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Resumen

Los virus del papiloma humanos (HPVs)
agentes
en la etiologia del cdncer ginecolégico y

oncogénicos  son  importantes
actualmente han sido relacionados también
a algunas lesiones carcindgenas y a algunos
tipos de cdnceres 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
actinica crénica y 29 pacientes en el grupo
control. Se utilizé la PCR para detectar la
presencia del HPV en muestras de tejido fresco,
provenientes de labios enfermos. La quelitis
actinica crénica (QAC) ocurri6 en individuos
de raza blanca, 19 hombres y 10 mujeres,
con media de edad 56 anos. En el andlisis de
las caracteristicas clinicas se registraron varias
alteraciones. También se evaluaron los aspectos
histolégicos 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.
The 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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Introduccion

El papilomavirus humano (HPV) es un virus del
género Papillomavirus, perteneciente a la familia
Papillomaviridae, con mds 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 via de transmisién es la
sexual, tanto en hombres como en mujeres, pero
existe también la posibilidad de transmisién por
otras vias como la sanguinea, el canal de parto,
por besos y por objetos contaminados (1).

Se estima que entre un 10% y un 40% de la po-
blacién sexualmente activa se infecta con uno o
miés tipos de HPV, siendo que la mayor parte
de estas lesiones es transitoria. Estd establecida y
demostrada su presencia en la génesis del cdncer
cérvico-uterino gracias a los numerosos trabajos
de investigacién 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 aparicién del carcinoma espino-
celular (CEC) de boca (3). Aun asi, el HPV no
actda en forma aislada en la oncogénesis. Otros
factores tales como el estado inmunoldgico del
paciente, el estado nutricional, la predisposicién
genética, la exposicién solar, el tabaquismo y el
alcoholismo actdan en conjunto favoreciendo la
instalacién de la neoplasia. Cabe resaltar que la
asociacién 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 cincer
de boca y sus factores desencadenantes, cada vez
es mds discutido. Sabemos que en Brasil el tipo
de cdncer de boca mds comun es el CEC de labio
(1) y su relacién con la Queilitis Actinica Crénica
(QAC) ya estd debidamente comprobada (4).
Clinicamente, la QAC ocurre predominantemen-
te en individuos que superan los cuarenta afios,
leucodermas, del sexo masculino y que se exponen
continuamente a rayos solares, como pueden ser
agricultores, marineros, pescadores, cuida-coches,

obreros de construccién y otros. Su ubicacién es
mds frecuente en el labio inferior, ya que éste per-
manece anatémicamente mds expuesto a la accién
danina de los rayos solares (5).

Clinicamente el labio con QAC puede presentar
las siguientes alteraciones: descamaciones, reseca-
miento, fisuras, adelgazamiento del labio inferior,
eritemas, edema, zonas blanquecinas, ausencia
de limite en la linea de transmisién entre el labio
inferior y la piel, costras, pérdida de elasticidad,
ulceraciones y sangrado (4).

La QAC puede presentar las siguientes alteracio-
nes histoldgicas: polaridad nuclear alterada, re-
lacién citoplasma aumentada, hiperplasia de las
células basales, nicleos hipercromdticos, mitosis
anormales, ortoqueratosis, paraqueratosis, madu-
racién epitelial alterada, cohesién celular reduci-
da, degeneracion del coldgeno (elastosis), infiltra-
do inflamatorio, ulceracién, vasodilatacién, acan-
tosis y atrofia epitelial (6).

La radiacién solar es el agente etiolégico impor-
tante de la QAC y del cdncer de labio, a pesar de
que se conoce que la probabilidad de maligniza-
cién puede ser mds elevada cuando estd asociada
a otros factores carcinogenéticos (4).
Czerninski, Zini y Sgan-Cohen en 2010 (7)
describen al cdncer de labio y distinguen a los
factores de riesgo entre endégenos (xerodermia
pigmentosa, avitaminosis e inmunosupresién) y
factores exdgenos (radiacién solar, tabaco, clima
seco, alcohol, infeccidén herpética recurrente,
infecciones por HPV y traumas). Algunos estu-
dios intentan relacionar la accién de los oncovi-
rus con el cincer de labio (8).

