia al ADN del huésped, con la 
interrupción del gen E1 y E2, que conduce a una ele-
vada expresión de los oncogenes E6 y E7, necesarios 

para la replicación viral y cumplen un papel clave en 
la transformación maligna celular. La oncoproteína E6 
se une e induce la degradación de la proteína supre-
sora de tumores p53, lo que lleva a una incontrolada 
progresión del ciclo celular. Además, la proteína E6 
estimula la proliferación celular, al interactuar con las 
proteínas PDZ, que incluye la MUPP-1, hSCRIB y hDlg. 
La proteína E7 del VPH se une y degrada la proteína del 
retinoblastoma (pRb) para así evitar la inhibición del 
factor de transcripción E2F, lo que da como resultado 
la pérdida de control del ciclo celular (9,20) (figura 1).

CÁNCER DE OROFARINGE Y SU ASOCIACIÓN 
CON ALCOHOL, TABAQUISMO Y VPH

El carcinoma de células escamosas de cabeza y cue-
llo es el sexto cáncer más común en todo el mundo, 
pero su incidencia varía ampliamente incluso dentro 
de una misma población (4). Los principales factores 
de riesgo para este tipo de cáncer son el tabaquismo 
y el consumo excesivo de alcohol, ya que representa 
la gran mayor de la carga de morbilidad en todo el 

Figura 1
Integración del virus del papiloma humano*

* Presentación esquemática del proceso de integración del VPH. La integración viral ocurre principalmente en tipos vi-
rales de VPH de alto riesgo, los cuales se asocian con el desarrollo del cáncer. Dentro de su ciclo de vida, el VPH puede 
permanecer de forma extracromosomal o episomal. La integración viral en sitios frágiles del genoma humano surge como 
un mecanismo para incrementar su persistencia en la célula mediante la ruptura de los genes E1 y E2, e induce de esta 
forma la sobrexpresión de los genes E6 y E7.
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mundo. Durante los últimos años se ha comprobado 
que el VPH es el agente etiológico del cáncer cervical y 
también se ha identificado como agente causal de un 
subconjunto de carcinomas de células escamosas de 
cabeza y cuello. Algunos estudios han estimado que 
este tipo de carcinoma puede ser positivo para VPH 
hasta en un 60 %. Tal subconjunto se encuentra prin-
cipalmente en la orofaringe y afecta particularmente 
las amígdalas (5,21).

Las vías aéreas digestivas superiores originan el 85 % 
de los cánceres de la región, 90 % de los cuales 
son carcinomas epidermoides. El restante 15 % está 
constituido por tumores en la glándula tiroides, la piel, 
los huesos del esqueleto facial, cartílagos y partes 
blandas. La parte digestiva de las vías aéreas diges-
tivas superiores está formada por la cavidad oral, la 
orofaringe, la hipofaringe, el esfínter esofágico supe-
rior, el esófago cervical, los conductos excretores de 
glándulas salivales y el oído medio (considerado un 
divertículo faríngeo). La parte respiratoria está for-
mada por las fosas nasales, los senos paranasales, la 
nasofaringe, la laringe y la tráquea (23). 

Se ha reconocido el alcohol y el tabaco como los prin-
cipales factores de riesgo en pacientes con cáncer de 
cabeza y cuello, especialmente en personas mayores 
de 45 años de edad. Las sustancias cancerígenas en el 
alcohol y el humo del tabaco inducen la formación de 
aductos en el ADN que desencadenan mutaciones en 
genes tumores supresores, como el gen p53 (24,25). 
Sin embargo, un aumento de la incidencia del cáncer 
de orofaringe se ha informado en todo el mundo, prin-
cipalmente en personas menores de 45 años. Estudios 
epidemiológicos explican que el CECO asociado al 
consumo excesivo de alcohol y tabaco permanece 
igual a través del tiempo, pero que en los tumores 
asociados al VPH está aumentando, debido al cambio 
en las prácticas sexuales (26,27). Se ha observado que 
la frecuencia de la infección es mayor en personas 
con múltiples contactos sexuales sin protección y 
personas que practican sexos orogenital, anogeni-
tal y oroanal. De hecho, la identificación del VPH en 
la orofaringe de parejas de pacientes con neoplasia 
intraepitelial cervical asociada al virus es mayor que 
en aquellas en las que el virus no se identifica (15,28).

