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RESUMEN

El virus del Papiloma Humano infecta de manera selectiva al epitelio
de la piel y las mucosas. Cuando se producen las infecciones, éstas
pueden ser asintomaticas, provocando lesiones de tipos verrugosos
0 asociados a diversas neoplasias, benignos o malignos del tracto
respiratorio superior y la cavidad bucal principalmente.

Se presenta el caso de una nifa con lesiones orales producidas por
el VPH. Las lesiones se manifiestan clinicamente: elevadas, pedicula-
das y de superficie papilar; otras son planas y difusas sobre una base

sésil.

Palabras clave:lesiones verrugosas, enfermedad viral, mucosa bucal.

INTRODUCCION

La infeccion por Virus del Papiloma
Humano (VPH) (HPV en sus siglas en
inglés) es una de las enfermedades
virales mas difundidas en la poblaciéon
mundial. La mayoria de estas infeccio-
nes son asintomaticas o subclinicas y
pueden pasar desapercibidas. (1, 2) Un
20% de las infecciones se vuelven cro-
nicas por la accién de la respuesta
inmune, siendo éstas las que tienen un
mayor potencial oncogénico. (3)

Las fases de infeccion celular se inician

ABSTRACT

The human papilloma virns infects the skin epithelium and the
mucosa in a selective way. When the infections are produced, they can
be asymptomatic producing wart-like lesions or they can be associated
with different malignancies, benign or malignant, of the wupper
respiratory tract and the mouth cavity, mainly.

We are presenting the case of a girl child with an oral lesion made by
the HPV.. The lesions are £/z‘m'm/ﬁ manifested: elevated,
pedunculated, and with a bud surface. Other types of lesions are even

and diffused on a sessile base.

al unirse a la membrana plasmatica,
para luego penetrar en el citoplasma
mediante pinocitosis. Una vez liberado
el virus dentro del citoplasma pierde la
cubierta, luego se produce la sintesis o
replicaciéon del VPH en el nucleo de la
célula epitelial por estimulacién de la
sintesis de ADN celular. (4) El genoma
viral se manifiesta tanto en etapas
tempranas como en tardias de la
infeccion, con la incorporacién de his-
tonas del huésped en el virién. Si se
bloquea la replicaciéon del virus puede
producirse una infeccion persistente,

Key words: wart-like lesions, viral illness, oral mucosa.

aunque si se elaboran virus completos,
éstos pueden liberarse, con o sin
muerte celular y producir nuevas infec-
ciones. (5, 6)

El virus del papiloma humano es un
virus ADN, con epiteliotrofismo y ha
sido estudiado exhaustivamente en
estas dos Ultimas décadas con méto-
dos especificos de biologia molecular,
identificandose mas de 73 tipos bien
definidos. El virus es una particula ico-
sahédrica sin envoltura que mide de
45 a 55 nm de didmetro con 72 capso-
meros de distribucion oblicua. (7, 8)
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El lugar del ADN viral que se interrum-
pe en el proceso de integracion es casi
en el interior de marco de lectura
abierto E1/E2 del genoma del virus y
como la regién E del ADN viral inhibe
normalmente la transcripciéon de los
genes virales precoces E6 y E7, su inte-
rrupcién produce una expresion exce-
siva de las proteinas E6 y E7 de los
tipos 16 y 18 del VPH. (9)

El VPH conforma un grupo de virus de
los cuales se ha identificado mas de
100 tipos. De éstos, cerca de 40 son
transmitidos sexualmente, afectan
principalmente las capas basales de las
células epiteliales tanto de tegumentos
como de mucosas. Los papilomas virus
pueden presentar predileccion por un
tipo de epitelio en particular. De este
modo pueden infectar los genitales
externos, la mucosa cervical, laringea y
también la bucal. En un bajo porcenta-
je pueden transformarse en lesiones
benignas y en otros casos en carcino-
mas. (10)

Recientes investigaciones epidemiolo-
gicas han comunicado que en una
poblacion vulnerable se ha observado
la posibilidad de una conexién entre la
infeccion viral por el virus del papiloma
humano (VPH) y la existencia del carci-
noma de células escamosas de la cavi-
dad bucal. (11, 12)

La infeccion por VPH resulta de la con-
juncion de factores, como la respuesta
inmune del individuo y por el tipo de
VPH, que fueron ordenados como de
bajo riesgo como en el caso del 2, 6,
11, 13, 48, 43 y 44, los de riesgo inter-
medio son el 31, 33, 35, 50,51y 52y
los de riesgo alto son el 16, 18, 45y
59 de acuerdo al grado de incidencia
en lesiones epiteliales. (13)

