Deteccidn de Virus Papiloma Humano en mucosa
oral de mujeres con presencia del virus en

lesiones del tracto genital inferior



Introduccién

El cancer de cuello uterino ocupa el séptimo lugar en frecuencia en el mundo y el
segundo en mujeres, después del cancer de mama. Se estiman 530.000 nuevos casos
de cancer invasor de cérvix por afio, lo que representa el 10% de todos los canceres en
mujeres. Las muertes a raiz de esta enfermedad son mas de 275.000 por afio y de ellas
el 86% ocurren en las regiones menos desarrolladas del planeta ®. El Virus Papiloma
Humano (VPH) es un virus de ADN de doble cadena, epiteliotréfico, perteneciente a la
familia Papilomavirus ®. El VPH se ha convertido en una de las causas mas comunes
de infecciones de transmision sexual y esta bien establecido que es la principal causa
de carcinoma cervical ®. En el afio 1995 la Agencia Internacional para la Investigacion
del Cancer concluye que el VPH es un factor causal obligado y necesario para el
desarrollo de carcinoma de cérvix y sus precursores . Asi mismo se ha demostrado
que las infecciones persistentes son el factor causal mayor tanto de carcinoma como
sus precursores (lesiones escamosas intraepiteliales (SIL) de alto y bajo grado) ®. Se
han descripto mas de 200 genotipos de papilomavirus que infectan la piel y mucosas,
éstos pueden ser clasificados de acuerdo a su agresividad en tres grupos ©. Los tipos
de VPH clasificados de alto riesgo son: 16, 18, 31, 33, 35, 39, 45, 51, 52, 56, 58, 59, 68,
73 y 82. Los de probable alto riesgo son: 26, 53 y 66 y entre los de bajo riesgo se
encuentran: 6, 11, 40, 42, 43, 44, 54, 61, 70, 72 y 81.

El cancer de cabeza y cuello es la 5° causa de cancer y la sexta causa de muerte
asociada a cancer a nivel mundial "®. El cancer de mucosa oral se encuentra definido
como un grupo heterogéneo de lesiones malignas que involucran diferentes sitios con
factores de riesgo similares . Mas alla del sitio anatémico donde se localicen estos
tumores malignos, mas del 90% son carcinomas de células escamosas de la mucosa
oral 9. En numerosos estudios se ha reportado que la infeccién por VPH oral se asocia
con carcinoma de células escamosas de cabeza y cuello 121319,

Tanto el carcinoma cervical como el carcinoma de cavidad oral presentan
factores de riesgo en comun como el consumo de tabaco y alcohol, asi como el tipo de
practica sexual realizada. La infeccion por VPH en la cavidad oral estd asociada a
comportamientos sexuales de riesgo, principalmente sexo orogenital %, Sin
embargo, el contacto boca a boca y la transmision vertical son también modos de
transmision de este virus a la cavidad oral 61719,

Estudios previos sugieren que la infeccion oral por VPH conjuntamente con la
infeccion sexual estaria asociada al comportamiento sexual *°%0212223) Esto se ve
respaldado por el hecho de que haya concordancia en los tipos virales que infectan
diferentes mucosas; encontrandose como principales factores de riesgo los genotipo 16
y 18, y en nuestra poblacién también el genotipo 52 ©¢?*%5_En los pocos estudios en los
cuales las mucosas oral y anogenital fueron analizadas en busca de infeccion Por VPH,
la frecuencia de infeccién oral aparenta ser menor que la anogenital (6:2728:2930)

La finalidad de este estudio es determinar la frecuencia de VPH en la cavidad
oral de mujeres atendidas en nuestra institucion con diagndéstico histopatoldgico de
lesiones cervicales, comparando la concordancia de los genotipos en estas dos
localizaciones y poder relacionarlo con las practicas sexuales de la paciente.



Objetivos

| - Objetivos Generales:

e Evaluar la presencia de VPH y sus diferentes genotipos en mucosa oral de
pacientes que son portadoras de lesiones cervicales de alto y bajo grado.

