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Resumen: El condiloma acuminado es una de las enfermedades mas comunes de transmision sexual alrededor del mundo. Estas lesiones
estan asociadas con la infeccion por los tipos de Virus de Papiloma Humano (VPH) 6 y 11 de bajo riesgo oncogénico. En nuestro pais, la
prevalencia de la infeccion por estos virus es alta (65 %), razon por la cual, el objetivo del presente trabajo fue la deteccion y tipificacion
del VPH mediante la reaccion en cadena de la polimerasa en un grupo de pacientes que presentaban condilomas acuminados en el area
genital. De las 90 biopsias evaluadas, de pacientes con infeccion sugestiva por el VPH, 72 (80 %) correspondieron a condilomas acumi-
nados segun el diagndstico histopatoldgico, y el 20% presentaron otras patologias. La infeccion por el VPH se detectd en los 72 condilo-
mas acuminados, observandose con mayor frecuencia el tipo 6 (54,2 %), seguido del tipo 11 (36,1 %); tres casos (4,2 %) presentaron co-
infeccion con los tipos 6 y 11 y en cuatro casos (5,6 %) no se logr6 tipificar. Los resultados muestran una clara vinculacion entre los tipos
de VPH 6 y 11 de bajo riesgo oncogénico y el desarrollo de las verrugas genitales, a diferencia de las neoplasias intraepiteliales.

Palabras claves: Virus de Papiloma Humano, condilomas acuminados, reaccion en cadena de la polimerasa

Genotyping of human papillomavirus in patients with condylomata acuminata

Abstract: The condylomata acuminata is one of the common sexually transmitted disease around the world. These lesions are associated
with the Human Papillomavirus (HPV) types 6 and 11 of oncogenic low-risk. In our country, the prevalence for this virus infection is high
(65 %). The aim of this study was the detection and typing of HPV by polimerase chain reaction (PCR) in a group of patients that pre-
sented warts in the genital area. Ninety biopsies were evaluated coming from patients with suggestive infection for the HPV: 72 (80 %)
were histological confirmed as condylomata acuminata and 20% have other pathologies. The HPV was detected in all specimens of
condylomata acuminate. HPV type 6 was observed with more frequency (54.17 %), followed by type 11 (36.11 %); three cases (4.17%)
showed co-infection with types 6 and 11 and four cases (5.56 %) were non tipificable. These results show a clear association of low onco-
genic risk HPV types 6 and 11 and the development of the genital warts unlike to the cervical intraepithelial neoplasia where exists a great
HPYV genotypes spectrum.
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Introduccion

La infeccién por el virus de papiloma humano (VPH), es
una de las mas comunes transmitidas sexualmente, tanto
en hombres como en mujeres, en todo el mundo. Su preva-
lencia ha ido aumentando, y se estima que el 1% de la
poblacion sexualmente activa esta infectada [1].

Estos virus de ADN tienen un genoma de aproximada-
mente 8000 pares de bases [2]. Son miembros de la familia
Papovaviridae y altamente especificos de especies y teji-

dos, mostrando un tropismo exclusivo por las células epi-
teliales de las mucosas y de la piel. Hasta el momento, se
han identificado, en base a las secuencias de nucleotidos
del genoma, mas de 100 tipos virales o genotipos, de los
cuales, aproximadamente 40 han sido aislados del tracto
anogenital [3-5].