Figura 2
Factores de riesgo para tumores VPH positivo y VPH negativo*

* Presentación esquemática de los factores de riesgo asociados a la infección por VPH. Los tumores 
VPH positivos se asocian principalmente con las diferentes prácticas sexuales; mientras que los 
tumores VPH negativos se asocian con el consumo excesivo de alcohol y tabaco, e incluso con una 
mala higiene oral. Esto es debido a que la presencia de bacterias orales incrementa la disponibilidad 
de carcinógenos orales producto de su metabolismo, como la oxidación del etanol presente en las 
bebidas alcohólicas.
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En algunos estudios se ha observado que existen 
factores de riesgo que predisponen a contraer cán-
cer de orofaringe asociado o no a VPH (figura 2). El 
número de parejas sexuales orales, el número de 
parejas sexuales vaginales, una menor edad al primer 
contacto sexual, verrugas anogenitales y el consu-
mo de marihuana son factores predisponentes para 
contraer cáncer de orofaringe relacionado con VPH. 
Por el contrario, el consumo de nicotina o alcohol, la 
edad avanzada y la mala higiene oral son precursores 
de cáncer de orofaringe no relacionado con VPH (29).

La prevalencia del VPH en el cáncer orofaríngeo ha 
aumentado con el tiempo. Por otra parte, la supervi-
vencia ha aumentado significativamente entre los pe-
riodos de calendario para el VPH positivo (p = 0,003); 
pero no para pacientes HPV negativos (p = 0,18). La 
incidencia poblacional de los cánceres orofaríngeos 
VPH positivos se incrementó en un 225 % (IC 95 %: 
208 % y 242 %), desde 1988 hasta 2004 (de 0,8 por 
100.000 a 2,6 por 100.000). La incidencia de los cán-
ceres VPH negativos se redujo en un 50 % (IC 95 %: 
47 % y 53 %), de 2 por 100.000 a 1 por 100.000. Si las 
tendencias recientes de la incidencia continúan en el 
conteo anual de cáncer orofaríngeo VPH positivo, se 
podría esperar que estos pudieran superar el número 
anual de casos de cáncer en el año 2020 (30).

La patogénesis de este tipo de cáncer es progresiva. 
Se identifican lesiones preneoplásicas, principalmente 
en la cavidad oral, donde son más frecuentemente 
diagnosticadas, como las leucoplasias, que son lesio-
nes blancas en la mucosa de la cavidad oral, lesiones 
que pueden regresar en aproximadamente un 80 % y 
progresar hacia un tumor en un 20 % (20). 

DIAGNÓSTICO DEL CARCINOMA ESCAMOCE-
LULAR DE OROFARINGE. IMPORTANCIA DE LA 
DETECCIÓN TEMPRANA

Existen medios de diagnóstico clínicos e histopato-
lógicos para la detección del cáncer de orofaringe. 
La anamnesis es la primera, pues proporciona infor-
mación concerniente a factores de riesgo (alcohol, 
cigarrillo, marihuana y sexo oral), información sobre 
enfermedades sistémicas (cáncer y diabetes), pre-
sencia de virus (VPH, VIH y VHS) o enfermedades 
inmunodepresivas (31).

El examen clínico es fundamental a la hora de efectuar 
un diagnóstico, ya que el odontólogo debe observar 
asimetrías, malformaciones faciales y desviaciones 

en la lengua. Debe realizar palpación para asegurar 
que no haya ningún tipo de carcinoma infiltrante no 
observable a simple vista, induraciones o cambio de 
textura (32). De la misma manera, es fundamental a 
la hora de dar un diagnóstico el uso de colorantes 
(azul de toluidina), ya que mejora la inspección visual 
en un examen odontológico de rutina, y debido a su 
localización, es de esperar que el odontólogo tenga 
relación con el diagnóstico temprano de lesiones pri-
marias, su pronóstico y tratamiento (33). 

La mayor parte de los fármacos antineoplásicos actúa 
de manera indiscriminada en las células de la capa 
basal del epitelio. Ello altera su capacidad de reno-
vación y lleva a la aparición de una serie de efectos 
secundarios, tanto locales como sistémicos, que son 
tratados como efectos secundarios a la radiación 
o al manejo de los tumores con medicamentos. En 
algunos estudios se ha reportado que un tratamiento 
adecuado para cáncer orofaríngeo positivo para VPH 
es el uso de cisplatino, 5-fluorouracilo, paclitaxel. La 
irradiación también parece ser una forma de manejar 
apropiadamente a estos pacientes (34).

