VIRUS DEL PAPILOMA Y SU REPERCUSION ORAL
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RESUMO: Apresenta-se um estudo de revisio sobre o virus do papiloma humano, focando a sua extrutura,
classifica¢iio, métodos de identificagio e conhecimentos actuais sobre os mecanismos patogénicos. Finalmente
comentam-se as entidades clinicas orais relacionadas com este virus, revendo os conhecimentos actuais sobre a
responsabilidade do virus do papiloma em cada uma destas entidades. Estd demonstrada a sua relagio com as
verrugas, condilomas acuminados e com a hiperplasia epitelial focal. Existe uma relagio duvidosa com o
papiloma. Parece também haver falta de estudos mais alargados para poder chegar 4 conclusio da relaciio deste
virus com as: leucoplasia, carcinoma oral, queratoacantoma, liquen plano oral e leucoplasia pilosa.
w
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SUMMARY: We are presenting a revision study about the human papilloma virus, presenting its structure,
classification, identification methods and actual knowledge about its pathogeny. Then we are presenting oral
pathologies in relation with it, revising the present knowledge the importance of the papilloma virus in every one
of them. Its relation with warts, condyloma acuminatum, focal epithelial hyperplasia is demonstrated; but there
are some doubts with papilloma. More extensive studies are necessary to obtain a conclusion in the case of oral
leukoplakia, carcinoma, keratoacanthoma, oral lichen planus and hairy leukoplakia.
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INTRODUCCION: de 72 capsdmeros, simetria icosaédrica y no pre-
sentan envoltura (2) (Figura 1) (3).
El virus del papiloma pertenece al género de los
Papilomavirus que junto con el género de los
Miopapovavirus forma la familia de los Papovari- REFERENCIA HISTORICA:
dae. Algunos estudios recientes ponen en duda
esta clasificacion (1). Todos los virus de esta fami- Fue Richard Shope en 1933 quién descubrié el
lia poseen ADN bicatenario circular, una capsula primer papilomavirus (PV en adelante) al impli-
carlo en la papilomatosis cutanea del conejo de
e T indias (4).
Unidad de Mcdif:ina Bucal. Facultad .cle Odontol.ogia. Uni\-fersidad Posteriormente, ya en los afios 70, pudieron
ﬁuizrlgczltona. Feixa llarga. S/N. Hospital de Bellvitge. Hospitalet de clonarse en bacterias genes de PV (5) y durante la
# Prffes.ores Asociados de la Unidad de Medicina Bucal de la  d¢cada de los 80 se realizaron numerosos €nsayos
Facultad de Odontologia de la Universidade de Barcelona. de transformacién in vitro utilizando como proto-
** Odontologa con ¢jercicio privado. tipo el papilomavirus bovino tipo 1.
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" Peso
Virién Tamailo |molecular
Tipo de cubierto o N°de dela |del dcido Tipo |N°de
cido | Simetria de | desnudo | Sensibilidad | capsé- | particula [nucléico fisico de | genes | Familia de virus
nucléico | la cdpside al éter meros viral enel dcida | (Apmz)
(nm)" |virién (x| nucléico
104
IADN Icosaédrica |Desnudo  |Resistente 32 18-26 | 15-18 U™ 7 Panvoriadac
72 45- 55 24.5 m™ 10 Papovinadae
circular
252 70 - 90 20-30 ™D 50 Adenoviriadae
Cubicrto  |Sensible 162 100" 54-92 D 180 | Herpetoviridae
Compleja  |Capas Resistente™ 230x 300 160 D 400 Poxviridae
complejas i
JARN Icosaédnca | Desnudo  |Resistente 32 20-30 2-28 TU 12 Picomaviridae
1 60 - 80 12-15 | TDseg- | 40 Reoviridae
mentada
Cubierto  |Sensihle 32 40-70 3-4 TU 15 Togavindae
Desconocida |Cubterto  |Sensible 50- 300 3-5 TUseg- | 15 Arenaviridae
o compleja mentada
80 - 130 9 TU 30 Corcnavindae
100 50-10 | TUseg- | 30 Retrovindae
mentada
Helicoidal  |Cubierto  |Sensible 90 - 100 7 TUseg- | 15 Bunyavindae
| mentada
80- 120 + TUscg- | 15 | Orthomyxovindae
mentada
130 - 300 6-8 TU 30 Paramm~ovindac
75x T3 3-4 TU 20 Rhabdovindae

* Diametro o diametro X longitud.