[I- Objetivos Especificos:
Identificar la relacion entre la presencia del virus en los diferentes epitelios y las

conductas sexuales de la paciente.
e Asociar la forma de presentacion de las lesiones, en las distintas localizaciones

con los diferentes subtipos virales.



Materiales y Métodos
Disefo: estudio observacional de corte transversal analitico.

Lugar de trabajo: - Hospital Universitario de Maternidad y Neonatologia

- Instituto de Virologia de la Universidad Nacional de Cérdoba
- Facultad de Odontologia de la Universidad Nacional de Cérdoba
Pacientes:

Casos Problema: se reclutaron 50 casos que se dividieron en dos grupos etarios: uno
conformado por menores de 18 afios y otro con pacientes mayores a 30 afos.

e Criterios de inclusion: se incluyeron mujeres que tenian diagndéstico de lesiones
del tracto genital inferior (SIL de alto grado/Ca in situ/condilomas acuminados de
vulva o vagina) de diagndéstico reciente, confirmado histologicamente y con
capacidad mental y fisica para brindar respuestas confiables.

e Criterios de exclusion: pacientes inmunocomprometidas o con diagnostico de
lesiones invasoras de cérvix.

Casos control: se reclutaron 50 casos controles cuyas edades estaran comprendidas en
un margen de 10 afios comparados con los casos problema. En el grupo de pacientes
menores de 18 afios se tom6 como limite inferior los 15 afios y, no colocandose limite
superior alguno con respecto a la edad, siempre que la paciente continuara siendo
sexualmente activa.

e Criterios de inclusion: pacientes con citologia y colposcopia negativas, sin
antecedentes de enfermedad cervical ni tratamientos relacionados con lesiones
del tracto genital inferior.

e Criterios de exclusion: antecedentes de tratamientos previos, HIV positivo,
receptores de 6rganos, en tratamiento con quimio o radioterapia, antecedente de
cancer de mama, ovario, endometrio, colon o cérvix.

Los grupos etarios fueron divididos de esa manera para poder valorar: en el grupo de
menores de 18 afos el impacto de la vacuna y en las pacientes mayores de 30 afios la
persistencia del virus, ya que esta demostrado que cuando éste se encuentra por
encima de esa edad hay mayor riesgo de progresion de la enfermedad a lesiones
invasoras debido a la presencia de cepas de alto grado.

La informaciéon fue clasificada de acuerdo a la edad, factores de riesgo (alcohol,
tabaco), factores relacionados a la practica sexual de la paciente (inicio de relaciones
sexuales, numero de parejas sexuales, presencia de sexo oral en la pareja), diagndstico
histopatoldgico, colposcopico y citoldégico de las lesiones, utilizacion de la vacuna
(numero de dosis, tipo de vacuna utilizada).



Protocolo de Estudio:

Recoleccion de la muestra: a todas las pacientes previo a ser incluidas en el estudio se
les realizé un Papanicolau y una colposcopia para determinar la presencia de lesiones
de alto o bajo grado que se confirmaran posteriormente con el estudio histopatoldgico.
Se realiz6 la toma con cepillo para la deteccion de ADN de VPH tanto a nivel cervical
como de la mucosa oral y fueron colocadas en medio de transporte. Las muestras
estuvieron tomadas por el personal de ginecologia que participaba del trabajo. Para la
toma de las muestras de cavidad oral el médico fue previamente instruido por
especialistas en Estomatologia de la Facultad de Odontologia.

Todas las participantes firmaron un consentimiento informado y respondieron un
cuestionario que es de autollenado para la determinacién de factores de riesgo.

Las muestras para citologia oncoldgica se analizaron con coloracion de Papanicolau y
se informaron segun nomenclatura Bethesda; las mismas se obtuvieron con espatula de
Ayre y cepillo endocervical y fueron fijadas en alcohol al 96%. El estudio colposcépico
se realiz6 con Test de Hinselman y Prueba de Schiller.