La cirugía sola o la radioterapia son los tratamientos 
de elección para los tumores de las vías aerodigesti-
vas que se diagnostican en etapas I y II. No obstan-
te, en etapas más avanzadas es menester utilizar la 
combinación de cirugía, radioterapia y quimioterapia, 
sobre todo, cuando el objetivo es preservar órganos 
como los ojos, la laringe y la lengua (35).

La afectación de la cavidad bucal, principalmente en 
forma de mucositis, es uno de los efectos secunda-
rios más frecuentes de la quimiorradioterapia y uno 
de los que causa mayor molestia al paciente. Esto se 
debe a que altera funciones fundamentales, como la 
fonación y la deglución, lo que puede producir dolor 
al paciente e incomodidad para alimentarse y con-
comitantemente llevar a desnutrición. También son 
comunes alteraciones del flujo salival, sobreinfección 
de las lesiones orales y posibilidad de hemorragias 
gingivales (36,37). En la parte previa al tratamiento es 
fundamental eliminar los focos sépticos tanto denta-
les como periodontales.

Cuando están indicadas, las exodoncias deben rea-
lizarse como mínimo unos quince días antes del tra-
tamiento; pero si son complejas, se deberían practi-
car de cuatro a seis semanas antes. Además, deben 
obturarse las caries y ajustarse las prótesis. Lo más 
importante es, sin embargo, instruir y motivar al pa-
ciente para que realice una cuidadosa higiene de su 
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cavidad bucal con enjuagues fluorados o antisépticos 
sin alcohol.

El manejo durante el tratamiento está en función de 
los problemas que la terapia haya dejado en el pa-
ciente y la gravedad de estos (38). Existen diferentes 
protocolos descritos en la literatura para tratar al pa-
ciente durante una terapia para el cáncer. Se destacan 
uno recomendado por especialistas en farmacología 
hospitalaria y el de Levy-Polack (39,40). Ambos pro-
tocolos, de características similares, consisten en la 
eliminación pronta de la placa bacteriana, enjuagues 
con clorhexidina, aplicación tópica de povidona yo-
dada y enjuagues con nistatina. Además se resalta la 
importancia de mantener una buena hidratación de la 
mucosa. Para el tratamiento del dolor se administran 
anestésicos locales en forma de soluciones orales de 
aplicación tópica, principalmente lidocaína, que pro-
porciona un alivio temporal de la sintomatología y le 
permitirá al paciente alimentarse.

No se recomienda ninguna intervención odontológica 
agresiva hasta pasados seis meses después de finali-
zar la quimioterapia o un año posterior a la radiotera-
pia, para evitar el riesgo de osteorradionecrosis (41).

PRONÓSTICO DEL CECO

Estudios moleculares muestran que los CECO posi-
tivos para VPH son diferentes a los carcinomas rela-
cionados con el tabaco y el alcohol. Esto se debe a 
que los primeros producen degradación de la proteína 
p53, inactivación de la vía del retinoblastoma RB y 
aumento en la regulación de la proteína P16. Por otra 
parte, los segundos se caracterizan por la mutación 
del gen TP53 y la baja regulación de CDKN2A, que 
codifica para la proteína P16 (22,34).

Esto demuestra que la sobrexpresión de p16, deter-
minado por inmunohistoquímica como un marcador 
para VPH de alto riesgo transcripcionalmente activo, 
es un indicador importante de buen pronóstico. Esto 
se debe a que está asociado con una mejor tasa 
de supervivencia global de tres años de un 90 % en 
comparación con los CECO negativos para VPH con 
una tasa de supervivencia global de un 65 % (22,42).

Cabe destacar también que los tumores positivos para 
VPH en individuos que no consumen alcohol y tabaco 
responden mejor a los tratamientos de radioterapia 
y quimioterapia que los tumores negativos para VPH 
(43-46). Ello da como resultado una favorable tasa de 

supervivencia global (p = 0,046, log-rank), por estima-
ciones por medio de curvas de Kaplan-Meier, descri-
tas en un estudio realizado en Suiza a 99 pacientes, 
donde 14 pacientes fueron positivos para VPH (43).

Recientes estudios han mostrado que el genotipo VPH 
16 presente en este tipo de carcinoma puede pre-
sentarse frecuentemente con metástasis en ganglios 
linfáticos. Asimismo, pueden tener un peor pronóstico 
que otros tipos de VPH de alto riesgo (22).