Basados en su asociacién con el cancer cervical y las
lesiones precursoras, los VPH pueden agruparse en tipos
de alto y bajo riesgo oncogénico. Los tipos 6, 11, 42,43 y
44, estan comunmente asociados con el condiloma acumi-
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nado y las displasias leves, razén por la cual se les ha de-
nominado de “bajo riesgo oncogénico”, mientras que los
tipos 16, 18, 31, 33, 34, 35, 39, 45, 51, 52, 56, 58, 59, 66,
68 y 70 estan relacionados con la neoplasia intraepitelial
cervical (NIC), carcinoma in situ y el carcinoma invasor y
son considerados de “alto riesgo oncogénico” [4, 6]. Re-
cientemente, estos virus se han clasificado como carcino-
genos clase 1 [7]. Incluidos en el grupo de alto riesgo,
estan algunos tipos de VPH que se encuentran con menos
frecuencia en las patologias oncolodgicas, sin embargo, se
pueden hallar en lesiones intraepiteliales escamosas (LIE).
Los subtipos de bajo riesgo ocasionalmente se encuentran
en los carcinomas cervicales [4,7].

Muchas de las infecciones causadas por el VPH se re-
suelven espontaneamente, sin embargo, estos virus estan
asociados con una variedad de condiciones clinicas y ma-
nifestaciones que van desde infecciones asintomaticas,
latentes y lesiones benignas como los condilomas acumi-
nados, hasta las displasias y el carcinoma invasivo del
cérvix [3,8].

En el caso de las verrugas anogenitales o condilomas
acuminados, que aparecen sobre o alrededor de los genita-
les y el ano tanto en los hombres como en las mujeres, se
encuentran generalmente asociados los tipos de VPH 6 y
11, que son considerados de importancia clinica y princi-
pales agentes etioldgicos de estas lesiones; sin embargo no
estan asociados con el desarrollo del cancer cervical [7,9].

El desarrollo de condilomas acuminados, es el signo mas
facilmente reconocido de la infeccion genital causada por
los VPH. Las verrugas genitales son blandas, humedas, de
color carne y aparecen en el area genital semanas o meses
después de la infeccion. Estas lesiones aparecen agrupadas
en protuberancias semejantes a un coliflor, o presentan un
aspecto plano, pudiendo ser pequefias o grandes [10].

En ocasiones, las infecciones causadas por estos virus
son asintomaticas y tienden a desaparecer espontaneamen-
te en 3 6 4 meses. Las opciones de tratamiento incluyen la
ablacion, escision, o el uso de agentes topicos tales como
podofilina al 5% o imiquimod al 5,0%. Sin embargo, las
verrugas genitales con frecuencia son resistentes al trata-
miento y tienden a recurrir. La razon de la alta recurrencia
no esta clara, pero se piensa que puede ser causada por la
reinfeccion o por la activacion del VPH persistente en un
reservorio endogeno. Algunos estudios han sugerido que
los tipos de VPH 6 y 11 estan presentes en los foliculos
pilosos de los pacientes con verrugas genitales o con ante-
cedentes de verrugas genitales recurrentes [9].

Se ha estimado, que cerca de las dos terceras partes de
los individuos que tienen relaciones sexuales con un com-
pafiero infectado pueden asi mismo estar infectados, sin
embargo, la mayoria de las infecciones son subclinicas. En
este sentido, diversos estudios epidemiologicos, indican
claramente que el riesgo de contraer una infeccion genital
por el VPH vy el desarrollo del cancer cervical esta influen-
ciado por algunos factores, tales como: el nimero de pare-
jas sexuales, la frecuencia de intercambio sexual y la pre-
sencia de verrugas genitales en la pareja. Otros estudios
indican que la edad puede ser un factor de riesgo, siendo
mas comun la infeccion en las mujeres jovenes sexualmen-

te activas entre los 18 y 30 afios de edad, al igual que en
otras infecciones transmitidas sexualmente y su prevalen-
cia disminuye después de los 30 afios [7]. En los hombres,
solamente el nimero de intercambios sexuales ha mostra-
do estar relacionado con la infeccion [11,12].

Otro factor de riesgo reportado, es la presencia de otras
enfermedades infecciosas de transmision sexual (ITS),
como por ejemplo herpes, Chlamydia trachomatis o ante-
cedentes de alergias [10]. En cuanto al habito de fumar y el
uso de contraceptivos orales, alin existen controversias
para considerarlos como factores de riesgo en el desarrollo
de las verrugas genitales [13-15]. El virus de inmunodefi-
ciencia humana (VIH) es otro factor determinante para la
adquisicion de la infeccion. En mujeres VIH positivas, las
verrugas se han descrito como un factor contribuyente al
desarrollo de la neoplasia intraepitelial cervical [16,17].

