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Resumen
Los virus del papiloma humanos (HPVs) 
oncogénicos son importantes agentes 
en la etiología del cáncer ginecológico y 
actualmente han sido relacionados también 
a algunas lesiones carcinógenas y a algunos 
tipos de cánceres de boca. Con el objetivo de 
determinar la presencia del HPV en la queilitis 
fueron evaluados y considerados aptos para 
el estudio 29 pacientes portadores de quelitis 
actínica crónica y 29 pacientes en el grupo 
control. Se utilizó la PCR para detectar la 
presencia del HPV en muestras de tejido fresco, 
provenientes de labios enfermos. La quelitis 
actínica crónica (QAC) ocurrió en individuos 
de raza blanca, 19 hombres y 10 mujeres, 
con media de edad 56 años. En el análisis de 
las características clínicas se registraron varias 
alteraciones. También se evaluaron los aspectos 
histológicos de la QAC y se encontraron 
atipia en diferentes grados en todos los casos. 
Concluimos que todos los casos presentaron 
resultados negativos del aislamiento viral.

Abstract
Human papilloma viruses (HPVs) are 
important oncogenic agents in the etiology of 
gynecologic cancer and now have been linked 
to some pre-malignant lesions and some types 
of oral cancers. 
In order to assess the presence of HPV in the 
cheilitis were used for the study 29 patients 
with and 29 patients in the control group. 
PCR was used to detect the presence of HPV 
in samples of fresh tissue from diseased lips. 
Th e chronic actinic cheilitis occurred in 
caucasians, 19 males and 10 females, mean 
age 56 years. In the analysis of the clinical 
features were recorded many alterations. 
We also evaluated the histologic features of 
the chronic actinic cheilitis and atypia were 
found in varying degrees in all cases. 
We conclude that all cases had negative results 
for viral isolation.
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Introducción
El papilomavirus humano (HPV) es un virus del 
género Papillomavirus, perteneciente a la familia 
Papillomaviridae, con más de 200 tipos identifi -
cados, algunos de estos responsables por las ve-
rrugas vulgares, anogenitales e incluso papilomas 
en la cavidad bucal y en la nasofaringe (Silva et 
al., 2007). Su principal vía de transmisión es la 
sexual, tanto en hombres como en mujeres, pero 
existe también la posibilidad de transmisión por 
otras vías como la sanguínea, el canal de parto, 
por besos y por objetos contaminados (1).
Se estima que entre un 10% y un 40% de la po-
blación sexualmente activa se infecta con uno o 
más tipos de HPV, siendo que la mayor parte 
de estas lesiones es transitoria. Está establecida y 
demostrada su presencia en la génesis del cáncer 
cérvico-uterino gracias a los numerosos trabajos 
de investigación publicados (2).
En la mucosa bucal el HPV se asocia principal-
mente al papiloma y raramente a la presencia de 
verrugas vulgares o condiloma acuminado. Algu-
nos autores han asociado la presencia de HPV, en 
particular los subtipos 16 y 18, como factor que 
contribuye a la aparición del carcinoma espino-
celular (CEC) de boca (3). Aun así, el HPV no 
actúa en forma aislada en la oncogénesis. Otros 
factores tales como el estado inmunológico del 
paciente, el estado nutricional, la predisposición 
genética, la exposición solar, el tabaquismo y el 
alcoholismo actúan en conjunto favoreciendo la 
instalación de la neoplasia. Cabe resaltar que la 
asociación de estos factores a los subtipos de HPV 
denominados de “alto riesgo” es de extrema re-
levancia en la génesis de las neoplasias malignas.
El estudio de las lesiones cancerizables, del cáncer 
de boca y sus factores desencadenantes, cada vez 
es más discutido. Sabemos que en Brasil el tipo 
de cáncer de boca más común es el CEC de labio 
(1) y su relación con la Queilitis Actínica Crónica 
(QAC) ya está debidamente comprobada (4).
Clínicamente, la QAC ocurre predominantemen-
te en individuos que superan los cuarenta años, 
leucodermas, del sexo masculino y que se exponen 
continuamente a rayos solares, como pueden ser 
agricultores, marineros, pescadores, cuida-coches, 