PRÁCTICAS EN LA PREVENCIÓN DEL CÁNCER 
DE OROFARINGE

Se ha comprobado que la detección temprana de le-
siones malignas y premalignas, al igual que la reduc-
ción de conductas riesgosas, mejora el pronóstico 
de la enfermedad, la calidad de vida y los costos de 
tratamiento. Existen estudios que muestran que hay 
profesionales de la salud que reconocen que proveen 
deficiente educación en salud a los pacientes con 
respecto a la cesación de factores de riesgo, como el 
consumo de tabaco, alcohol y las relaciones sexuales 
orales (47). Es necesario preparar a los profesionales 
de la salud en actividades de prevención y promoción 
que impacten, sin duda alguna, la tasas de incidencia 
del cáncer oral y de orofaringe (48). Con este propósi-
to, la Sociedad Estadounidense de Cáncer e, incluso, 
la Asociación Dental Estadounidense sugieren un exa-
men de cáncer oral por lo menos cada tres años en 
pacientes entre 20 y 39 años de edad, y anualmente 
en individuos mayores de 40 años, por tratarse de un 
cáncer potencialmente prevenible (49). Otro ejemplo 
es incluir en la práctica clínica un examen cuidadoso y 
de cáncer oral en pacientes asintomáticos que tengan 
historia de consumo de tabaco y alcohol (50).

PREVENCIÓN DEL VIRUS DEL PAPILOMA 
HUMANO

Las vacunas se desarrollaron a partir de las de-
nominadas subunidades de partículas semejantes a 
virus de la proteína de la cápside L1 (VLP), que están 
compuestas de una proteína viral L1, la proteína es-
tructural mayor del virus que contiene los epítopes 
inmunodominantes de neutralización. Cuando se ex-
presan en células L1, tienen la habilidad intrínseca 
de autoensamblarse dentro de los VLP, lo que induce 
altas concentraciones de anticuerpos neutralizantes. 
La vacuna cuadrivalente se produce a partir de hon-
gos; entre tanto, la bivalente se produce de células 
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de insectos vía un baculovirus recombinante. En la 
primera se emplea alumbre como adyuvante, mientras 
que ASO4 en la segunda se usa un adyuvante propio 
compuesto de alumbre con lípidos monofosforila-
dos A, una forma detoxificada de lipopolisacáridos. 
Ambas vacunas usan partículas purificadas. Las dos 
consisten de VLP liberados de las cubiertas o estruc-
turas proteicas virales. Protegen contra la infección 
al inducir la producción de anticuerpos neutralizantes 
y previenen el desarrollo de neoplasia intraepitelial 
cervical y otras lesiones precancerosas (51).

Hasta la fecha se han producido dos tipos de vacunas 
profilácticas: el Gardasil® y el Cervarix®. Gardasil 
es una vacuna cuatrivalente contra VPH 16, VPH 18, 
VPH 6 y VPH 11, desarrollada por Laboratorios Merck. 
Cervarix es una vacuna con partículas semejantes al 
virus L1 bivalente contra VPH 16 y VPH 18, que son 
causantes de alrededor del 70 % de los casos de 
cáncer. Fue desarrollada por GlaxoSmithKline (52). 

Se prevé que la vacunación profiláctica contra los ti-
pos de VPH de alto riesgo eventualmente prevenga un 
número significativo de carcinomas de cuello uterino. 
Se cree que estas vacunas pueden tener una más 
amplia implicación y también reducir cánceres orofa-
ríngeos, anal, vulvar, vaginal y peneano relacionados 
con el VPH. Dado que el VPH parece ser un factor 
etiológico distinto para un determinado porcentaje 
de cáncer de cabeza y cuello, la posibilidad de que 
un subconjunto de carcinoma de células escamosas 
de cabeza y cuello podría ser prevenida mediante la 
vacunación contra VPH (53,54). 

CONCLUSIONES Y PERSPECTIVAS

La detección temprana de las leucoplasias para el 
tratamiento oportuno del paciente es muy importante, 
ya que es la lesión precursora al carcinoma de células 
escamosas asociadas con el VPH. Por eso, el papel del 
odontólogo es fundamental en el diagnóstico. Por otro 
lado, la detección del VPH en el CECO permite una 
mejor clasificación, para establecer el pronóstico y el 
tipo de tratamiento adecuado. La genotipificación viral 
también puede ser útil en este tipo de tumor, ya que 
la infección por VPH 16 en CECO VPH positivos es de 
peor pronóstico. Se necesitan futuras investigaciones 
acerca de la eficacia de las vacunas contra el VPH en 
tumores orofaríngeos.
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