Asi mismo, el estado inmunolégico del hospedador,
también se ha propuesto como un factor importante en el
control de las infecciones y en el desarrollo de las lesiones
del VPH, en especial de las verrugas genitales. Esto se ha
sugerido debido a que algunos pacientes inmunosuprimi-
dos tienen una mayor incidencia de lesiones asociadas a
infeccion por el VPH [18]. Asi mismo, se puede determi-
nar el desarrollo de una infeccion persistente por VPH
después de una infeccion primaria [19]. La activacion de
las vias especificas de inmunidad humoral y celular es
importante para la regresion espontanea de las verrugas
genitales en los individuos infectados por el VPH [20].

Considerando, que la calidad de vida de los pacientes
con verrugas genitales es potencialmente afectada, depen-
diendo de la localizacion de las lesiones, sumado a que en
nuestro pais la infeccion por estos virus es alta, el objetivo
de este trabajo fue realizar la deteccion y la tipificacion del
VPH mediante la técnica de reaccion en cadena de la po-
limerasa (PCR por sus siglas en inglés), en un grupo de
pacientes con lesiones sugestivas de infeccion por el VPH
en el area genital, atendidos en la Consulta del Servicio de
Dermatologia del Instituto de Biomedicina, Caracas.

Materiales y Métodos
A.- Material Biol6gico

Se analizaron 90 muestras de pacientes (40 hombres y
50 mujeres) con lesiones en el area genital, que acudieron
a la Consulta del Servicio de Dermatologia del Instituto de
Biomedicina, en Caracas, desde el ano 2006 al 2007. To-
dos los pacientes presentaban infeccién sugestiva por el
VPH. A cada uno de ellos se les tomaron dos biopsias, una
para realizar el diagndstico histopatologico y la otra para
las pruebas de biologia molecular de deteccion y tipifica-
cion del virus. En la consulta clinica estos exdmenes se
realizan de rutina. El procesamiento de estas muestras
forma parte del proyecto FONACIT G- 2005000408, el
cual fue evaluado por el Comité de Etica del Instituto de
Biomedicina y concedid la carta aval para realizar estos
procedimientos durante la investigacion.
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B.- Extraccion de ADN

Las biopsias se resuspendieron en 100 pl de buffer lisis
(Tris-HCI1 10 mM + sarcosina 0,1 %) + 100 pl de proteina-
sa K (1 mg/ml) y se incubaron a 55°C por 2 horas. Se ex-
trajo el ADN, agregando igual volumen de cloroformo:
fenol: alcohol isoamilico. Posteriormente, el ADN se pre-
cipit6é con 1/10 volimenes de acetato de amonio 3M y el
doble de volumen de etanol absoluto durante toda la noche
a —20°C. Luego, el sedimento se lavo con etanol al 75% y
se resuspendié en 50 pl de agua destilada libre de nuclea-
sas.

C.- Deteccion del virus de papiloma humano

La deteccion del VPH se realizo mediante la técnica de
PCR. La reaccion se llevo a cabo en un volumen de 50 pl,
utilizando los oligonucledtidos cebadores consenso MY09
/MY 11 correspondientes a una region altamente conserva-
da del gen L1, que codifica para una proteina de la capside
viral y que permiten amplificar un extenso espectro de
tipos de VPH.