obreros de construcción y otros. Su ubicación es 
más frecuente en el labio inferior, ya que éste per-
manece anatómicamente más expuesto a la acción 
dañina de los rayos solares (5).
Clínicamente el labio con QAC puede presentar 
las siguientes alteraciones: descamaciones, reseca-
miento, fi suras, adelgazamiento del labio inferior, 
eritemas, edema, zonas blanquecinas, ausencia 
de límite en la línea de transmisión entre el labio 
inferior y la piel, costras, pérdida de elasticidad, 
ulceraciones y sangrado (4).
La QAC puede presentar las siguientes alteracio-
nes histológicas: polaridad nuclear alterada, re-
lación citoplasma aumentada, hiperplasia de las 
células basales, núcleos hipercromáticos, mitosis 
anormales, ortoqueratosis, paraqueratosis, madu-
ración epitelial alterada, cohesión celular reduci-
da, degeneración del colágeno (elastosis), infi ltra-
do infl amatorio, ulceración, vasodilatación, acan-
tosis y atrofi a epitelial (6). 
La radiación solar es el agente etiológico impor-
tante de la QAC y del cáncer de labio, a pesar de 
que se conoce que la probabilidad de maligniza-
ción puede ser más elevada cuando está asociada 
a otros factores carcinogenéticos (4).
Czerninski, Zini y Sgan-Cohen en 2010 (7) 
describen al cáncer de labio y distinguen a los 
factores de riesgo entre endógenos (xerodermia 
pigmentosa, avitaminosis e inmunosupresión) y 
factores exógenos (radiación solar, tabaco, clima 
seco, alcohol, infección herpética recurrente, 
infecciones por HPV y traumas). Algunos estu-
dios intentan relacionar la acción de los oncovi-
rus con el cáncer de labio (8).
Existe la necesidad de estudios más sofi sticados por 
medio de la biología molecular en relación al cán-
cer de labio, las lesiones cancerizables y HPV. Se 
ha observado que la bibliografía científi ca carece de 
trabajos que aclaren más en detalle  una eventual re-
lación del HPV con las lesiones cancerizables y espe-
cialmente con la QAC. Tales hechos nos permiten 
investigar la asociación del HPV y la QAC. (9)

Antecedentes
Algunos trabajos intentan cuantifi car el porcen-
taje de malignización del QAC a CEC; estos 
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 resultados varían entre un 12% y un 20% (1). De 
cualquier manera el porcentaje es preocupante y 
hace del temprano diagnóstico una herramienta 
fundamental. Huber y Terezalmy (2006) (4) sos-
tienen que el potencial de malignación puede in-
cluso sobrepasar el 20% y enfatiza la importancia 
de biopsiar todos los casos de QAC.
La infección mediante HPV es la enfermedad 
sexualmente transmisible (ITS) que más se pre-
senta entre la población adulta, siendo innegable 
su íntima relación con la presencia de las neopla-
sias malignas uterinas, ya que según algunos au-
tores, pueden estar presentes en hasta un 100% 
de las pacientes portadoras de cáncer de cuello de 
útero (10).
La bibliografía en relación al HPV y su correla-
ción con las neoplasias bucales aún es escasa, y 
además sus resultados muchas veces resultan 
contradictorios. Tal discrepancia puede atribuir-
se principalmente a la variedad de metodologías 
aplicadas a las investigaciones y a la diversidad de 
los grupos epidemiológicos examinados.
Fueron evaluados a través del PCR en tejidos pa-
rafi nados 49 casos de pacientes con lesiones can-
cerizables en mucosa oral, siendo 10 eritroplasias, 
11 leucoplasias homogéneas, 16 leucoplasias no-
dulares y 12 eritroleucoplasias, donde se conclu-
ye: el HPV se encontró en 62,5% de las leuco-
plasias nodulares, en un 50% de las eritroplasias, 
en un 45,5% de las leucoplasias homogéneos y 
en 33,5% de las eritroleucoplasias. En este mis-
mo trabajo, los autores investigaron al HPV en la 
mucosa normal de 20 pacientes, y no detectaron 
la presencia del virus en ningún caso.(11)
Fue realizado un análisis retrospectivo de 4680 
muestras de tejidos parafi nados y frescos, de don-
de obtuvieron una presencia de HPV en un 10% 
de los casos de mucosa bucal normal, 22,2% en 
los casos de leucoplasia, 26,2% en los Carcinomas 
intra-epiteliales (CEC in situ), 29,5% en los Car-
cinomas Verrugosos y fi nalmente 46,5% en los 
casos de CEC. Estimaron también la probabilidad 
de detección de HPV en lesiones leucoplásicas en-
tre dos a tres veces mayor que en la mucosa nor-
mal, mientras que para el CEC, esta posibilidad 
aumentaría a aproximadamente 4,7 veces. Con-
cluyendo su estudio, afi rmaron que la presencia  