Las lesiones halladas en la mucosa
bucal pueden contener diversos subti-
pos de VPH. Los diferentes estudios
sugieren especificidad del tejido o
latencia del VPH, aungue aun no se ha
mostrado la presencia de ADN del VPH

en los queratinocitos basales de los
papilomas y es probable que esto se
deba a que el numero de copias del
ADN viral se encuentra por debajo de
la capacidad de deteccion de los
actuales métodos bioquimicos de labo-
ratorio. (14)

La presencia viral ha sido detectada en
lesiones estomatoldgicas precursoras,
neoplasias benignas, malignas, metas-
tasis de tumores de cabeza y cuello,
como asi también en la mucosa normal
de la cavidad bucal, mediante técnicas
inmunohistoquimicas. (7, 14, 15)

Las infecciones por VPH en la mucosa
bucal son lesiones benignas derivadas
de epitelios de revestimiento, provoca-
dos por el Virus del Papiloma Humano
(VPH). EI VPH es un virus ADN que pro-
duce proliferaciones en mucosa y en
piel. (1, 2, 16)

Las infecciones pueden presentarse a
cualquier edad, con mayor frecuencia
en el sexo femenino y en las diferentes
zonas anatomicas de la mucosa bucal.
La incidencia combinada de infeccio-
nes genitales y bucales por VPH es alta
(17, 18) y son cada vez mas frecuentes
a edades mas tempranas. (11, 19, 20,
21,22, 23)

Como factores de riesgo pueden men-
cionarse los habitos sexuales orogeni-
tales, el consumo de tabaco, alcohol y
posibles traumas generados en la
mucosa bucal que alteran los patrones
de comportamiento celular, potencian-
do los cambios de lesiones benignas a
estados precursores de malignidad.
(24, 25, 26, 27)

PRESENTACION
CLiNICO

Se presentd a la consulta en el Servicio
de Estomatologia de la Facultad de
Odontologia de la  Universidad
Nacional del Nordeste una nifia de 11
afios de edad, en compafia de sus
padres, manifestando éstos preocupa-
cion por la posibilidad de una lesion

DEL CASO

maligna. Luego de haber brindado la
informaciéon de los procedimientos a
realizar se obtuvo el Consentimiento
Informado de los padres y el
Asentimiento de la nifa.

La paciente presenté multiples lesiones
verrugosas en la mucosa labial supe-
rior e inferior. Las mismas se iniciaron
aproximadamente hace cuatro anos,
reducidas en numero y tamano.

En los antecedentes hereditarios la madre
relata haber padecido VPH vaginal
durante su embarazo a los 17 afios sin
haber recibido tratamiento alguno.

Al interrogatorio sobre los anteceden-
tes personales, la madre refirié que la
nina padecié Varicela a los 5 anos y
Hepatitis B a los 7 anos.

Respecto de los antecedentes de la
enfermedad actual, las lesiones verru-
gosas se iniciaron aproximadamente
hace cuatro afos, siendo reducidas en
numero y en tamafno. Posteriormente
fueron extendiéndose por la mucosa
labial superior e inferior sin presentar
sintomatologia. La madre relaté que la
apariciéon de las lesiones coincidia con
situaciones de estrés y alteraciones
gastrointestinales.

Durante la evaluacion clinica se obser-
vo en la mucosa del labio superior
(Figura 1) multiples lesiones verrugo-

sas, exofiticas, aproximadamente en
numero de 15 a 20, localizadas en la
mucosa labial. Algunas confluyen

entre si, dando un aspecto lobulado,
adoptando una forma redondeada,
siendo sus diametros mayores y meno-
res de 3 a 6 mm, respectivamente.

El labio inferior ligeramente evertido,
presentaba una leve descamacion en la
semimucosa. Las lesiones verrugosas
multiples en el limite de la mucosa y
semimucosa se caracterizaban por ser
elevadas, de 2 mm de altura y superfi-
cie irregular. Manifestaban una sensa-
cién de sequedad.

Del lado izquierdo se evidencié un
nevo melanocitico redondeado, de
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3mm de didmetro, pardusco y plano.
En la comisura labial derecha a 2 mm
del vértice de la misma (Figura 2), en
sentido sagital, se observé una lesion
verrugosa ovalada de 3 mm de diame-
tro, circunscripta, cuya superficie es
lobulada. A 2 mm de la descripta en la
zona retrocomisural se presentaron
dos lesiones incipientes redondeadas,
la de mayor didmetro en sentido sagi-
tal de 4mm, de color rosa coral, con
superficie lisa, y por debajo de ésta
otra lesion ovalada de 2 mm de diame-
tro, con superficie estriada.