Existe la necesidad de estudios mds sofisticados por
medio de la biologfa molecular en relacién al cn-
cer de labio, las lesiones cancerizables y HPV. Se
ha observado que la bibliografia cientifica carece de
trabajos que aclaren mds en detalle una eventual re-
lacién del HPV con las lesiones cancerizables y espe-
cialmente con la QAC. Tales hechos nos permiten
investigar la asociacién del HPV y la QAC. (9)

Antecedentes

Algunos trabajos intentan cuantificar el porcen-

taje de malignizacién del QAC a CEC; estos
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resultados varfan entre un 12% y un 20% (1). De
cualquier manera el porcentaje es preocupante y
hace del temprano diagnéstico una herramienta
fundamental. Huber y Terezalmy (2006) (4) sos-
tienen que el potencial de malignacién puede in-
cluso sobrepasar el 20% y enfatiza la importancia
de biopsiar todos los casos de QAC.

La infeccién mediante HPV es la enfermedad
sexualmente transmisible (ITS) que mds se pre-
senta entre la poblacién adulta, siendo innegable
su {ntima relacién con la presencia de las neopla-
sias malignas uterinas, ya que segin algunos au-
tores, pueden estar presentes en hasta un 100%
de las pacientes portadoras de cdncer de cuello de
utero (10).

La bibliografia en relacién al HPV y su correla-
cién con las neoplasias bucales aln es escasa, y
ademds sus resultados muchas veces resultan
contradictorios. Tal discrepancia puede atribuir-
se principalmente a la variedad de metodologfas
aplicadas a las investigaciones y a la diversidad de
los grupos epidemiolégicos examinados.

Fueron evaluados a través del PCR en tejidos pa-
rafinados 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 encontré 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 ningin caso.(11)

Fue realizado un andlisis retrospectivo de 4680
muestras de tejidos parafinados 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 finalmente 46,5% en los
casos de CEC. Estimaron también la probabilidad
de deteccién de HPV en lesiones leucopldsicas en-
tre dos a tres veces mayor que en la mucosa nor-
mal, mientras que para el CEC, esta posibilidad
aumentaria a aproximadamente 4,7 veces. Con-
cluyendo su estudio, afirmaron 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 cancer 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 patrén de normalidad, se
realizé examen de PCR para tejido fresco, de los
cuales se obtuvieron los siguientes resultados: la
mucosa normal present6 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 lesidn, este porcentaje
alcanzé al 55% de los casos, donde fueron encon-
trados ademds 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 llegd al 28,7%. Los subtipos encontra-
dos fueron el 16, 18, 31, 33 y el 58. Todos los
diagnésticos se valieron del examen de PCR en
tejidos parafinados. (14)

Muestras de CEC bucal originales en bloques
de parafina fueron examinados, encontrando el
HPV en un 42% de los casos, con predominancia
del subtipo 16 (66,6%).(15)

En Japén, Mitsuishi et. al en el 2005, realizaron
la investigacién 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 CECy un 33% (10 casos) de los pacientes de
labio normal. (8)

En un estudio desarrollado por el Instituto Pas-
teur (Parfs), identificaron 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 actinicas crénicas y 65 lique-
nes —plano. Se verificé 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
liquenes -plano.(17)

Objetivo
Los objetivos del presente trabajo son :

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

b) Correlacionar los aspectos clinicos e histolé-

gicos de la queilitis actinica crénica con y sin
la presencia del HPV.

Metodologia

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 Estomatologia de la Facultad de Odontologia
de la Universidad de Sao Paulo.

Grupo control: 30 pacientes sin evidencia de
lesiones tipo QAC en el bermellén del labio in-
ferior.

Fue presentado y firmado por los pacientes una
formulario de consentimento informado libre y
con las directrices sobre la realizacién de la in-
vestigacién. El examen clinico y la atencién al
paciente, se realizé en la consulta externa de la
Universidad de Sao Paulo. El trabajo cientifico ha
sido aprobado por el Comité de Etica 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 remocién de un pequeno
fragmento de tejido utilizdndose para ese fin
un punch nimero 2 (didmetro de 2 mm.). El
material escogido fue dividido en dos frag-
mentos, siendo acondicionado en formol a