de HPV, en particular los subtipos denominados 
de “alto riesgo” como el 16, 31, 33, 35, 39, 45 y 
52 son factores importantes para considerarse en 
la génesis del cáncer bucal. (12) 
Se evaluaron un total de 60 pacientes, donde 40 
presentaban lesiones epiteliales benignas (papi-
lomas, condilomas, verrugas vulgares e hiperpla-
sias epiteliales focales) y 20 presentaban mucosas 
bucales dentro de un patrón de normalidad, se 
realizó examen de PCR para tejido fresco, de los 
cuales se obtuvieron los siguientes resultados: la 
mucosa normal presentó una prevalencia de PVH 
en 10% de los pacientes, siendo los subtipos en-
contrados el 6 y el 16, mientras que en las mues-
tras de los pacientes con lesión, este porcentaje 
alcanzó al 55% de los casos, donde fueron encon-
trados además de éstos los subtipos 13 y 32. (13)
Fueron examinados 333 pacientes normales 
y encontraron una predominancia de PVH de 
11,1% en la mucosa bucal, mientras que en el 
examen de 202 pacientes con CEC, este por-
centaje llegó al 28,7%. Los subtipos encontra-
dos fueron el 16, 18, 31, 33 y el 58. Todos los 
diagnósticos se valieron del examen de PCR en 
tejidos parafi nados. (14)
Muestras de CEC bucal originales en bloques 
de parafi na fueron examinados, encontrando el 
HPV en un 42% de los casos, con predominancia 
del subtipo 16 (66,6%).(15)
En Japón, Mitsuishi et. al en el 2005, realizaron 
la investigación utilizando la técnica PCR para el 
HPV del tejido fresco en pacientes portadores de 
carcinomas verrugosos de labio encontrado posi-
tivamente en un 74,8% de los casos. Al mismo 
tiempo, Shimizu et al. en 2004 investigaron tam-
bién, mediante PCR para tejido fresco, la presen-
cia del HPV en 27 pacientes con CEC de labio y 
en 30 pacientes normales, encontrando positivo 
para el HPV un 18% (5 casos) de los pacientes 
con CEC y un 33% (10 casos) de los pacientes de 
labio normal. (8)
En un estudio desarrollado por el Instituto Pas-
teur (París), identifi caron la presencia del HPV, 
por el examen de PCR en tejido fresco, en: 2 pa-
cientes de una muestra de 40 portadores de QAC 
(5%) y en 1 paciente de una muestra de 25 porta-
dores de CEC de labio (4%). (16)
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En Alemania, fueron investigados también con la 
técnica del PCR en tejido fresco la presencia del 
HPV 16 y 18 en 118 casos de CEC, 72 leuco-
plasias, 12 queilitis actínicas crónicas y 65 líque-
nes –plano. Se verifi có la presencia de los grupos 
virales en un 43,2% de los CEC, 22,2% de las 
leucoplasias, 25,0% de las queilitis y 15,4% de los 
líquenes -plano.(17)

Objetivo
Los objetivos del presente trabajo son :

a) Determinar la presencia del HPV en la quei-
litis actínica crónica y en la semimucosa labial 
normal.

b) Correlacionar los aspectos clínicos e histoló-
gicos de la queilitis actínica crónica con y sin 
la presencia del HPV.