Para la reaccion, 1 pg de ADN se incub6 con 6,25 pl de
buffer 10X, 0,4 pl de dNTP’s (100mM), 0,2 ul de cada
uno de los iniciadores (MY09 y MY11), 4 ul de MgCl, (50
mM), 1,2 pl de los iniciadores de - globina, 0,5 pl de Taq
DNA polimerasa (5U/ul) y agua destilada libre de nuclea-
sas hasta completar un volumen de 50 pl. La reaccion de
amplificacion, se llevo a cabo en un termociclador MJ
Research PTC- 150 bajo las siguientes condiciones: una
etapa de desnaturalizacion inicial a 94°C por 4 min, segui-
do de 40 ciclos de desnaturalizacion: 94°C por 15 seg e
hibridacién a 55°C por 30 seg, una etapa de extension a
72°C por 45 seg. y finalmente una extension a 72°C por 7
min.

En todas las reacciones de amplificacion, se incluyo
como control positivo el ADN purificado de células HeLa,
infectadas con VPH tipo 18. El producto amplificado se
visualizo en un gel de agarosa al 2 % tefiido con bromuro
de etidio.

Interpretacién de los Resultados

Una muestra se considerd positiva, cuando se observa-
ron en el gel dos bandas, una de 450 pb correspondiente al
amplificado del VPH y otra de 268 pb correspondiente a la
banda de B- globina (control interno).

Una muestra se consider6 negativa, cuando se observo
en el gel una sola banda de 268 pb correspondiente al gen
- globina.

D.- Tipificacion del VPH

Para la tipificacion del VPH, se utiliz6 el Kit Multiplex
PCR de Maxim Biotech, Inc., que detecta simultaneamente
cinco genotipos: el tipo 6 (263 pb) y el 11 (144 pb) consi-
derados de bajo riesgo oncogénico y los genotipos 16 (601
pb), 18 (360 pb) y 33 (413 pb) de alto riesgo oncogénico.

La reaccion se llevé a cabo en un volumen de 50 pl con los
siguientes reactivos: 25 ul de buffer 2X MPCR, 5 ul de la
mezcla de los iniciadores, 0,5 ul de Taq polimerasa
(5U/ul), 14,5 pl de agua destilada libre de nucleasas y 5 pl
del ADN extraido. La amplificacion, se realiz6 en un ter-
mociclador MJ Research PTC- 150 bajo las siguientes
condiciones: dos ciclos con una etapa de desnaturalizacion
inicial de 96°C por 1 min., una etapa de hibridacion de
63°C por 4 min., seguido de 35 ciclos de: desnaturaliza-
cion: 94°C por 1 min e hibridacion 63°C por 2 min., y una
etapa de extension final por 10 min. El producto amplifi-
cado se visualizo en un gel de agarosa al 2% tefiido con
bromuro de etidio.

E.- Analisis Estadistico

Para el analisis estadistico de asociacion entre las varia-
bles de genotipo de VPH y localizaciéon de los condilomas
en el area genital, se us6 la prueba Exacta de Fisher con
una p < 0.05. El andlisis de los datos se realiz6 usando el
programa SPSS, version 13.0.

Resultados y Discusion

Aproximadamente una tercera parte de los tipos de VPH
conocidos que infectan el tracto genital, pueden causar
diferentes manifestaciones clinicas que van desde infec-
ciones asintomaticas, infecciones latentes, condilomas
acuminados hasta displasias y carcinoma invasivo del
cervix [20,21].

Los condilomas acuminados causan grandes problemas,
particularmente en los adultos jovenes, que se infectan
después de comenzar la actividad sexual. En nuestro pais,
la infeccion por estos virus es alta y su prevalencia va en
aumento al igual que en otros paises [1].

En nuestro estudio, se analizaron 90 muestras de lesio-
nes del area genital, de 40 hombres y 50 mujeres, sugesti-
vas de infeccion por el VPH. El andlisis histopatoldgico de
las biopsias mostrd, que de los 90 pacientes, 72 (80 %)
correspondieron a condilomas acuminados, 29 en hombres
y 43 en mujeres. El resto de las muestras analizadas (20%)
presentaron otras patologias (Tabla 1).