10% para la realizacién del examen histopa-
toldgico con una coloracién en hematoxilina y
eosina (HE) y el otro en un tubo de eppendorf
conteniendo a 10 pl de proteinas K tapada en
la concentracién 500pg/ml para la realizacién
del examen de PCR. Los aspectos histolégicos
de las QAC fueron interpretados siguiendo la
clasificacién de la displasia epitelial de Van Der
Waal (1986), que analiza los siguientes hallaz-
gos histolégicos: 1- relacién nucleo citoplas-
ma aumentada, 2- polaridad nuclear alterada,
3-hiperplasia de las células basales, 4- nucleos
hipercromdticos, 5- mitosis anormales, 6- ma-
duracion epitelial alterada, 7- cohesién celular
reducida, 8- queratinizacién alterada, 9- nu-
cleolos aumentados. La graduacién de la atipia
fue oficializada por la Organizacién Mundial
de la Salud (OMS) en 1978 que clasificaron
como leve, cuando dos hallazgos histolégicos
estaban presentes; moderada, cuando tres o
cuatro de esos hallazgos histoldgicos eran ob-
servados; severa, cuando cinco o mds hallazgos
histolégicos estaban presentes. Otros aspectos
histolégicos se presentan en los casos de QAC,
como: degeneracién del coldgeno (elastosis)
infiltrado inflamatorio, vasodilatacién, acan-
tosis y atrofia, pero estas caracteristicas no son
tenidas en consideracién por Van Der Waal
(1986) en su clasificacién (18)

Reaccion de PCR para HPV

Se agregaran para la deteccién del HPV un Kit
prefabricado por la empresa Biotools llamado
Biopap que ademds de detectar la presencia del
virus, determina por el peso molecular si el HPV
en cuestién 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, 60,
67,68y 69). (9)

De lo subtipos mencionados, los genotipos de
alto riesgo son 16 y 18 y los genotipos de riesgo
moderado son el 10y 11.

Con este objetivo, seguimos los siguientes pa-
sos: efectuamos la digestion proteica de las par-
tes acondicionadas en los tubos de eppendorf y
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después promovemos la extraccién del ADN, que
era disuelto en 30pul de tampén de resuspension
y conservado a -20°C hasta la cuantificacién y
utilizacién para el PCR.

Descongelamos las muestras y los reactivos del
Kit por 10 minutos a temperatura ambiente y en
otro de eppendorf colocamos: 0,5ul de Tag ADN
polimeros; 18,75 ul de HPV mezcla reactiva; 0,75
pl de MgCl2 e 3,0 pl de H2O bidestilada (agua
Mili-Q).

Con estas proporciones, llegamos a 23 pl en cada
tubo, con el objetivo de totalizar 25 pl en cada
tubo y al finalizar la preparacién del material, se
han estudiado a los siguientes procedimientos:
para el control positivo, se agregaron 2yl del con-
trol del Kit; para el control negativo, aumentamos
2pl de agua Mil-Q y en las muestras testeadas,
aumentamos 2pl 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 3,0pl de
bromuro de etilo. Cada muestra analizada por el
examen de PCR contenia 10pl de ADN que se
agreg6 en 1pl 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
andlisis de los resultados en transiluminador con
limpara ultravioleta.

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

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

(C) (Fig. 1).

Fig. 1: ejemplo de 5 casos

Comprobacion 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 evaluacion 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 integro y viable para la in-
vestigacion. Para la reaccién de PCR a HOXBI,
utilizamos un Kit de primers y reagentes descritos
por LEWIS (19).

En el presente trabajo sélo se utilizaron para el es-
tudio los casos que muestran amplificacién PCR
del HOXB1. En cada muestra fueron sumadas
1pl de azul de bromofenol y sometidas al cubo
de electroforesis en gel de agarosa en 1% (para
cada 80 ml de tapé6n electrolitico (TBE) 0,8 g de
agarosa) y tampén electrolitico por 30 minutos a
90 voltios (siguiendo el mismo protocolo que se
utilizé 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 regién 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 HOXBI, 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
investigacién de 29 casos para QAC y 29 casos
para labio normal (Fig. 4).

A) Evaluacién clinica de los pacientes involucrados
en la investigacién. Se observé 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 anos para el grupo portador de QAC
y 55 afios para el grupo control)

Todos los pacientes con QAC han sido eva-
luados, alcanzando los siguientes resultados:
resecamiento — 29 casos (100%); alteracién de
la linea de transicién entre la piel y bermell6n
del 1dbio — 27 casos (93,10%), descamacién —
23 casos (79,31%); eritemas — 23 casos (79,31
%); adelgazamiento de bermellén — 22 casos
(75,86); reas leucopldsicas - 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%); sintomatologia
(dolor)— 2 casos (6,89%); sangrado 1 caso
(3,44%).