El analisis histopatologico fue realizado en el servicio de Anatomia Patoldgica de
nuestra institucion. Las muestras fueron tefiidas con la técnica hematoxilina-eosina.

Las muestras recogidas por cepillado se analizaron por la técnica de PCR. La
extraccion del ADN de las muestras se realizo utilizando el equipo comercial AxyPrep
Body Fluid Viral DNA/RNA Miniprep Kit de Axygen, con las condiciones que el
fabricante describe en su protocolo. Posteriormente se procedié a la Deteccién de VPH
por PCR con “primers” genéricos que se basa en la utilizacion de los llamados “primers”
degenerados MY09 (5 CGTCCMARRGGAWACTGATC-3) y MY1ll (5-
GCMCAGGGWCATAAYAATGG-3) (Manos y col, 1992), estos permiten amplificar un
fragmento de aproximadamente 450 pares de bases, correspondientes a la regién L1
del genoma viral. Por ser esta altamente conservada, es posible de esta manera
detectar un amplio espectro de VPH que habitualmente infectan el tracto anogenital. La
mezcla madre para la realizacion de la PCR utilizando los “primers” nombrados, se
compuso de un buffer 5X GoTaq (Promega) con una concentracion final de 1X; 2,5 mM
de Mg Cl,. 240uM de cada mezcla de dNTPs; 1uM de cada “primer” y 0,04U/ul de Taq
polimerasa (Promega), obteniéndose un volumen final de 50ul. ElI programa para la
amplificacion se inicid con una incubacion de 3 minutos a 94°C seguida de 35 ciclos de
1 minuto a 94°C, 1 minuto a 55°C y 1 minuto a 72°C, se finaliz6 con una incubacién de
5 minutos a 72°C.

A continuacion se realizo el andlisis de los productos de la PCR por electroforesis en
gel de agarosa: se prepard un gel de agarosa al 1,5% en buffer TBE 1X. Se observé la
aparicion de bandas del tamafio del fragmento amplificado al exponerlo a luz UV en el
transiluminador. Por ultimo se hizo la Deteccion del genotipo de VPH por el estudio del
polimorfismo de la longitud de los fragmentos de restriccion (RFLP): se adicion6 a
12,5ul del producto de la PCR, 12ul de buffer y 2 ul de cada una de las siguientes
enzimas: BamHI, Ddel, Haelll, Hinfl, Pstl, Rsal, y Sau3Al/Mbol para realizar la digestién
enzimatica, luego se incubo6 de 2 a 4 horas a 37°C. Los productos fueron analizados en
un gel de agarosa al 2% en un buffer TBE 1X el cual se dej6 correr de 1 a 2 horas. Se
sembrdé un control sin digerir del producto de 450pb.



Andlisis estadistico: para el analisis se trabajé con un nivel de significacion del 95%.

Las variables categoricas fueron descriptas a partir de la distribucion de sus frecuencias
y las variables mesurables a partir de las medidas de resumen.

El test de Chi al cuadrado se utilizd para realizar las comparaciones y determinar la
probable asociacién entre las variables categéricas como: la presencia en distintas
localizaciones, los factores de riesgo, los factores asociados a las practicas sexuales de
la pareja, la edad, la asociacion de los serotipos de VPH a las diferentes lesiones, asi
como la utilizacion o no de la vacuna.

Consideraciones Eticas: el protocolo de investigacion fue analizado y aprobado por el
Comité de Etica de Investigacion del Hospital Nacional de Clinicas. Todas las
participantes firmaron un consentimiento informado y respondieron un cuestionario para
determinar factores de riesgo.




Resultados

Del total de pacientes estudiadas, en el grupo problema el rango etario se encontré
entre 18 y 67 afos, las cuales fueron divididas en dos grupos etarios de acuerdo a la
implicancia ello tiene en las infecciones por este virus, obteniéndose asi una
distribucion del 26% (13) para las menores o igual a 35 afios y del 74% (37) en mayores
de 35 afos, en el grupo de casos controles la distribucion fue del 44% (22) y 56% (28)
respectivamente (Figura 1).
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Figura 1. Distribucién etaria en ambos grupos de estudio

El analisis estadistico no demostr6 predominancia del diagndstico histolégico previo de
acuerdo a los rangos etarios tomados en cuenta al realizar el andlisis individualizado de
mayores de 35 afios o menores de esa edad.