+ El virus desnudo, es decir, la nucleocdpside, es de 100nm de
diametro; el virion cubierto varia hasta 200nm.

++ El género Orthopoxvirus que incluye a los va mejor
estudiados poxvirus, por ejemplo, vacciniola, alsatrim, ectro-
melia, viruela del conejo, viruela del mono, es resistente al
éter. Se ha encontrado que algunos poxvirus que pertenecen
a otros géneros son sensibles al éter.

? Los reovirus contienen una capside exterior y una interna.
La cépside interior contiene 32 capsdmeros, pero el nimero
sobre la capside exterior no ha sido definitivamente estableci-

do. Se ha sugerido un total de 92 capsdomeros.

** TU = Tira unica.
***% TD = Tira doble.

Fig. 1 — Cuadro de clasificacién. Tomade de Jawetz. E.. pag. 345 (3).

ESTRUCTURA:

El virén del PV presenta una configuracion
icosaédrica con un envoltorio proteico o capside
de 55 nm que envuelve una unica molécula espira-
lada de ADN de doble cadena (2,3), con un peso
molecular de 5 millones de daltons v aspecto
esférico a la observacion mediante microscopio
electronico (Figura 2) (3).

Carecen de envoltorio lipoproteico externo vy la
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capside que tiene 32 capsomeros consta de dos
proteinas estructurales reconocidas; la mds pesada
con un peso de 55 millones de daltons representa
el 80% v la mas ligera representa el 20% y pesa 70
mil daltons (5).

Debido a que carecen de envoltorio lipoprotei-
co no son desactivados por agentes de tipo deshi-
dratantes como el éter. Si bien pueden permane-
cer anos almacenados en glicerdl a temperatura
ambiente, al someterlos a detergentes o a tempe-
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1. Capsomero

2. Nucleo

3. Capside =
4. Envoltura

2+3. Nucleocépide

Fig. 2 — Diagrama esquematico que ilustra los componentes
de una particula de virus o virién. Tomado de
Jawetz, E., pag 383 (modificado (3).
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raturas superiores de 55°C pierden su capacidade
infecciosa (5.6).

CLASIFICACION:

Los PV han sido reconocidos en diversas espe-
cies animales pudiéndose clasificar en funcion de
la especie a la que infectan, es decir, son especie-
-especificos (7). Dentro de los PV humanos (PVH
en adelante), gracias a las técnicas modernas de
identificacion, ha sido posible clasificar una gran
variedad de tipos, hasta 60 en los ultimos estudios
(8.9.10). Si realizamos una clasificacion de los tipos
en funcién de su semejanza genética obtenemos la
tabla de la Figura 3 que los agrupa en 11 aparta-
dos (7).

METODO DE IDENTIFICACION Y CLASIFICA-
CION:

Para determinar o no la presencia de PVH en
una determinada lesion, Scully (11) establece cua-
tro mecanismos: microscopia Optica, microscopia

Localizacién y caracteristicas

46, 49,9, 15,17, 37,38, 24

Grupo Tipos de las lesiones
A 1 Piel; principalmente verrugas plantares
B 2,27,29,57,3,10,28 Piel; verrugas plantares y vulgares
C 4 Piel; verrugas vulgares
D 5,8,12,14, 19,23, 25, 36, Piel; la mayoria aislados de pacientes con

Epidermodisplasia Verruciforme

E 6,11, 13,44, 45

Tracto genital (6, 11, 44, 45)

v cavidad oral (13)
F 7,40 Piel; verrugas vulgares
G 16,31 Tracto genital

H 18,32,42,45

Tracto genital (18, 42, 45)
y cavidad oral (32)