En los hombres, los condilomas acuminados se localiza-
ron con mayor frecuencia en la region perianal (44,8 %),
seguido del pene (37,9 %), el pubis (13,8 %), y el meato
uretral (3,5 %), mientras que en las mujeres, estas lesiones
se localizaron con mayor frecuencia en la vulva (83,7 %),
seguida de la region perianal (11,6 %), y el pubis (4,7 %)
(Tabla 2), lo que concuerda con un estudio previo donde se
evaluaron 74 mujeres que presentaban condilomas acumi-
nados en el 4rea genital, y se encontré que 59 de estas
lesiones se localizaban en la vulva (79,7 %), seguidas de
10 en la region perianal (13,5%) [22].

En el presente trabajo, la deteccion del VPH, se realizo
mediante la PCR, que constituye hasta el presente el méto-
do de deteccion mas sensible y especifico para determinar
enfermedad subclinica y la unica forma de evidenciar la
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infeccion latente, ya que permite detectar entre 10 y 200
copias de genoma viral por muestra [23].
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Tabla 1. Patologias segun el diagndstico histopatologico en los pacientes con lesiones en el area
genital sugestivas de infeccion por el VPH. Instituto de Biomedicina. Caracas 2006- 2007.

Patologias Hombres Mujeres No. Pacientes (%)
Condilomas acuminados 29 43 72 (80 %)
Carcinoma espinocelular 2 1 3(3.3%)
Fibroma 1 2 3(3,3%)
Papulosis bowenoide 3 - 33,3%)
NIV I - 2 22,2 %)
Dermatitis instersticial 1 - 1(1,1 %)
Dermatitis psorasiforme - 1 1(1,1 %)
Hiperplasia pseudocarcinomatosa 1 - 1(1,1 %)
Molusco contagioso 1 - 1(1,1 %)
Granuloma 1 - 1(1,1 %)
Lesion vascular 1 - 1(1,1 %)
Queratosis seborreica - 1 1(1,1 %)
En todos los condilomas acuminados analizados por la 6 y 11. Al relacionar la localizacion de la lesion y el tipo

PCR, se detecto la presencia del VPH, mientras que en el
resto de las muestras analizadas no se observo la presencia
del virus: sélo en 1 muestra con diagnoéstico histopatologi-
co de papulosis bowenoide se detectd la presencia del
virus.

Tabla 2. Localizacion de los condilomas acuminados en el area genital
segun el género. Instituto de Biomedicina. Caracas 2006- 2007.

Area Genital Hombres (%) Mujeres (%)
Region perianal 13/29 (44,8 %) 5/43 (11,6 %)
Pene 11/29 (37,9 %) 0

Pubis 4/29 (13,8 %) 2/43 (4,7 %)
Meato uretral 1/29 (3,5 %) 0
Vulva 0 36/43 (83,7 %)

La infeccion por el VPH se evidenci6 por la presencia de
una banda de 450 pb correspondiente a la amplificacion de
la region L1 del genoma viral, ademas de la presencia de
una banda de 268 pb correspondiente al control interno de
los genes de B-globina, para corroborar la calidad del ADN
y de la reaccion de amplificacion (Figura 1).

A las muestras que resultaron positivas, posteriormente
se les realizo la tipificacion utilizando el estuche de Multi-
plex PCR para VPH, el cual detecta simultdneamente cin-
co genotipos: el tipo 6 (263 pb) y el 11 (144 pb) conside-
rados de bajo riesgo oncogénico y los genotipos 16 (601
pb), 18 (360 pb) y 33 (413 pb) de alto riesgo oncogénico
(Figura 2).

La presencia del virus tipo 6 se observd con mayor fre-
cuencia (54,2 %), lo que concuerda con algunos estudios,
que han reportado el VPH tipo 6 como el mas frecuente en
las lesiones de condilomas acuminados [20,21]. El VPH
tipo 11 se detectd en 26 (36,1 %) de los casos, seguido de
3 casos (4,2 %) donde se observo coinfeccion con los tipos

de VPH presente en las lesiones se encontrd asociacion
lineal en la muestra evaluada (p = 0,014).

