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RESUMEN

OBJETIVOS: El cancer de cabeza y cuello es atribuido
al consumo de tabaco, alcohol, el virus del papiloma

SUMMARY

OBJECTIVES: Head and neck squamous cell carcinoma
is a disease attributed to tobacco and alcohol abuse;

humano representa unriesgo potencial para estos tumores.however, human papillomavirus also represents a poten-

METODOS: Se evaluaron 29 muestras de pacientes con
carcinoma de células escamosas histolégicamente
confirmados en el servicio de cabezay cuello del Hospital
Oncolégico “Padre Machado”. Se lesrealiz6 unatoma de
muestra del tumor la cual fue inicialmente congelada a -

tial risk factor for this malignancy.METHODS: We
examined tumor specimens from 29 patients with histo-
logical confirmed, newly diagnosed at the head and neck
department of the Oncology Hospital “Padre Machado”.
Fresh tumor specimens were frozen and stored at -80° C

80° C luego procesada a través de reaccion en cadena deuntil processing. We determined the presence or absence

polimerasa, se determiné el tipo de virus que infectaba al
tejido muestreado. Se documentd sobre datos demo-
graficos: edad, sexo, uso de tabaco, alcohol, localizacion,
estadio y grado tumoral, se realiz6 analisis estadistico
con “t” de Student.RESULTADOS: El 34,48 % resultd
positivo para ADN del virus, siendo los de bajo riesgo los
implicados. Factor asociado a presencia del virus papiloma
fue significativo el habito tabaquico, si era en la actualidad,
y la localizacién del tumor en cavidad oral. Sexo, edad,
consumo de alcohol, grado tumoral, tamafo, estado
ganglionar y estadio clinico no fueron estadisticamente
significativos. CONCLUSION: La mayoria de trabajos

of high-risk or low-risk DNA in all tumor tissues by using
polymerase chain reaction demographic data, including
age at diagnosis; sex, alcohol, tobacco exposures, tumor
site, stage, and grade were documented. The t Student-
test was used to examine the association of virus with
these factorsRESULTS: 34.48 % were positive to AND

of virus. The low risk virus was the implicated. Current
smokers in virus positive were most frequent than in
negative if it was recent and the tumors mainly located in
oral cavity. Gender, age, alcohol consumption, grade,
size, lymph nodes status, clinical stages were not signifi-
cant stadistic associated with presence of viGON-

de cancer de cabeza y cuello han enfocado el estudio de CLUSIONS: The majority of studies of head and neck

virus de alto grado como 16 y 18 en etiologia de tumores. squamous cell carcinoma have focused on high grades

Tipos como 16 y 11 no han sido identificados en muchas virus how 16 and 18 in the etiology of this tumors Other

lesiones malignas. Nuestro principal hallazgo sugiere types—such as 6 and 11 —have not been identified in

que los virus 6 y 11 pueden estar involucrados en la géne- many head and neck malignancies. Our findings suggest

sis del carcinoma de células escamosas de cabezay cuello.that virus 6 and 11 may play a role in the etiology of head
and neck squamous carcinoma.
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INTRODUCCION

I virus de papiloma humano (VPH)
pertenece a la familia “Papillo-
maviridae”. Es un virus pequefio
con una capsida icosaédrica
formada sélo por proteinas y no
esta envuelto por ninguna bicapa
lipidica. Fue aislado por primera vez en una
papilomatosis de un conejo en 19383

El VPH conforma un grupo grande de virus
de los cuales se han identificado més de 100
tipos, de estos cerca de 40 son transmitidos
sexualmente y afectan principalmente a las
células epiteliales de la piel y la mucosa, y
generalmente lo hacen en las capas basale
Los papilomavirus pueden presentar diferentes
tropismos, es decir, preferencias por un tipo de
epitelio determinado, o por una zona concreta
de la piel. Asi, algunos papilomavirus infectan

la mucosa bucal, otros la mucosa laringea, otros

los genitales externos y otros la mucosa cervi-
cal®,

El VPH es considerado un factor de riesgo en

VPH de alto riesgo son los que se encuentran
con mayor frecuencia asociados en los casos de
cancer e incluyen el VPH 16, 18, 31, 35, 39, 45,
51, 52, 56 y 58. De estos tipos el VPH 16 y el
18 son, sin duda, los mas importantes