Tabla 1. Presencia del virus a nivel genital teniendo en cuenta pacientes mayores de 35 afios.

F.V. SC gl CM F p—valor
HModelo. 3,72 1 3,72 0,08 00,7748
HPV GENITAL 3,72 1 3,72 0,08 00,7748
Error 1474,17 33 44,67
Total 1477,89 34

Tabla 2. Test de Fisher para deteccion del virus en mayores de 35 afios en mucosa genital.

HPV GENITATL. Medias n E.E.
POSITIVO 42,75 4 3,34 4
NEGATIVO 43,77 311,20 A




Tabla 3. Presencia del virus a nivel oral teniendo en cuenta pacientes mayores de 35 afios.

F.V. 5C gl CM F p—valor
Modelo. 259,34 1 29,34 0,87 00,4194
HEV ORAL 259,34 1 29,34 0,87 00,4194
Error 1448,54 33 43,90
Total 1477,.89 34

Tabla 4. Test de Fisher para deteccion del virus en mayores de 35 afios en mucosa oral.

HEV ORAL Medias n E.E.
POSITIVOD 40,67 23 3,83 4
NEGATIVO 43,54 32 1,17 A

Dentro del grupo con patologia del tracto genital inferior previa, el 82% (41)
presentaban diagnostico de SIL de bajo grado y el 8 % (9) presentaban diagndstico de
SIL de alto grado, correspondiendo el 66.6% de los SIL de alto grado a mayores de 35
afos y el 33.3 % a menores de esa edad (Figuras 2 y 3).
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Figura 2. Distribucion de las lesiones. Figura 3. Distribucién de las lesiones de acuerdo a la edad.

Dentro del grupo problema, actualmente se encontraban presentando imagenes
colposcopicas anormales un 62% de las pacientes con un 38% de pacientes sin
lesiones al examen. Asi mismo, dentro de este grupo 25 pacientes (50%) habian
recibido tratamiento previo, de éstas, 13 (54%) tenian sus colposcopias actuales
normales y 12 (46%) presentaban el estudio patolégico (Figura 4). Dentro de las
pacientes con tratamiento previo un 15% tuvieron deteccién positiva del virus a nivel
genital y un 7% a nivel bucal.
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Figura 4. Resultados colposcopicos en las pacientes del grupo problema comparando las que tenian
tratamiento previo y las que no lo habian recibido.

En el grupo de pacientes con diagndstico previo de patologia por el virus se detecto la
presencia del virus en el 12% (6) de las muestras de mucosa genital y en el 10% (5) de
las muestras de mucosa oral. La presencia de virus de alto grado fue del 50%, de bajo
grado del 17% y no se pudieron identificar los genotipos en un 33% de las muestras de
mucosa genital y de 40%, 20% y 40% en mucosa oral respectivamente.

Con respecto a los diagndésticos presentados por las pacientes, las que tenian
diagnéstico de SIL de bajo grado fueron las que presentaron mayor persistencia del
virus 66.6% vs 33.3% (pacientes con SIL de alto grado) a nivel genital, encontrdndose
un 25% con virus de alto riesgo, 25% con bajo riesgo y un 50% no valorable por la
carga viral baja, mientras que en las que presentaban antecedente de lesion de alto
grado y ahora se identificO nuevamente el virus éstos eran en el 100% de los casos de
alto riesgo. A nivel bucal el 80% de las pacientes habian presentado lesiones de bajo
grado y sélo un 20% de alto grado.

Al realizar el andlisis estadistico, sin embargo, no se pudo demostrar la asociacién entre
diagnostico histolégico previo y deteccion del virus tanto en mucosa genital (Tablas 5y
6) y oral (Tablas 7 y 8).

Tabla 5. Deteccidn del virus en mucosa genital de acuerdo al diagndstico histoldgico previo.