450 VPH

268 [3- Globina

Figura 1. Deteccion del Virus de Papiloma Humano: Linea 1: Marcador
de PM; Linea 2 y 3: Pacientes VPH Negativos; Linea 4: Paciente VPH
Positivo; Linea 5: Control Positivo; Linea 6: Control Negativo.

En general, en nuestra poblacion, al realizar la tipifica-
cién del VPH, se observo que el 94,5 % (68/72) de los
condilomas acuminados presentaban infeccion con tipos de
bajo riesgo y solo en el 5,6 % (4/72) de las muestras no se
pudo verificar el tipo de virus infectante.

Al estudiar la distribucion de los tipos de VPH se obser-
v6 que en los hombres, los tipos 6 y 11 se encontraron con
la misma frecuencia, en 12 casos (41,4 %) respectivamen-
te, mientras que 2 casos (6,9 %) presentaron coinfeccion
con los tipos 6y 11.
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144 pb (tipo 11)

Figura 2: Deteccion y Tipificacion del VPH: Linea 1: Control Negativo;
Linea 2: Marcador de PM; Linea 3: Paciente VPH positivo; Linea 4:
Paciente VPH positivo tipo 6; Linea 5: Control Positivo (Kit Multiplex).

El VPH tipo 11 se present6 preferencialmente en las lesio-
nes de la region perianal (10/13) y el tipo 6 tuvo una dis-
tribucidn mas heterogenea, sin embargo se observd con
mayor frecuencia ubicado en el pene (Tabla 3A); mientras
que en las mujeres, se observd con mayor frecuencia el
VPH tipo 6 (62,8 %), seguido del tipo 11 (32,6 %). El
VPH tipo 6 se encontré marcadamente asociado a lesiones
localizadas en vulva (20/27) y so6lo 5 pacientes lo presenta-
ron en la region perianal. En relaciéon al VPH tipo 11, en
los 14 casos el virus se detectd tnicamente en las lesiones
de la region vulvar (Tabla 3B). Se encontr6 una asociacion
lineal (p<0,05) al relacionar la localizacion de la lesion con
el genotipo del VPH soélo para los hombres, lo cual puede
deberse al tamafio y distribucion de la muestra; en los
hombres la distribucion por localizacion es mas homogé-
nea, mientras que en las mujeres estd sesgado a la vulva y
la distribucién de los tipos es similar (20 casos positivos
para tipo 6 y 14 positivos para tipo 11).

Al igual que en estudios previos, nuestros resultados
indican que existe un predominio de los tipos de VPH de
bajo riesgo 6 y 11 en los condilomas acuminados, estable-
ciendo una clara vinculacion entre el desarrollo de estos y
la infeccion con los tipos de bajo riesgo [24,25]. Numero-
sos estudios, han reportado que los mayores agentes etio-
logicos de las lesiones de condilomas acuminados son los
VPH tipo 6 y 11, debido a que no estan asociados con la
neoplasia cervical de alto grado [22], sin embargo estos
tipos pueden causar neoplasia intraepitelial de menor gra-
do [3,4,7-9,26].

En un estudio, donde se evaluaron 26 mujeres que pre-
sentaban condilomas acuminados en el cervix, la vulva y la
vagina, la tipificacion mostré que el 70% de los casos
contenia ADN del VPH tipo 6, mientras que el 30 % con-
tenia ADN del VPH tipo 11 [24]. Estos resultados son
similares a los del presente estudio, donde se observo una
mayor prevalencia del VPH tipo 6.