Si bien no es mucho lo que se sabe sobre la
fisiologia del VPH, bastante es lo que los
cientificos conocen de la biologia viral. El
virus posee ocho genes que se clasifican como
tempranos (E) o tardios (L), segin el momento
de su expresién en su ciclo vital. Los genes
tempranos regulan la trascripcion del DNA
mientras que los tardios codifican las proteinas

involucradas en la diseminacién viral, como las
proteinas de su capside. Los genes E1 y E2

gPprecoces intervienen en el control de la

trascripcion y replicacion del genoma viral. La
trascripcion consiste en la produccion de una
molécula de ARN mensajero que contiene una
copia de la informacion genética a partir del
ADN. Aln se ignora cual es la funcién del gen
E4, pero se estima que fomenta la fase productiva
del ciclo vital del virus papiloma. El gen E5
mejora la actividad del factor de crecimiento
epidérmico. Los genes E6y E7 obstaculizan el

el carcinoma de células escamosas de cabeza Ycontrol de la trascripciony el ciclo celular de la

cuello, ya gque se asocia con el riesgo de
desarrollo de la enfermedad pero no lo suficiente

célula huésped. Los genes tardios L1 y L2
codifican proteinas del caspide viral usadas en

para causarla. Es necesaria la presencia dela produccion de los nuevos viris

otros factores asociados para causar la
enfermedad (mala nutricion, tabaquismo,
consumo de alcohol, etc.). Sin embargo, no
todos los tipos de VPH se asocian con la
produccion de cancéy.

Loning y col. fueron los primeros en describir
la relacién entre el VPH y el cancer de células
escamosas de cabezay cuello en 1985

Los VPH se dividen en dos grandes grupos
dependiendo del riesgo que tienen de provocar
cancer: bajo y alto riesgo.

El VPH de bajo riesgo es aquel cuyo riesgo

De todos los genes del VPH, el E6 y E7 se
han relacionado méas con la carcinogénesis, a
través de la modificacion de la actividad de dos
genes que regulan la divisién celular normal, el
Rb y el p53.

El gen Rb es un gen/proteina supresor de
tumores que produce los factores de trascripcion
necesarios para el avance a través del ciclo
celular. Para que exista este avance se deben
haber acumulado suficientes proteinas, en es-
pecial el E2F, la cual es codificada por el gen
Rb. Siestonoocurre, el Rbimpide que la célula

de provocar cancer es minimo y son el VPH 6, se dividay que el ciclo celular prosiga. Cuando
11,40, 42,53, 54y 57. Los VPH que provocan e| VPH infecta una célula, el gene E7 se fija a
papilomas laringeos estan en este grupo. LOsRp de tal modo que Rb libera E2F y las otras
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proteinas. Esta es una sefial para que el cicloOncolégico “Padre Machado”y a quienes se les

celular avance. En tanto E7 permanezca fijo a diagnosticé carcinoma de células escamosas de
Rb, el ciclo celular continuara, causando asi un cabeza y cuello, en cualquiera de sus loca-

ciclo de reproduccidn celular incontrolada, que lizaciones. El estudio comenzé en septiembre

es una de las caracteristicas que definen a unade 2005 y finalizé en mayo de 2006.

- H -5 . . , . .
célula malign&®. El p53 es el otro gen que es A los pacientes se les realiz6 una biopsia del

atacado por el VPH. Enunacélula, pS3 actiaen tumor confirmandose el diagnéstico de carci-
respuesta al ADN dafiado. Cuando se deterioranoma de células escamosas a través de tincion

el ADN de una Célula, p53 detiene la division con hematoxilina y eosina con la ayuda