DI AGNGSTI CO NEGATI VO POSI Tl VO Tot al

SIL AG 7 2 9

SIL BG 37 4 41
Tot al _ 44 6 50




Tabla 6. Test de Chi- Cuadrado de la deteccién viral a nivel genital.

Est adi stico | Val or | gl | P
Chi Cuadrado 1,09 1 0, 2973
Pear son
Chi Cuadrado M- 0,94 1 0, 3315
x
Tabla 7. Deteccion del virus en mucosa oral de acuerdo al diagnéstico histologico previo.
DI AGNCSTI CO NEGATI VO POSI Tl VO Tot al
SIL AG 8 1 9
SIL BG 37 4 41
Tot al _ 45 5 50
Tabla 8. Test de Chi- Cuadrado de la deteccién viral a nivel oral.
Est adi stico | Val or | gl | P
Chi Cuadrado 0, 02 1 0, 9023
Pear son
Chi Cuadrado M- 0,01 1 0, 9035
X

Lo que nos fue factible demostrar en este grupo es que la presencia del virus a nivel de
la mucosa genital es un factor de riesgo para que esté presente en la mucosa oral (p
0,0423) (Tablas 9 y 10). Esta asociacion no fue posible demostrarla en el grupo control.

Tabla 9. Presencia del virus en mucosa oral de pacientes con presencia del mismo a nivel genital.

HPV CGENI TAL NEGATI VO PCSI TI VO Tot al

NEGATI VO 41 3 44
POSI Tl VO 4 2 6
Tot al _ 45 5 50

Tabla 10. Test de Chi-Cuadrado de la relacién entre ambas mucosas y la presencia viral.

Est adi stico | Val or \ gl \ P
Chi Cuadrado 4,12 1 0, 0423
Pear son

En el grupo control el virus se encontraba presente en mucosa genital en el 24% (12)
de las pacientes mientras que en mucosa oral se encontraba presente en el 18% (9) de
ellas (Figura 7). Dentro de estas, en la mucosa genital, 66.6% eran de alto grado y el
33.3% no valorables sin haberse encontrado cepas de bajo riesgo, mientras que en la
mucosa oral el 77% fue de alto grado, el 23% no valorable y tampoco se encontraron
virus de bajo riesgo (Figura 9).
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Figura 8. Deteccion de la presencia del virus en las diferentes mucosas de paciente sanas.
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Figura 9. Distribucién de los genotipos virales encontrados en las diferentes mucosas.

Dentro de los genotipos encontrados, en las pacientes del grupo problema se
identificaron los tipos 6-16 y 31 (Figura 10), mientras que en el grupo control los
genotipos identificados fueron 16-31-52 y 58 (Figura 11), siendo en ambos grupos el
genotipo 16 el mas prevalente (45 y 52% respectivamente).
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Figura 10. Distribucion de los distintos genotipos virales en el grupo problema.
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Figura 11. Distribucion de los distintos genotipos virales en el grupo control.

Se pudo observar que en un 18% de las pacientes problema tuvieron deteccion del
virus en ambas mucosas, coincidiendo los genotipos y un 10% solo presentaba el virus
a nivel bucal sin ser detectado en tracto genital inferior. Encontrandose solo en una
paciente la presencia de dos cepas simultaneas.

En el grupo control el 14% (3) tuvo diagndstico del virus en ambas mucosas pudiéndose
corroborar el mismo genotipo solo en una de ellas ya que en las otras no fue valorable
debido a la baja carga viral que presentaban y un 28% solo tenian presencia del virus a
nivel bucal. Al igual que en el grupo problema una sola paciente presentaba dos tipos
virales de forma simultanea.



Al analizar la relacion entre la edad de inicio de relaciones sexuales (Tabla 11), nimero
de parejas (Tabla 12) y tipo de préactica sexual (Tabla 13) no se encontraron datos
estadisticamente significativos en ninguno de los dos grupos de estudio.