I 26, 51 Piel
J 30, 53 Laringe
K 33,52 Tracto genital

Fig. 3 — Cuadro que clasifica los tipos de Papiloma-virus conocidos en 11 grupos atendiendo al grado
de semejanza genética. Tomado de Shah, K. V., pag. 1653 (7).
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electronica, técnicas de innmunoensayo y técnicas
de hibridacion.

a) Microscopia dptica: Estudiando muestras
mediante esta técnica, la presencia de PVH oca-
siona una proliferacién epitelial caracterizada por
granulos de queratohialina de gran tamafo en el
citoplasma de las células del estrato granuloso
(12,13). También se presenta acantosis, en ocasio-
nes hiperqueratosis y/o papilomatosis (11,14). Tam-
bién puede apreciarse coilocitosis (c€lulas con vacuo-
lizacién, nicleo picndtico y halo perinuclear) (11).

b) Microscopia electronica: La presencia de
inclusiones basofilas intranucleares abundantes y
agrupadas en forma paracristalina, situadas en el
estrato granuloso, se correlaciona con la existen-
cia de particulas de PV mediante MLE. (12,13,15).

La replicacién del ADN viral suele comenzar
en el estrato espinoso, pero dado que la madura-
cién viral parece depender de factores relaciona-
dos con la diferenciacién de los queratinocitos, las
particulas virales debidas a actimulos capsulares
s6lo pueden ser detectados en ¢l estrato granuloso
y corneo (16).

¢) Pruebas inmunohistoquimicas: Debido a la
capacidad antigénica de las proteinas estructurales
del virus es posible, mediante técnicas inmunohis-
toquimicas, detectar la presencia de PV en la
muestra de tejidos (11). Si antes hemos comentado
que la maduracion viral se produce en las capas
superficiales del epitelio, esta técnica igual que los
casos anteriores, detectard antigenos sobre todo
en los nucleos de las células de las capas superfi-
ciales del epitelio (17,18,19,20).

Estos antigenos pueden no expresarse en la
muestra o bien porque la particula viral se en-
cuentre en diferentes estados de replicacién, por-
que haya pocas proteinas (21,22) o bien porque
haya existido anulacién antigénica durante la ma-
nipulacién bidpsica (19).

Las técnicas empleadas son variadas, siendo
mas frecuentes, técnicas de inmunofluorescencia
(12) y mas recientemente se ha empleado el méto-
do PAP (peroxidasa-antiperoxidasa) (14,16,23).

d) Hidridacion molecular: Las modernas técni-
cas de hibridacion de ADN son las tnicas que
permiten determinar los diferentes tipos de PV. Es
la disponibilidad actual de estas pruebas para la
especificidad de los tipos de ADN de las cepas ya
conocidas que permite, mediante técnicas de clo-
nacion, determinar el tipo de PVH que se encuen-
tra en una muestra concreta.
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Si.bien es cierto que el grado de reaccion
cruzada es alto, la posibilidad de manipular las
condiciones de procesado permite conseguir la
identificacién de los serotipos, aceptindose que
un serotipo encontrado es nuevo cuando una
muestra hibridiza en menos del 50% a todos los

_ otros grupos ya conocidos. Si la hibridacion es del

509 se considera que la identidad en la secuencia
de ADN entre los dos serotipos de virus equivale
al 909 y por lo tanto no es nuevo (611). Las
técnicas pueden desarrollarse tanto con extractos
tisulares (hibridacién molecular) como con cortes
histoldgicos (hibridacion in situ) (8.9,20).

PATOGENESIS:

Actualmente sabemos que los PV poseen una
alta especificidad de especie, de forma que los
PVH infectan solo al hombre (7.19). Igualmente
estudios histoldgicos han determinado que poseen
un alto trofismo celular, afectando sélo a la su-
perficie epitelial de la piel y de las mucosas (24).