celulary dirige a los genes comprendidos en |a jndependiente de 2 médicos patdlogos oncélogos
reparacion de ADN a fin de corregir el dafio. Si gujenes no conocian el resultado de la prueba
no es posible reparar el ADN, p53 causa entonces ge VPH; si el diagndstico era el de un tumor
“apoptosis” (o muerte celular programada), indiferenciado, se asociaba la realizacién de
garantizando asi que la célula dafiada muera Yinmunohistoquimica para certificar de que se
no se reproduzca. En las céelulas cancerosas,tratase de un carcinoma de células escamosas.
p53 a menudo aparece deteriorado 0 noO A todos los pacientes se les realizé igualmente
funcional. Esto favorece que las células con yna toma de muestra del tumor la cual era
ADN dafiado o alterado sigan viviendo en vez congelada durante los primeros 30 minutos

de ser deStruidaS. La. proteina E6 Vira.l puede posteriores a su Obtencién a _800 C conser-
fijarse a p53 e inactivarlo. Lo anterior permite yAndose asi hasta su uso.

gue el virus se apropie de la célula y se
reproduzca a si mismo, dado que el gen p53
inhibido por el virus no puede detenerlo o
comenzar el proceso de la muerte celular. La
replicacion repetida de células con informacion
ADN incorrecta es el inicio de la formacién de
un tumor maligno. Ademas de bloquear el gen
p53 celular, la proteina E6 viral activa la
telomerasa, enzima que sintetiza las secuencias
repetitivas del telomero. La activacion de esta
enzima conserva un ciclo celular repetido que
continta produciendo células virales. Esto
deriva en cancer a medida que las células
mutantes siguen reproduciéndose sin coritrol

En el trabajo que se presenta a continuacion
se seleccionaron pacientes con cancer de cabez
y cuello con diferentes localizaciones y se evalu6
la incidencia de infeccion por VPH y el riesgo
de desarrollar esta patologia.

Los pacientes firmaron un consentimiento
escrito paralatoma de las muestras paraingresar
al estudio. Se obtuvo informaciéon demografica
correspondiente al paciente tales como edad,
sexo, historia de tabaquismo y de ingestion de
alcohol. Se consider6 como fumador a todo
paciente que hubiese tenido contacto con
cigarrillo, tabaco, pipa o chim6 por lo menos
por un afio seguido. Los pacientes fueron
clasificados como no fumadores, fumadores
antiguos (si habian dejado de fumar por lo
menos 12 meses previo al diagndstico) y
fumadores actuales.

Dependiendo de las caracteristicas del tu-
mor se incluyé informacién sobre la localizacion

el tumor (y el sub sitio del area anatdmica

comprometida) y se clasific6 segun la esta-
dificacion TNM®y su grado de diferenciacion,

segun la escala de la Organizacion Mundial de
] la Salud (OMS)™. Las muestras fueron

METODOS suministradas al laboratorio de genética mo-

lecular del Instituto de Hemato-Oncologia de la

Se evaluaron 29 pacientes que consultaron al Universidad Central de Venezuela, donde se le

servicio de cabeza y cuello del Hospital realizd la determinacion del virus y su
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tipificacion a través de la extraccion del ADN calculado es mayor al valor critico constante
de las muestras congeladas y andlisis con establecido. Los céalculos estadisticos
reaccion en cadena de la polimerasa (PCR). Larespectivos fueron realizados usando la hoja de
amplificacion del ADN se logré através deluso calculo del programa de computacion

de los oligonucleétidos cebadores MY09/MY11 Microsoft® Excel 2002.

gue permitian amplificar un extenso grupo de

tipos de VPH. Se usaron controles positivos y RESULTADOS
negativos durante la deteccion vy tipificaciéon
del VPH.