Metodología
Se han seleccionado para el estudio a 60 pacien-
tes distribuidos en dos grupos:
Grupo enfermo: 30 pacientes portadores de 
QAC en el labio inferior, que fueron atendidos 
en Estomatología de la Facultad de Odontologia 
de la Universidad de São Paulo.
Grupo control: 30 pacientes sin evidencia de 
lesiones tipo QAC en el bermellón del labio in-
ferior.
Fue presentado y fi rmado por los pacientes una 
formulario de consentimento informado libre y 
con las directrices sobre la realización de la in-
vestigación. El examen clínico y la atención al 
paciente, se realizó en la consulta externa de la 
Universidad de São Paulo. El trabajo científi co ha 
sido aprobado por el Comité de Ética de la Uni-
versidad.
Los grupos fueron dispuestos de acuerdo al 
género, la edad y la etnia. Los pacientes, tanto 
del grupo enfermo como del grupo de control, 
se sometieron a la remoción de un pequeño 
fragmento de tejido utilizándose para ese fin 
un punch número 2 (diámetro de 2 mm.). El 
material escogido fue dividido en dos frag-
mentos, siendo acondicionado en formol a 

10% para la realización del examen histopa-
tológico con una coloración en hematoxilina y 
eosina (HE) y el otro en un tubo de eppendorf 
conteniendo a 10 μl de proteínas K tapada en 
la concentración 500μg/ml para la realización 
del examen de PCR. Los aspectos histológicos 
de las QAC fueron interpretados siguiendo la 
clasificación de la displasia epitelial de Van Der 
Waal (1986), que analiza los siguientes hallaz-
gos histológicos: 1- relación núcleo citoplas-
ma aumentada, 2- polaridad nuclear alterada, 
3-hiperplasia de las células basales, 4- núcleos 
hipercromáticos, 5- mitosis anormales, 6- ma-
duración epitelial alterada, 7- cohesión celular 
reducida, 8- queratinización alterada, 9- nu-
cleolos aumentados. La graduación de la atipia 
fue oficializada por la Organización Mundial 
de la Salud (OMS) en 1978 que clasificaron 
como leve, cuando dos hallazgos histológicos 
estaban presentes; moderada, cuando tres o 
cuatro de esos hallazgos histológicos eran ob-
servados; severa, cuando cinco o más hallazgos 
histológicos estaban presentes. Otros aspectos 
histológicos se presentan en los casos de QAC, 
como: degeneración del colágeno (elastosis) 
infiltrado inflamatorio, vasodilatación, acan-
tosis y atrofia, pero estas características no son 
tenidas en consideración por Van Der Waal 
(1986) en su clasificación (18)