A pesar de que en algunas especies animales los
PV pueden ocasionar patologias diferentes como
fibropapilomas (ganado vacuno) o fibromas (cier-
vos) (PVB-1 y PVB-2 respectivamente), las parti-
culas virales y los antigenos se localizan solo en el
epitelio (25).

La infeccion, probablemente, ocurre como re-
sultado de la exposicion de las células basales a
particulas virales después de traumas menores
sobre el epitelio. Estos virus estimulan la prolife-
racion de la capa basal y se inicia la lesion. Si bien
la replicacién del ADN comienza en la capa basal,
sélo los primeros genes pueden ser encontrados en
esta capa; parece ser que la diferenciacion celular
vy la queratinizacion del epitelio es necesaria para
permitir la replicacién completa del ADN y la
sintesis de la capside (7). Es por esta razon que las
particulas virales completas y los antigenos capsu-
lares solo son detectados en las capas superficiales
del epitelio (7,17.18,19).

Los PV se multiplican sélo en el nucleo, no
pudiendo encontrar particulas o antigenos en el
citoplasma a no ser que la célula presente rotura
de la membrana nuclear. Esta infeccion viral oca-
siona unas modificaciones nucleares, no siempre
visibles al microscopio, (alargamiento, hipercro-
matismo, degeneracién y picnosis) no interfirien-
do, aparentemente, en la duplicacion celular y
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provocando los cambios citoplasmaticos que he-
mos comentado previamente al hablar de la mi-
croscopia Optica. Estos cambios morfologicos apre-
ciables en los cortes histologicos son de importan-
cia diagnéstica dado que las particulas virales y
los antigenos solo son detectados en una pequena
proporcién de las células afectadas.

Los cofactores que inducen a que ciertos PV
estén relacionados con el fendmeno de la carcino-
génesis no son claros, tanto por el desconocimien-
to real del papel que juega el genoma viral como
por la coincidencia de multiples factores en el
proceso de malignizacion (26,27). Lo que.si parece
claro es que solo algunos tipos de PV poseen
capacidad oncogénica (7) (Figura 4).
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desde hace anos se le reconoce un origen viral
(19.43) a pesar de que otros autores contintian
hablando de dos tipos de verrugas, la seborreica y
la viral (44). Tanto estudios en animales como en
¢l hombre han permitido implicar-directamente en
su patogenia al PV y mas concretamente €n el
caso del hombre el PVH-2 (31,45,46,47).

Si consideramos las manifestaciones orales de
las verrugas planas siempre se han descrito asocia-
das a la epidermoplasia verruciforme (48). Esta
lesion presenta un aspecto clinico de papulas su-
perficiales frecuentes miltiples y de localizacion
predominante en la piel de la cara y de las manos
(6). Cuando la lesion se encuentra en la cavidad
oral los PVH implicados son el PVH-3 y PVH-10

Especies Cancer

Tipo viral predominante Cofactores

Humana

Carcinoma de piel en pacientes con EV

Luz solar, defecto
genético

VPH-5,8

Céanceres del tracto genital inferior

VPH - 16, 18, 31,33 No conocidos

blanca

Malignizacion de papilomas respiratorios |VPH -6, 11 Radiacién X

(Ganado vacuno |Carcinomas del tracto digestivo VPB - 4 Consumo de helechos
Carcinomas cuténeos y oftalmicos No caracterizado Luz solar

Ovejas Carcinoma cutaneo No caracterizado Luz solar

Conejo de cola |Carcinoma cutaneo Virus del papiloma del No conocido

conejo de cola blanca

Fig. 4 — Cuadro que muestra los carcinomas comunmente relacionados con el virus del papiloma,

Tomado de Shah, K. V., pag. 1655 (7).