- . o Los pacientes incluidos en el estudio fueron
Unavez amplificado, el producto se visualiz6 . P . L .
5 - 29, todos con diagnéstico histolégico de carci-
en un gel de agarosa al 2 % tefiido con bromuro B
noma de células escamosas de cabeza y cuello.

de etidio. Una muestra se consider6 positiva
Enlos (Cuadros 1y la)seresumenlos resultados
cuando se observaba en el gel de agarosa dos

. . del trabajo incluyendo el analisis de t de Stu-

bandas, una de 450 pb correspondiente al virus o . L
o . dent de significancia estadistica.

amplificado y otra de 268 pb correspondiente a .
la banda de beta-globina; mientras que se El 68,97 % de los pacientes eran hombres
consideré como negativa cuando en el gel se COnunpromedio de edad de 63,17 afios. Cuando
observaba una sola banda, correspondiente a laclasificamos a los pacientes como jovenes (>60
banda de beta-globina. Posteriormente, a las afios) o Viejos (>60 afios), los pacientes viejos
muestras que resultaron positivas se les realiz6 €ran mayoria con 62,07 %.
una PCR para la tipificacién del virus. Paraello El promedio de tiempo de evolucién de la
se empled el Kit Multiplex PCR de Maxim enfermedad fue de 8,66 meses.

Biotech, In¢ que detectaba 5 genotiposenforma  La mayoria de los pacientes eran fumadores
simultanea en un mismo tubo de reaccion, 10s con 79,31 %, siendo mas frecuentes los pacientes
cuales eran los tipos 6 y 11 de bajo riesgo que fueron considerados como fumadores

oncogénico como los 16, 18 y 33 de alto riesgo. actuales. El 65,52 % de los pacientes eran
Seeligié laPCR para el estudio ya que determina consumidores de alcohol.

mejor la presencia de DNA en tejido fresco y
posee mejor exactitud que otros métodos (por
ejemplo: southern blot). EIl procedimiento se
llevé a cabo en el laboratorio de genética mo-

La localizacion mas frecuente fue la cavidad
oral con 41,38 % y la laringe en segundo lugar
con 34,48 % de los casos. Los tumores de alto
- , grado (G2y G3) se presentaron mas comiunmente
lecular con el auspicio de FONACIT bajo el ;37 939 cada uno, mientras que los tumores

proyecto numero G-2005000408/ITS. de bajo grado (G1) s6lo se presentaron en un
Una vez obtenidos los resultados, la 24,14 %.

poblacion estudiada se reunié en dos grupos, el
gue poseia VPH-positivo y el que poseia VPH-

negativo. El analisis estadistico fue realizado a
través de la prueba “t” de Student, para poder
evaluar si ambos grupos diferian entre si de
manera significativa respecto a sus medias,
siendo el nivel de confianza elegido 0,05. De

El 68,97 % de los tumores se diagnhosticaron
como T3 6 T4 y el 65,52 % de los pacientes
presentaban cuello clinicamente positivo al
momento del examen inicial.

El 68,97 % de los pacientes se consideraron
estadios avanzados Il y IV mientras que solo el
0 . .
esta manera, valores de P menores de 0,0531,03 % de los casos se consideraron estadios

fueron considerados como significantes, lo cual precoces (estadio 'y 1l).

se evidencia cuando el valor absoluto “t” El 34,48 % de las muestras congeladas y
procesadas a través de la PCR fueron positivas

Rev Venez Oncol



214 Tipificacion del virus del papiloma humano - Juan Liuzzi y col.

Cuadro 1. Distribucién de las caracteristicas demograficas, clinicas y patologicas de los pacientes VPH-
negativos y VPH- positivos

Total VPH VPH T de
Negativo Positivo Student
N % N % N %

Total 29 100 19 65,52 10 34,48
Sexo Hombre 20 68,97 13 68,42 7 70,00

Mujer 9 31,03 6 31,58 3 30,00
Edad Promedio (afios) 63,17 63,31 61,13

< 60 afios 11 37,93 9 47,37 2 20,00

> 60 afios 18 62,07 10 52,63 8 80,00
Evolucion Promedio (meses) 8,66 8,65 9,33
Tabaquismo  No fumador 6 20,69 5 26,32 1 10,00

Fumador antiguo 8 27,59 6 31,58 2 20,00

Fumador actual 15 51,72 8 42,11 7 70,00 P <0,05
Alcohol Consumidor 19 65,52 12 63,16 7 70,00