Tabla 11. Relacidn entre la edad de inicio de relaciones sexuales y la deteccién del virus en mucosa oral
y genital en el grupo problema.

o SC gl CM F p—-valor
Modelo. 4,14 2 2,07 0,12 0,8%914
HPV GENITAL 3,97 1 3,497 0,22 0,8405
HPYV ORAL 0,03 1 0,03 1,6E-03 0,9&78
Error 826,39 46 17,96
Total 830,53 48

Tabla 12. Analisis de la relacion entre el nimero de parejas sexuales y la presencia del virus en ambas
mucosas en pacientes con diagnéstico previo de patologia en el tracto genital inferior.

F.V. 5C gl CM F p-valor
Modelo. 13,37 2 6,68 0,58 0,5638
HPV GENITAL Sakd: 1. cEUEICEAL! Ap CDOTO
HEV ORAL 11,54 1 11,54 1,00 0,.3221
Error 529,08 46 11,52
Total 543,35 48

Tabla 13. Influencia del tipo de practica sexual en la positividad del virus en mucosa genital y oral.

SEXO ORAL NEGATIVO POSITIVO Total

HO 1z 1 13

5T = 4 2.

Total 45 5 S0
E=stadistico Valor gl p

Chi Cuadrado Pearson i 6 el R e i

Chi Cuadrado MV-G2 0,11 1 ©0,7409

Irwin-Fisher bilateral 0,03 >0,9959%

Solo dos pacientes presentaban lesiones bucales al momento del estudio, una de ellas
con presencia del virus y otra sin.



Discusion
En el estudio realizado el porcentaje de VPH detectado fue del 15% en la mucosa del
tracto genital inferior y del 7% en la mucosa oral de pacientes que habian presentado
previamente diagnostico de infeccion por el virus. En las pacientes del grupo control la

deteccion fue del 24% en la mucosa genital y del 16% en la mucosa oral, estas cifras
fueron inferiores a las descriptas para la regién (entre 41y 64%) ©.

En la deteccion del virus de alto grado encontramos un 45% en el grupo problema y un
52% en los casos controles, lo cual se encontraba dentro de los rangos de la poblacion
general (30-73%) G132,

Nuestro estudio muestra que la mayoria de las pacientes con diagnéstico previo
presentaban lesiones de bajo grado 82% y solo un 8% presentaban lesion de alto
grado. Pudimos observar que la mayoria de las pacientes en las que se detecto la
presencia del virus habian tenido una lesion de bajo grado previamente, sin poder
demostrar estadisticamente ninguna asociacion entre lesion previa y el genotipo viral
presente al momento, probablemente debido a un n insuficiente.

Si bien la mayor parte de la deteccidn del virus se encontrd en lesiones previas de bajo
grado, esto puede deberse a la diferencia en el nidmero de pacientes que tenian
diagnéstico previo de SIL de bajo grado que era mucho mayor a las que tenian
diagnéstico de SIL de alto grado.

Aungque encontramos tres genotipos diferentes en nuestras muestras, el mas frecuente
de los VPH de alto riesgo identificados fue el genotipo 16 y el 6 para los de bajo grado.
Esta mayor frecuencia de deteccion de este genotipo coincide con los reportes de
estudios que se realizaron previamente ©3%33),

Si bien no obtuvimos diferencias significativas entre el diagnéstico de VPH 16 y el
diagnostico previo asociado este se encontrd tanto en lesiones de bajo grado como de
alto grado, siendo el Unico genotipo encontrado en estas Ultimas lo cual se encuentra
en concordancia con los trabajos de otros autores®*3%).

La deteccion de infeccion multiple encontrada fue en un solo caso donde se asociaban
los genotipos 16 y 31, la paciente habia presentado previamente lesién de alto grado.