LESIONES ORALES ASOCIADAS CON EL PV

Ya en los anos 30, el PV fue demostrado como
causa del papiloma en perros y conejos (28,29). El
PVH ha sido implicado en lesiones papilomatosas
tanto en la piel como en las mucosas; en la
cavidad oral, estas lesiones son: las verrugas (18,30,
31) y papilomas miltiples (18,30.32), el condiloma
acuminado (18,30) v la hiperplasia epitelial focal
(30). También se les ha relacionado con carcino-
mas, tanto en humanos (33,34,35) como en especies
animales (34,36,37); asi como lesiones leucoplasicas
(38,39) liquen plano (40) y queratoacantoma (41,42)
(Figura 5).

a) Verrugas
La verruga vulgar se describe como una lesion

papilomatosa, sésil, exofitica y circunscrita (6) y

Vol. XXXVI N.° 11995

PATOLOGIAS ORALES RELACIONAAS
CON LOS PAPILOMAVIRUS

Verrugas

Condiloma acuminado
Papiloma

Hiperplasia epitelial focal
Carcinoma bucal
Leucoplasia

Leucoplasia vellosa
Queratoacantoma
Liquen plano oral

Fig. 5 — Relacién de las patologias orales que clasicamente
se han relacionado con el virus del papiloma hu-
mano.

y en menor medida el 14,15,21; no obstante no
hemos de olvidar que los estudios se han realizado
predominantemente em pacientes afectos de epi-
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dermoplasia verruciforme con lesiones orales aso-
ciadas (48,49).

b) Condiloma acuminado

El condiloma acuminado o verruga venérea (6)
es una lesién que se presenta sobre todo en zonas
himedas y de pliegues cutidneos (50) y de manera
especial en la regién anogenital, pero también
puede presetarse en el labio (51,52). Si bien los
primeros casos orales publicados datan de la dé-
cada de los sesenta (50), ha habido un ascenso
marcado desde entonces, hasta el punto de que
hoy es considerada una forma frecuente de verru-
ga oral, este aumento podria estar relacionado
con las variaciones sucedidas en las praticas se-
xuales de los ltimos anos (53).

Clinicamente acostumbra a presentarse como
una lesion unica o miftiple agrupada en forma de
racimo, puede tener pediculo o base amplia
(8.44,54) (Figura 6).

Fig. 6 — Condiloma acuminado en el paladar.

Inclusiones intranucleares de 45X52 nm de dia-

metro han sido detectadas mediante el M.E. en
algunos casos (47), habiéndose detectado también
antigenos de PV tanto en lesiones animales como
en los humanos (3845,46). Los PVH implicados
son el PVH-6 y PVH-11, siendo el tipo 11 el mas
encontrado en los casos de condiloma acuminado
oral (49,55), solo en algunos casos se ha detectado
el PVH-2 (55) y el PVH-16 (56).
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¢) Hiperplasia epitelial focal

Es una entidad clinica que se presenta sélo en la
cavidad oral y que se conoce también como enfer-
medad de Heck. Es una afeccion familiar, rara y
benigna, sin predisposicién sexual que se mani-
fiesta en forma de elevaciones papulares multiples,
circunscritas, sésiles y de consistencia blanca (11,57).

Esta lesion se presenta predominantemente en
esquimales e indios americanos (57,58) y sobre
todo en Venezuela y Groenlandia (57). A pesar de
lo comentado existen algunos casos descritos en
otras latitudes (59). También se ha descrito en
conejos y chimpancés (60,61).

Esta patologia no cursa con sintomatologia y si
bien en ocasiones remite espontdneamente no re-
quiere ningun tipo de tratamiento (58).

Diversos autores han detectado mediante estu-
dios con microscopia electrénica particulas seme-
jantes a las del PV en algunos casos (62). Median-
te técnicas de hibridacion los tipos mas implicados
han sido el PVH-13 y PVH-32 (63), aunque algu-
nos autores implican otros diferentes (56,63). No
obstante no hemos de olvidar la peculiar distribu-
cion de la enfermedad, situacion que hace pensar
en factores genéticos como responsables etiopato-
génicos.

d) Papilomas

Son tumores epiteliales benignos que afectan al
hombre y a otras especies (64,65), existe un marca-
da confusion respecto a su denominacion, muchos
autores los incluyen dentro del concepto de verru-
gas y condilomas (14,66) (Figura 7).