No consumidor 10 34,48 7 36,84 3 30,00
Sitio del Cavidad oral 12 41,38 5 26,32 7 70,00 P <0,05
tumor Orofaringe 6 20,69 6 31,58 0 0,00 P < 0,05

Nasofaringe 0 0,00 0 0,00 0 0,00

Hipofaringe 0 0,00 0 0,00 0 0,00

Laringe 10 34,48 7 36,84 3 30,00

Senos paranasales 1 3,45 1 5,26 0 0,00

Cuadro la. Distribucion de las caracteristicas demograficas, clinicas y patolégicas de los pacientes VPH-
negativos y VPH- positivos

Grado
tumoral

Tamaio
tumoral

Estado
ganglionar

Estadio
TNM

Bien diferenciado
Moderadamente diferenciado
Pobremente diferenciado

T1
T2
T3
T4

Positivo
Negativo

I
I
Il
IV a
IV Db
IV c

7
11
11
3
6
9
11

10
19

24,14 3 15,79 4 40,00
37,93 7 36,84 4 40,00
37,93 9 47,37 2 20,00

10,34 1 5,26 2 20,00
20,69 4 21,05 2 20,00
31,03 5 26,32 4 40,00
37,93 9 47,37 2 20,00

34,48 8 42,11 2 20,00

65,52 11 57,89 8 80,00

10,34 1 5,26 2 20,00
20,69 4 21,05 2 20,00
24,14 5 26,32 2 20,00
31,03 6 31,58 3 30,00
13,79 3 15,79 1 10,00

0,00 0 0,00 0 0,00
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para VPH. Ninguna de las muestras evidencié tumores a nivel de la orofaringe en los VPH-
positividad para virus de alto riesgo como 16 y negativos (P< 0,05).

18. El virus 11 se t|p|f|Cé en el 60 % de las Los tumores de bajo grado fueron més
muestras pOSitivaS, mientras que el 30 % de las comunes en pacientes VPH'pOSitiVOS en 40 %
muestras presentaba la asociacion de los virus 6ys. 15,79 % en el otro grupo, mientras que las
y 11 Simulténeamente y enel 10 % SéIO el virus |esiones de alto grado fueron 60 % en VPH-
6. positivos contra 84,21 % de los negativos. A

Al comparar a los pacientes VPH-positivos pesar de la diferencia marcada entre ambos
con los pacientes VPH-negativos se evidencié grupos, este aspecto no tuvo relevancia
que los pacientes VPH-positivos eran en estadistica.

promedio 2,18 afios menores, pero al agrupar  g| 40 % de los tumores fueron considerados
los pacientes en menores y mayores de 60 afios tymores T1-T2 en los VPH-positivos y 26,31 %
el grupo VPH-positivo present6 un 80 % de pa- en|os VPH-negativos. El 73,69 % de los tumores
cientes mayores de 60 afios mientras que l0SypH-negativos eran tumores T3-T4 en
pacientes VPH-negativos presentaban un comparacion con el 60 % del otro grupo.
0 ) ~

52,63 % de pamente§ mayores d_e 60 anos. Este g cuello fue considerado como clinicamente
aspecto no presento significancia estadistica. positivo en un 20 % en los pacientes VPH-

~En cuanto al sexo de los pacientes no hubo positivos en comparacién con el 42,11 % de los
diferencia estadisticamente significativa. VPH-negativos.

La evolucion de la enfermedad fue En cuanto al estadio de ingreso el 40 % de los
ligeramente mayor en los pacientes VPH- tymores fueron considerados estadios precoces
negativos con 12,96 meses en promedio Vs. (estadio |y Il) en los VPH-positivos y 26,31 %
9,33 meses del otro grupo; este aspecto tampocoen |os VPH-negativos. El 73,69 % de los tumores
presentd importancia estadistica. VPH-negativos eran tumores en estadios

Los pacientes VPH-negativos eran fumadores considerados avanzados (estadio Il y IV) en
(antiguos y actuales) en un 73,68 % y los VPH- comparacién con el 60 % del otro grupo.
positivos en un 90 %. En el dltimo grupo,  Nj el tamafio, ni el compromiso de los
el 70 % eran fumadores actuales comparados ganglios cervicales ni el estadio fueron
con 42,11 % del grupo VPH-negativos. Este estadisticamente significativos.
aspecto sifue considerado relevante en la prueba
estadistica realizada (P< 0,05).