Lo que es interesante observar, ya que muchas de las pacientes tenian tratamiento
previo de sus lesiones es, como disminuyo la carga viral en las mismas. Del total de 50
pacientes 26 (46%) aun continuaban con imagenes anormales en la colposcopia y en 4
(15%) persistia la presencia del virus. Una sola de ellas habia presentado una lesion de
alto grado y era la que actualmente se encontraba presentando infeccién multiple
(genotipos 16-31). En las otras pacientes el diagndéstico habia sido de lesién de bajo
grado donde se habian implementado tratamientos destructivos locales lo que hizo que
en dos de ellas no fuera posible la determinacién del genotipo por la baja carga viral.

Resultado interesantes encontramos en el grupo control en el cual a pesar de no
presentar lesiones al examen colposcopico ni en el estudio citolégico obtuvimos una



deteccion del 24% a nivel genital, cifra mayor que la encontrada en el grupo problema,
esto tal vez influenciado por tratamientos previos.

Al igual que en el grupo problema, se encontraron varios genotipos virales, en este caso
fueron 5 los identificados, en los que continuaban siendo el VPH 16 el que aparecia con
mayor frecuencia. Sin embargo en un 33% de los casos no fue posible identificar el
genotipo viral y en ninguna de las pacientes se detect6 VPH de bajo grado. Los
genotipos que siguieron en frecuencia fueron los VPH 31 y 58 @537 en este grupo
también hubo un solo grupo de multiinfeccién coincidiendo nuevamente 16 y 31.

Analizando la deteccion del virus a nivel de la mucosa oral tuvimos una positividad del
7% en el grupo problema y del 16% en el grupo control, repitiéndose nuevamente la
diferencia en la cantidad de pacientes infectadas que se encontraba a nivel genital.

En el grupo problema la presencia del virus fue principalmente en pacientes con
diagnéstico previo de SIL de bajo grado (80%) pero al igual que en tracto genital inferior
el genotipo 16 fue el mayormente identificado.

En el grupo control la totalidad de las pacientes estudiadas el estudio fue positivo para
el genotipo 16 y en sélo 2 de ellas no fue posible la determinacion.

Dentro de las pacientes problema hubo una escasa correlacion de la presencia del virus
a nivel bucal y genital presentdndose en solo dos de ellas pero coincidiendo en ambos
casos el genotipo 16.

En el grupo control la identificacion del virus en ambas mucosas de forma concomitante
solo se realizd6 en 3 pacientes, encontrandose nuevamente el VPH 16 como
responsable. Aunque estos datos parecerian aportar una clara asociacion de contagio
de la infeccibn de ambas zonas pudimos obtener una asociacién estadisticamente
significativa en el grupo problema (Chi Cuadrado Pearson p 0,0423) la cual no se pudo
obtener en el grupo sano (Chi Cuadrado Pearson 0,52 p 0,4691) los cuales fueron
demostrados en otros trabajos previos ©.

A pesar de haber obtenido una asociacion entre ambas localizaciones del virus pudimos
obtener una clara relacion entre tipo de practica sexual, edad de inicio de relaciones
sexuales y niumero de parejas con la presencia del virus en ambas mucosas lo cual ha
sido demostrado por otros autores .

Debido a que muy pocas pacientes habian colocado la vacuna, no se pudo realizar un
analisis sobre la efectividad y resultados de la misma.



Conclusiones

Luego de este estudio podemos concluir que el VPH tiene una alta prevalencia en la
poblacion produciendo lesiones a nivel del tracto genital inferior. El principal involucrado
en la lesiones es el genotipo 16, el cual tiene una alta incidencia tanto en lesiones de
bajo como de alto riesgo.

Si bien no podemos aseverar que el tipo de practica sexual influya en la transmision del
virus entre ambas localizaciones, es factible afirmar que el tener la presencia del virus a
nivel genital se relaciona y seria un factor de riesgo para tener la infeccion a nivel oral.

Como parte de éste analisis podemos inferir ademas que el instaurar un tratamiento
oportuno al ser detectada la lesion influira en la negativizacion de la presencia del virus
0 en la disminucion de la carga viral aunque la paciente continte presentando lesiones
en la colposcopia y que la simple presencia de una imagen patologica en el estudio
colposcopico no asegura la presencia del virus asi como la ausencia de ésta no
significa una negatividad del mismo.
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