Reacción de PCR para HPV 
Se agregaran para la detección del HPV un Kit 
prefabricado por la empresa Biotools llamado 
Biopap que además de detectar la presencia del 
virus, determina por el peso molecular si el HPV 
en cuestión es del grupo oncogenético (subti-
pos variables que poseen 450 pares de base (pb) 
HPV: 6, 11, 13, 30, 32, 34, 39, 40, 42, 43, 44, 
45, 51, 53, 54, 55, 56, 57, 59, 61, 62, 64, 66, 
67, 68 y 69). (9)
De lo subtipos mencionados, los genotipos de 
alto riesgo son 16 y 18 y los genotipos de riesgo 
moderado son el 10 y 11.
Con este objetivo, seguimos los siguientes pa-
sos: efectuamos la digestión proteica de las par-
tes acondicionadas en los tubos de eppendorf y 
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después promovemos la extracción del ADN, que 
era disuelto en 30μl de tampón de resuspensión 
y conservado a -20°C hasta la cuantifi cación y 
utilización para el PCR.
Descongelamos las muestras y los reactivos del 
Kit por 10 minutos a temperatura ambiente y en 
otro de eppendorf colocamos: 0,5μl de Taq ADN 
polímeros; 18,75 μl de HPV mezcla reactiva; 0,75 
μl de MgCl2 e 3,0 μl de H2O bidestilada (agua 
Mili-Q). 
Con estas proporciones, llegamos a 23 μl en cada 
tubo, con el objetivo de totalizar 25 μl en cada 
tubo y al fi nalizar la preparación del material, se 
han estudiado a los siguientes procedimientos: 
para el control positivo, se agregaron 2μl del con-
trol del Kit; para el control negativo, aumentamos 
2μl de agua Mil-Q y en las muestras testeadas, 
aumentamos 2μl de ADN de las muestras. Co-
locamos los eppendorfs en la centrifugadora res-
petando los ciclos recomendados por la Biotools. 
Para someter las muestras en el cubo electroforesis 
utilizamos gel de agarosa 2% sumados a 3,0μl de 
bromuro de etilo. Cada muestra analizada por el 
examen de PCR contenía 10μl de ADN que se 
agregó en 1μl de azul de bromofenol. Estas so-
luciones eran colocadas en los correspondientes 
casulos del gel de agarosa y sometidas a electro-
foresis por 30 minutos a 90 voltios con posterior 
análisis de los resultados en transiluminador con 
lámpara ultravioleta.

Criterios adoptados para la 
interpretación de los resultados 
del PCR para el HPV

A través de la lectura de las bandas iluminadas 
por el transiluminador con la lámpara ultra-
violeta se pudo determinar la amplifi cación o 
no del ADN del virus HPV en las muestras. 
Se utilizó como referencia un marcador de peso 
molecular (Lox DNA Mass Ladder Invitrogen), 
un control positivo (C+) que mostraba las ban-
das iluminadas en la región de 250pb para el 
grupo oncogénico y 450 pb para el grupo no 
oncogénico como también un control negativo 
(C-) (Fig. 1). 

450 pb
250pp

 LM  C+  C-  1  2  3  4  5

Fig. 1: ejemplo de 5 casos 

Comprobación de la integridad 
del ADN en estudio
Con el objetivo de comprobar la integridad del 
ADN en estudio, sometimos a todas las muestras 
negativas a examen de PCR para HPV a un nuevo 
examen de RR, para evaluación de la presencia 
de un gen de desarrollo denominado HOXB1. 
HOXB1 es un gen con secuencia presente en el 
ADN de todas las células, por lo tanto la posi-
tividad de este PCR al HOXB, garantiza que el 
ADN en estudio esté íntegro y viable para la in-
vestigación. Para la reacción de PCR a HOXB1, 
utilizamos un Kit de primers y reagentes descritos 
por LEWIS (19).
En el presente trabajo sólo se utilizaron para el es-
tudio los casos que muestran amplifi cación PCR 
del HOXB1. En cada muestra fueron sumadas 
1μl de azul de bromofenol y sometidas al cubo 
de electroforesis en gel de agarosa en 1% (para 
cada 80 ml de tapón electrolítico (TBE) 0,8 g de 
agarosa) y tampón electrolítico por 30 minutos a 
90 voltios (siguiendo el mismo protocolo que se 
utilizó en el examen de PCR para el HPV). Los 
resultados fueron evaluados en el transiluminador 
con luz ultravioleta. Usamos como referencia un 
marcador de peso molecular, un control positivo 
que mostraba la banda iluminada en la región de 
576 pb y un control negativo.