No hubo diferencia entre los dos grupos con
respecto al consumo de alcohol.

La localizacion principal de los tumores en
pacientes VPH-positivos fue la cavidad oral
con 70 % y la laringe en segundo lugar con
30 %. En contraste, lalaringe fue la localizacion
méas comun en los pacientes VPH-negativos con
36,84 %, en segundo lugar la orofaringe con
31,58 % y en tercer lugar la cavidad oral con
26,32 %. La presencia de tumores localizados . _
en la cavidad oral de los pacientes VPH- ~ En nuestro estudio, los pacientes VPH-
positivos fue considerado estadisticamente POSitivos eran 2,18 afios menores que los
significativo, al igual que la localizacion de los Pacientes VPH-negativos. Aunque este aspecto

DISCUSION

Existe una gran cantidad de literatura actual
gue ha estudiado la asociacion de ciertos
aspectos del virus de VPH con el carcinoma de
células escamosas de cabeza y cuello. Se ha
considerado que su asociacion es mayor con
respecto a la localizacién del tumor, el grado
histoldgico, el contacto con tabaco, el estadio y
la sobrevida.
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no fue estadisticamente significativo, est4 regiones anatomicas. Se ha descrito que el
sustentado en la literatura que los pacientes epitelio escamoso que reviste el anillo de
VPH-positivos son en general mas jévenes. En Waldeyer puede ser particularmente suscep-
un estudio® los pacientes que presentaban tible al VPH debido a la facilidad que posee el
VPH-positivos eran més jovenes y este aspecto virus de acceder a las células basales de la
fue relevante estadisticamente. En el estudio mucosa en las criptas de la amigd&a
de Sisk y col®y en el de Gillisoff se refleja Contrario al estudio de Gillison y a otros
como los pacientes VPH-positivos resultaron estudios, los pacientes VPH-positivos
ser mas jovenes, aunque para el estudio de Siskpresentaban como localizacién mas frecuente
la edad no fue un factor determinante para la | cavidad oral, mientras que los pacientes VPH-
prevalencia de VPH ni para su prondstico. negativos lo hacian en orofaringe; ambas
El consumo de alcohol sigue siendo un localizaciones fueron consideradas estadis-
aspecto relevante. Se ha descrito asociacionticamente significativas (P<0,05). En el trabajo
del VPH con pacientes que consumen poco de Herreroy col. se reporté que la prevalencia
aIcohoI(4), sin embargo, es bien conocido que del VPH en la cavidad oral era pequefa (3,9 %)
las bebidas alcohélicas contienen el alcohol cuando se le comparaba con la prevalenciaen la
etanol y se sabe que éste inhibe la produccién orofaringe (18,3 %Y.

de la proteina p53. No conseguimos relacion También se encontré en el trabajo de
entre el consumo de alcohol y la presencia de Gijllison® una fuerte relacién con respecto a
VPH. tumores pobremente diferenciados, los cuales
Mucho se ha descrito de la asociacién del fueron més frecuentes en los casos VPH-
consumo del tabaco y el cancer de cabeza y positivos. A pesar que en nuestro trabajo se
cuello, pero también se ha descrito que hasta unobservé que hubo una mayor cantidad de tumores
25 % de los pacientes diagnosticados con cancerbien diferenciados entre los tumores VPH-
bucal no son fumadore¥. Lo que hemos positivos, estadisticamente este aspecto no
observado es que los pacientes VPH-positivos presenté significancia.
requeriran de otros agentes externos para poder paz y col9 reportaron que sus pacientes
desarrollar un carcinoma de células escamosascon VPH-positivos presentaban mayor estadio
(alcohol-tabaco). En la investigacion se encomparacion con los que eran VPH negativos,
confirm6 que el status de fumador actual se pero no presenté diferencia significativa en la
relacionaba fuertemente con la presencia del sypervivencia a los 3 afios en los grupos de
VPH y el desarrollo de cancer, no asi l10s pacientes. En nuestrainvestigacion, los tumores
fumadores antiguos o los no fumadores. VPH-negativos poseian estadios mas avanzados
La asociacion del VPH con el carcinoma de que los pacientes VPH-positivos, sin embargo,
células escamosas se hareportado en la literaturano fue estadisticamente significativo.