W

Fig, 7 — Papiloma en el paladar.
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Clinicamente no tienen preferencia por ninguna
edad, pero son algo mas frecuentes en el varon
blanco; la localizacién mas comin en la cavidad
oral es el paladar y los labios; se presenta a modo
de lesidn exofitica y pediculada, suele ser blanca y
gueratoésica o bien del color de la mucosa y no
suele pasar de 1 cm (66). Solo ocasionalmente se
pueden encontrar em forma multiple.

La etiologia viral del proceso en animales ha
podido ser comprobada desde hace anos (28.67,68),
en cambio en el hombre, si bien se ha sugerido
este origen, inculpando los tipos HPV-6, 11 y 16
(69,70,71), la mayor parte de los estudios ofrecen
resultados muy insatisfactorios (18,22,31,72). En los
estudios de resultados afines es dificil observar
una correcta discriminacion de las lesiones descri-
tas, confundiendo muchas veces condilomas, ver-
rugas y papilomas (14,22).

-

e) Leucoplasia

Etimol6gicamente significa placa o mancha blan-
ca que se aprecia en la superficie de una mucosa
(73), (Figura 8 y 9). Es una entidad que se presenta

Fig. 8 — Leucoplasia de mucosa yugal en un paciente no

fumador.

preferentemente en la edad adulta y con una
mayor presencia en varones (73). Bascones (74)
afirma que la localizacién mas frecuente es la
zona retrocomisural, pero para otros autores es
mas corriente la localizacion en la lengua y suelo
de la boca (75).

Desde el punto de vista etiopatogénico se acep-
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Fig. 9 — Leucoplasia oral en un paciente fumador de 20
cigarrillos diarios.

ta que es una entidad multifactorial en la que se
han barajado factores infecciosos, vitaminicos, in-
munolégicos y factores locales como el tabaco,
alcohol y traumatismos (74,75,76).

En los tltimos anos se han detectado antigenos
y particulas virales en algunas lesiones leucoplasi-
cas, pero se desconoce el papel real de los mismos
(38,77), también se han detectado manifestaciones
microscopicas relacionadas con el PVH (38,79).
Los tipos mas frecuentemente implicados han sido
el PVH-11,6 y 2 (39.79).

f) Leucoplasia vellosa

La leucoplasia vellosa es una lesion blanca que
se presenta, sobre, todo en los bordes de la lengua
a modo de arrugas o digitaciones de aspecto
piloso. Puede confundirse con una candidiasis,
liquen plano u otro tipo de leucoplasia (80) (Figu-
ra 10.

Esta lesion puede presentarse en todos los indi-
viduos inmunodeprimidos pero se aprecia sobre
todo en pacientes homosexuales con VIH+ (80).
En el estudio inmunohistoldgico de estas lesiones
se han demostrado particulas virales compatibles
con el virus de herpes, HPV (81,82,83) y virus de
Epstein Bar (82,83), asi como diferentes tipos anti-
génicos, parece ser que es el virus de Epstein Bar,
que fue detectado por primera vez en 1984, el que
tiene una implicacién directa con esta patologia
(82,83,84,85).
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Fig. 10 — Lesién del borde lateral de la lengua en un
paciente afecto de enfermedad de SIDA. Leuco-
plasia vellosa. (Cortesia del Dr. Enric Jane).

g) Carcinoma bucal

El carcinoma epidermoide o epitelioma espino-
celular o carcinoma de células escamosas es el
carcinoma mas frecuente en la cavidad bucal (86)
(Figura 11).

Fig. 11 — Lesidon en zona edéntula, de varios meses de
evolucion, que la anatomia patoldgica identificé
como carcinoma.

Es un neoplasia que se presenta sobre todo en
las ultimas décadas de la vida (75 y que suele
iniciarse en forma de erosién, que con el paso del
tiempo se ulcera, necrosa, indura e infiltra (74),
aunque puede cursar con otras formas iniciales de
mayor o menor agresividad.