100%

100% - w.bb%w,oo“/ogs’w%
90% ] 2" 82,75%
80% |
70% ]
60% T 7%
() s.27%
50%
40% | 34,48%
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P p 9 9 4 Q
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Enla fig. 2, se observa un paciente, donde algunos
de los aspectos clinicos, pueden ser percibidos.

Fig. 2. Ejemplo de QAC (caso 22) que muestra

resecamiento, alteracién de la linea de transicidn,

edema y elastosis labial, dreas eritematosas, tlceras
y crostras, fisuras, adelgazamiento de bermellén y la
presencia de algunas zonas leucopldsicas

B) Evaluacién histolégica. Se confirmé el diag-
néstico clinico de QAC, siendo los resultados cla-
sificados como QAC discreta, moderada y severa,
segtin 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%).

B Atipia discreta

B Atipia moderada

OAtipia severa

En la fig. 3 se observa uno de los casos, donde
algunos de los aspectos histoldgicos, 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-

zacién alterada y atrofia del epitelio. (aumento de
400 x)

En las [dminas estudiadas no se observaron in-
clusiones virales (coilocitosis).

Como ya se ha expresado, el HOXBI 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 estd integro y
viable para investigacién. En nuestro trabajo, sélo
fueron considerados los resultados que se mues-

tran positivos para el PCR del HOXB1 (Fig. 4).

Fig. 4. Imagen del PCR para 0 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 negativizé en la cuarta columna y el restante de las
columnas todas positivas

Discusion

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

verificamos 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 mds de cinco décadas de
vida. Estos datos fueron confirmados en la pre-
sente investigacién, pues observamos un prome-
dio de edad en los pacientes portadores de QAC
de 56 afos.

Aguiar (2006) (20) fue la primera referencia
en la literatura en analizar algunos aspectos
clinicos 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%), descamacién en
69,56% (en nuestro estudio 79,31%) ulcera-
cién en 15,94% (en nuestro estudio 24,13%)
infiltracién o elastosis en 40,57% (en nuestro
estudio 55,17%), costra en 13,04% (en nues-
tro estudio 31,03%), atrofia o disminucién
del labio inferior en 71,01 (en nuestro estudio
75,86%), dreas leucopldsicas en 37,68% (en
nuestro estudio 62,06%), alteracién en la li-
nea de transicion entre piel y labio inferior en
88,40% (en nuestro estudio 93,10%). Percibi-
mos de manera general en nuestros pacientes
las alteraciones clinicas encontradas fueron
mas frecuentes.

En el 2008 Cavalcante, Anbinder y Carvalho
(6) analizaron también a 29 pacientes con QAC
verificando 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% vy atipia se-
vera en 62,06% de los casos. Es interesante com-
parar estos resultados, pues son absolutamente
antagénicos 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 variacién puede ser justi-
ficada una vez evaluado el perfil 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 ningun caso.
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En relacién a la evaluacién de posibles infeccio-
nes virales por el HPV, en nuestros pacientes, se
ha observado con mucha atencién la morfologia
celular del epitelio analizando los aspectos de
posibles coilocitosis (vacuolas citoplasmadticas
con nucleos pictdnicos y extensos halos claros,
diplasiales nucleares, binucleacién e inmadurez
atipica) (21).

Conclusiones

Los resultados obtenidos por medio de las me-
todologfas utilizadas por nosotros, nos permiten
concluir que:

e 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 ocurri6 en individuos de etnia blanca,
del género masculino con una media de edad
de 56 anos,

e en el andlisis de las caracteristica clinicas se re-
gistraron: resecamiento en 29 casos (100%),
alteracién de la linea de transicién en 27 casos
(93,10%); descamacién en 23 casos (79,31%),
eritema en 23 casos (79, 31%); adelgazamien-
to de bermellén en 22 casos (75,86%), dreas
leucopldsicas en 18 casos (62,06%); fisuras
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%); sintomatologia en 2 casos
(6,89%), sangrado en 1 caso (3,44%).

Los aspectos histolégicos 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 si mis-
mas, de inducir progresién a neoplasia maligna.
De hecho, se cree hoy en dia que existe la con-
comitancia de otros eventos moleculares para el
seguimiento del fenotipo invasor. Se considera
que a través de la metodologia de la biologia
molecular, muchas de estas cuestiones podrdn
aclararse.
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