En mucosa yugal, zona retrocomisural
izquierda se observa una lesion verru-
gosa similar a dedo de guante, circuns-
cripta, blanquecina, de 4 mm de dia-
metro mayor en sentido antero-poste-
rior, y menor de 2 mm, su base es
sésil, rodeada por un halo eritematoso
(Figura 2). En el tercio posterior se evi-
dencian descamaciones a la altura de
las piezas dentarias 34 y 35. Se diag-
nosticé presuntivamente lesiones com-
patibles con VPH bucal.

Se solicitaron los siguientes examenes
complementarios: genotipificacion del
VPH y hemograma completo.

La genotipificacion del VPH se obtuvo
mediante el analisis de muestra de
cepillado de mucosa bucal, procedi-
miento por PCR-RFLP dando como
resultado la presencia de VPH tipo 16,
descartandose el tipo 13 patognomo-
nico de la Enfermedad de Heck o
Hiperplasia Epitelial Focal.

El hemograma no revelé datos signifi-
cativos que se relacionen con la pato-
logfa descripta en el presente caso cli-
nico.

Asimismo se derivé a la paciente a la
consulta con una profesional ginecolo-
ga, quien solicitd un estudio citogine-
cologico de la zona genital del tracto
vaginal y cuello uterino, mediante téc-
nica del Papanicolaou, Sistema
Bethesda. Los resultados evidenciaron
una infeccién compatible con bacilos,

presencia de lisis, nucleos desnudos y
restos citoplasmaticos. Los cambios
reactivos y reparativos asociados con
la evaluacién hormonal se evidencia-

ron acorde a la edad y antecedentes de
la nifa con presencia de leve inflama-
cion, describiéndose su categorizacion
general dentro de los parametros nor-
males, resultando negativa la presen-
cia de VPH.

La conducta terapéutica fue multidisci-
plinaria, ante la derivacion oportuna a
la ginecdloga que le prescribié acido
folico 5mg por dia durante 30 dias,
produciendo una reduccion del name-
ro y tamano de las lesiones bucales.
Con el fin de balancear la dieta diaria
de la paciente se indicé el incremento
del consumo de lacteos, frutas y ver-
duras.

Figura 1.
Multiples  lesiones
verrugosas del labio

superior.

Figura 2.
Lesiones con engro-
samiento del epitelio.

Figura 3.
Lesiones verrugosas
retrocomisurales.
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CONCLUSIONES

El Virus del Papiloma Humano (VPH)
identificado y presente en la cavidad
bucal de la paciente es el 16. En
razon de ello es importante la detec-
cion clinica de las lesiones verrugo-
sas tipicas producidas por este virus.
El presente caso clinico evidencia
lesiones localizadas en cavidad
bucal, no estando presentes en la
zona genital.

Los habitos orogenitales precoces
predispondrian a la aparicion de
lesiones compatibles con VPH.

Es importante destacar la derivacion
oportuna de la paciente, que se rea-
liz6 para instaurar una conducta
terapéutica dentro de un equipo

multidisciplinario.

Teniendo en cuenta la evaluacion de
los habitos y costumbres que resul-
tarfan en la proteccién contra los
factores de riesgo de transformacion
maligna en estos pacientes, los que
se producen cada vez mas precoz-
mente y los que diagnosticados en
forma definitiva mediante los exa-
menes complementarios contribuiri-
an a evitar la potenciacién de cam-
bios celulares de lesiones clinica-
mente benignas y transformacién de
lesiones precursoras del cancer en
cavidad bucal.

En pacientes con diagnéstico de virus
del papiloma humano o en aquéllos

que padecieron lesiones por el
mismo, se indica el consumo de
antioxidantes. En los enfermos que
no pueden ingerir frutas por alguna
causa especifica, como alergias, se
indicara un suplemento con multivi-
taminicos, que contribuyen a la evo-
lucion favorable del tratamiento.
Para brindar una terapéutica precisa
de las lesiones producidas por este
grupo de virus, es imprescindible el
conocimiento de las formas de
transmision y de los métodos de
diagndéstico adecuados para el estu-
dio del Virus del Papiloma Humano,
siendo de trascendental importancia
para los profesionales de la salud.
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