Resultados
Analizando los 60 casos estudiados (30 con quei-
litis y 30 labios normales), 58 muestran positivos 
para el PCR del HOXB1, y dos casos se muestran 
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negativos, siendo uno de cada grupo. De esta ma-
nera el estudio tiene una muestra viable para la 
investigación de 29 casos para QAC y 29 casos 
para labio normal (Fig. 4). 
A) Evaluación clínica de los pacientes involucrados 
en la investigación. Se observó que de los 29 pa-
cientes con QAC, 19 son hombres y 10 son mu-
jeres. Con el objetivo de disponer a nuestro grupo 
como control, incluimos para el estudio también a 
29 pacientes, siendo estos 19 hombres y 10 muje-
res. La media de edad fue semejante al del grupo 
con QAC (56 años para el grupo portador de QAC 
y 55 años para el grupo control)
Todos los pacientes con QAC han sido eva-
luados, alcanzando los siguientes resultados: 
resecamiento – 29 casos (100%); alteración de 
la línea de transición entre la piel y bermellón 
del lábio – 27 casos (93,10%), descamación – 
23 casos (79,31%); eritemas – 23 casos (79,31 
%); adelgazamiento de bermellón – 22 casos 
(75,86); áreas leucoplásicas - 18 casos (62,03); 
fisuras -16 casos (55,17%); elastosis labial – 
16 casos (55,17% dos casos); costras - 9 casos 
(31,03%); ulceraciones – 7 casos (24,13%); 
edema - 3 casos (10,34%); sintomatología 
(dolor)– 2 casos (6,89%); sangrado 1 caso 
(3,44%).
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En la fi g. 2, se observa un paciente, donde algunos 
de los aspectos clínicos, pueden ser percibidos.

Fig. 2. Ejemplo de QAC (caso 22) que muestra 
resecamiento, alteración de la línea de transición, 
edema y elastosis labial, áreas eritematosas, úlceras 
y crostras, fi suras, adelgazamiento de bermellón y la 
presencia de algunas zonas leucoplásicas

B) Evaluación histológica. Se confi rmó el diag-
nóstico clínico de QAC, siendo los resultados cla-
sifi cados como QAC discreta, moderada y severa, 
según dependencia de los niveles de atipia epite-
lial encontrados.
De los 29 casos biopsiados, relevamos los si-
guientes resultados: -14 casos de QAC con ati-
pia epitelial discreta (48,27%); - 10 casos de 
QAC con atipia epitelial moderada (34,49%); 
- 5 casos de QAC con atipia epitelial severa 
(17,24%).

334,49%

Atipia discreta

Atipia moderada

Atipia severa

17,24%

48,27%

34,49%

En la fi g. 3 se observa uno de los casos, donde 
algunos de los aspectos histológicos, pueden ser 
percibidos. (Fig. 3) 
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Fig. 3. Ejemplo del QAC (caso 09) muestra una ati-
pia epitelial leve: la polaridad celular y queratini-
zación alterada y atrofi a del epitelio. (aumento de 
400 x)

En las láminas estudiadas no se observaron in-
clusiones virales (coilocitosis). 
Como ya se ha expresado, el HOXB1 es un gen 
presente en todo el ADN, por lo tanto la positivi-
dad de este examen de PCR para el HOXB1, ga-
rantiza que el ADN en todo estudio está íntegro y 
viable para investigación. En nuestro trabajo, sólo 
fueron considerados los resultados que se mues-
tran positivos para el PCR del HOXB1 (Fig. 4).

Fig. 4. Imagen del PCR para o HOXB1. Observar el 
control de peso molecular en la primera columna, el 
control negativo en la segunda columna, el control 
positivo en la tercera columna, uno de los casos que 
se negativizó en la cuarta columna y el restante de las 
columnas todas positivas

Discusión

Huber y Terezhalmy en 2006 (4), consideran 
la etnia como a uno de los factores de riesgo de 
QAC y el cáncer de labio. En nuestro trabajo, 