46 Revista Portuguesa de Estomatologia e Cirurgia Maxilofacial

Una forma clinica inicialmente menos agresiva
es el carcinoma verrucoso. Ackerman lo definié
en su inicio como una entidad diferenciada (75),
pero hoy se acepta que es un tipo de carcinoma
espinocelular con ciertos rasgos clinicos y anato-
mopatoldgicos peculiares (73).

En la etiopatogénia del carcinoma bucal influ-
yen variados factores de riesgo actualmente reco-
nocidos (87) pero recientemente ha aumentado la
atencion hacia la posibilidad de una implicacién
viral (88,89), mencionandose el virus del herpes
simple, el adenovirus, el retrovirus y el PVH (88),

En el estudio que nos ocupa, en varios trabajos
se ha detectado por métodos histoquimicos anti-
genos de PVH (72) y mediante técnicas de hibrida-
cion de ADN los PVH mas implicados han sido
los tipos 2, 6 y 16 (90,91,92), pero también existen
otros estudios que no detectan relacién con el
PVH (21,93). Asi pues, a pesar de que existen
datos poco concluyentes sobre el tema, parece ser
que la influencia de los PVH u otros virus, en
unién de los otros factores, juegan un papel im-
portante en el fendmeno carcinogenético (27,88,94).

En el caso del carcinoma verrucoso hay pocos
estudios bucales pero datos en relacion con el
PVH han sido descritos en carcinomas verrugosos
tanto laringeos com anogenitales (77).

h) Queratoacantoma

Es un tumor epitelial benigno Gnico o multifo-
cal, (54) que se presenta sobre todo en brazos y
cara y en ocasiones en los labios (73). Es una
lesion de rapida proliferacion que ocasionalmente
remite espontaneamente (52,54).

Son varios los autores que achacan una etiolo-
gia viral a esta lesidn (41), habiéndose detectado
indicios de PVH en varios casos (41,42). No hemos
podido encontrar articulos que hablen de ellos en
lesiones bucales aunque si en otras localizaciones
(41). Los serotipos implicados en las lesiones cuta-
neos han sido el PVH-37 y 25 (18,42).

i) Liquen plano

El liquen plano es una afeccién cutinea fre-
cuente que hasta en un 50% de los casos se
encuentra en la boca, siendo las lesiones orales
con frequencia previas a la aparicién cutdnea y en
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multiples casos unicas (Figura 12).

Esta entidad tiene varias presentaciones clini-
cas, siendo la forma erosiva la mas resistente a la
curacién y la que mds cominmente se relaciona
con aspectos de premalignidad (40,95).

En su etiopatogénia se han barajado miiltiples
factores, entre ellos los virus v mas concretamente
los PVH (40,69.93). Los tipos virales que mas se
han implicado son el PVH-6, 11 y 16 (11,40), no
obstante hacen falta estudios mas exhaustivos al
respecto (40).

Fig. 12 — Liquen plano oral erosivo.

CONCLUSION:

El virus del papiloma se ha relacionado desde
hace anos con diferentes entidades clinicas que se
manifiestan en la cavidad bucal. Actualmente con
las modernas técnicas de hibridacion se han podi-
do detectar mas de 60 tipos diferentes, niimero
que se modifica constantemente (96). En el caso de
las verrugas, condilomas acuminados e hiperpla-
sia epitelial focal la relacién con el VPH es clara.

Con el papiloma tiene una relacién causal dudosa,’

siendo necesarios mas estudios en los que se haga
una clasificacion precisa inicial de las lesiones. En
el caso de la leucoplasia, el carcinoma bucal, el
queratoacantoma y el liquen plano oral parece no
existir una relacion directa pero hacen falta estu-
dios mas amplios. En el caso particular de la
leucoplasia vellosa, si bien se encuentran frecuen-
temente particulas relacionadas con este virus,
hoy se acepta como responsable de la enfermedad
el virus de Epstein Bar.
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