segun Ia' Iocalizacié_n, siendo la orofaringe la de A pesar que en nuestro trabajo no se investigé
mayor importancia con 21 %-100 % de soprelaevolucién de los pacientes, se ha descrito
positividad, cavidad oral con 12 %-71 % y que los pacientes VPH-positivos poseen una
laringe 4 %-24 %. En el trabajo de Gillisony  gjgnificativa mayor sobrevida libre de

col. *) se encontré una fuerte aSOCiaCién del enfermedad en Comparacién con aque”os VPH-
VPH con respectoaIancaIizac_ién; segun estos negativos, posterior claro al ajuste por edad,
autore,s, los tumores de orofaringe, sobre todo estado ganglionar y consumo severo de alcohol
de amigdala y base de lengua, presentaban unas gnp |a investigacion de Baez y col. la

mayor positividad al VPH con respecto a otras soprevida fue mayor en los casos con VPH
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positivo en comparacion con los VPH-negativos trabajos publicados, los tipos mas frecuentes
(36 % vs. 21 %Y. En los estudios de Gillison fueron el 11y el 6.

y col. (4) y de Schwartz y cof® se describe Como conclusién: en la actualidad ya es
que los pacientes con positividad para VPH 16 conocido el papel que juega el VPH en la génesis
presentaron mejor sobrevida que los pacientes de| carcinoma de células escamosas de cabezay
con negatividad para el virus. Particularmente cyello, en especial los tipos de alto riesgo como
en el trabajo de Gillison se concluy6 que existia g| 16 y el 18, sin embargo, tipos que son
un 59 % de reduccion en el riesgo de fallecer en ¢onsiderados de bajo riesgo como el 6 y el 11,
pacientes VPH positivos en comparacion con que por lo general son implicados en la
VPH negativos. En el estudio de Ringstrém (8), produccién de lesiones benignas tales como
no hubo ningln paciente con recurrencia con papilomas laringeos, también pueden verse
VPH-positivo y s6lo uno murié a causa de la jmplicados con el cancer de cabeza y cuello.

enf(_ermedad; en con_traste, el 3,1 % de IO.S La presencia del VPH en esta patologia se ha

paC|e0ntes VPH-negativos presento recurrencia ,q,ciado a una enfermedad de menor agresividad

y 46 % murieron por enfermedad. con evidencia de tumores bien diferenciados y
La mayoria de los trabajos en cabezay cuello en estadios menores, y con pacientes que poseen

se han enfocado en el estudio del VPH 16 y 18 mejores tasas de supervivencia general y libre
desde que se les conoce como virus de alto e enfermedad.

riesgo para cancer; otros tipos como el 6, 11y

33 no han sido identificados en el cancer oral

sino mas bien en otros tipos de lesiones como AGRADECIMIENTOS

los papilomas laringeo®. En el estudio de A las Doctoras: Milagros Mejias y Gabriela

Ringstdm y col® se obtuvo un 20 % de carci- Maldonado, medicos patdlogos del servicio de
nomas de células escamosas de cabeza y cuellc@natomia patoldgica del Hospital Oncoldgico
con presencia de VPH, principalmente el tipo “Padre Machado”.

16. En el estudio de Gillison y col. hubo A las Licenciadas en Biologia Maira Avila 'y

un 22 % de VPH 16, VPH 33 en 1,2 %, VPH 18 Soraya De Guglielmo, del laboratorio de
y VPH 31 en 0,4 % cada uno en 253 pacientes. genética molecular del Instituto de Hemato-
En nuestro estudio la infeccion por VPH fue del Oncologia de la Universidad Central de Ve-
34,48 %, pero a diferencia de muchos otros nezuela.
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