 verifi camos que 100% de los pacientes con QAC 
era de etnia blanca.
Recientes trabajos describen la vigencia de la 
QAC ocurriendo (como acometiendo principal-
mente) en pacientes de más de cinco décadas de 
vida. Estos datos fueron confi rmados en la pre-
sente investigación, pues observamos un prome-
dio de edad en los pacientes portadores de QAC 
de 56 años.
Aguiar (2006) (20) fue la primera referencia 
en la literatura en analizar algunos aspectos 
clínicos de la QAC de forma muy detalla-
da. En su estudio se evaluaron 69 pacientes 
con QAC, alcanzando los siguientes resulta-
dos: eritema en 71,01% (en nuestro estudio 
encontramos un 79,31%), descamación en 
69,56% (en nuestro estudio 79,31%) ulcera-
ción en 15,94% (en nuestro estudio 24,13%) 
infiltración o elastosis en 40,57% (en nuestro 
estudio 55,17%), costra en 13,04% (en nues-
tro estudio 31,03%), atrofia o disminución 
del labio inferior en 71,01 (en nuestro estudio 
75,86%), áreas leucoplásicas en 37,68% (en 
nuestro estudio 62,06%), alteración en la lí-
nea de transición entre piel y labio inferior en 
88,40% (en nuestro estudio 93,10%). Percibi-
mos de manera general en nuestros pacientes 
las alteraciones clínicas encontradas fueron 
mas frecuentes.
En el 2008 Cavalcante, Anbinder y Carvalho 
(6) analizaron también a 29 pacientes con QAC 
verifi cando los grados de atipias celulares encon-
trados. Todos los casos presentaron atipia epite-
lial en las siguientes proporciones: atipia leve en 
10,35%, atipia moderada en 27,59% y atipia se-
vera en 62,06% de los casos. Es interesante com-
parar estos resultados, pues son absolutamente 
antagónicos a los de nuestro estudio; pues en 
nuestros pacientes encontramos un 48,27% de 
atipas discretas, 34,49% moderadas y 17,24% 
de atipas severas. Esta variación puede ser justi-
fi cada una vez evaluado el perfi l de los pacientes 
del trabajo de Cavalcante, Nielsen, Norrild e Ve-
dofte (1996) (11), evaluaron a través del PCR 
en tejido fresco la mucosa labial de 20 pacientes 
normales y no detectaron la presencia del HPV 
en ningún caso. 
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En relación a la evaluación de posibles infeccio-
nes virales por el HPV, en nuestros pacientes, se 
ha observado con mucha atención la morfología 
celular del epitelio analizando los aspectos de 
posibles coilocitosis (vacuolas citoplasmáticas 
con núcleos pictónicos y extensos halos claros, 
diplasiales nucleares, binucleación e inmadurez 
atípica) (21).

Conclusiones 
Los resultados obtenidos por medio de las me-
todologías utilizadas por nosotros, nos permiten 
concluir que: 
• en las muestras analizadas en este estudio no 

se han detectado la presencia del HPV en el 
grupo portador de QAC (19 hombres y 10 
mujeres) ni en el grupo control (29),

• la QAC ocurrió en individuos de etnia blanca, 
del género masculino con una media de edad 
de 56 años,

• en el análisis de las característica clínicas se re-
gistraron: resecamiento en 29 casos (100%), 
alteración de la línea de transición en 27 casos 
(93,10%); descamación en 23 casos (79,31%), 
eritema en 23 casos (79, 31%); adelgazamien-
to de bermellón en 22 casos (75,86%), áreas 
leucoplásicas en 18 casos (62,06%); fi suras 
en 16 casos (55,17%); elastosis labial en 16 
casos (55.17%), costras en 9 casos (31,03%), 
ulceraciones en 7 casos (24,13%), edema en 
3 casos (10,34%); sintomatología en 2 casos 
(6,89%), sangrado en 1 caso (3,44%). 

Los aspectos histológicos muestran que de los 29 
pacientes estudiados se encontraron atipia discre-
ta en 14 casos, moderada en 10 y severa en 5 
casos 
Es importante destacar que las infecciones por 
HPV aisladamente no son capaces, por sí mis-
mas, de inducir progresión a neoplasia maligna. 
De hecho, se cree hoy en día que existe la con-
comitancia de otros eventos moleculares para el 
seguimiento del fenotipo invasor. Se considera 
que a través de la metodología de la biología 
molecular, muchas de estas cuestiones podrán 
aclararse. 
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