A pesar de que la mayoria de los reportes indican que los
principales agentes etioldgicos en el desarrollo de los con-
dilomas acuminados son los tipos de VPH 6 y 11, otros

estudios indican que estas lesiones pueden ser inducidas
por otros tipos de VPH, entre ellos los tipos de VPH 40 y
42 [27, 28]. En este sentido, un estudio realizado en pa-
cientes que presentaban condilomas acuminados, se encon-
tr6 que los tipos mas prevalentes, seguidos del tipo 6 y 11
eran los VPH 54 y 58, cada uno representando el 8% [29].

Tabla 3. Distribucion de los tipos de VPH presentes en los condilomas
acuminados y su localizacién en hombres (A) y mujeres (B). Instituto de
Biomedicina. Caracas 2006- 2007.

A Tipos de VPH

Localizacioén 6 11 6yll No
(No. Condilomas) Tipificable

Region perianal 2 10 1 -
(13)
Pene 6 1 1 3
(11)
Pubis 4 - - -
@
Meato uretral - 1 - -
)]
Total 12/29 12/29 2/29 3/29
(414%) (41,4%) (69 %) (10,3 %)

B Tipos de VPH

Localizacion 6 11 No
(No. Condilomas) Tipificable
Vulva 20 14 1

(36)
Perianal 5 - -
©)
Pubis - -
(2) 2
Total 27/43 14/43 1/43
(62,8 %) (32,6 %) (2,3 %)

Otro estudio realizado en pacientes inmunocomprometi-
dos, mostr6 la existencia de otros tipos de bajo riesgo
ademas de los detectados comunmente. Los tipos de VPH
53 y 54 fueron los mas frecuentemente detectados después
de los tipos 6 y 11, siendo el VPH tipo 53 especialmente
comun en las lesiones removidas de los individuos VIH
positivos. También, se encontraron los tipos 42, 54 [30].
En otro estudio donde se analizaron muestras de condilo-
mas acuminados por hibridacion, se encontrd que el 32 %
de las muestras contenian mas de un tipo de VPH, inclu-
yendo los VPH tipos 6, 11, y los de alto riesgo 16 y 18
[31]. En nuestro estudio, no se observd la presencia de
virus de alto riesgo en los condilomas acuminados, en
contraste con numerosos estudios que han detectado oca-
sionalmente tipos adicionales en las verrugas genitales,
que incluyen tipos de VPH asociadas con displasia de alto
riesgo, tales como el VPH tipo 16 [24,31-34]. En este
sentido, en un estudio realizado en 47 lesiones de condi-
lomas acuminados, se encontrd6 que 45 presentaban una
infeccion con los tipos 6 y 11 y solamente 2 casos presen-
taron co- infeccion con un tipo de alto riesgo [35].

En el presente trabajo, se identificaron s6lo 3 casos de
co-infeccion con los tipos 6 y 11, lo que concuerda con
otro estudio donde se reportaron s6lo 2 casos de co-
infeccion con estos tipos virales en 180 condilomas acu-
minados analizados [34]. En contraste, en un estudio don-
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de se analizaron 33 condilomas acuminados, no se encon-
tré la presencia de mas de un tipo de VPH en ninglin caso
[32].

Uno de los resultados mas relevantes de este estudio fue
la deteccion de la infeccion por el VPH tipo 16, considera-
do de alto riesgo oncogénico, en un paciente con diagnos-
tico de papulosis bowenoide (Figura 3). La papulosis bo-
wenoide es una forma particular de verrugas anogenitales
multiples que afecta principalmente a adultos jovenes
sexualmente activos y aparece clinicamente como papulas
pigmentadas multiples coloreadas alrededor del pene o en
el labio mayor o menor, sin embargo también pueden apa-
recer en la region genitoanal [36-38]. Es considerada una
enfermedad benigna autolimitada en sujetos inmunocom-
petentes, mientras que en pacientes inmunodeprimidos
estas lesiones deben considerarse premalignas. Las carac-
teristicas histoldgicas son semejantes a las de un carcino-
ma in situ (enfermedad de Bowen) o neoplasia intraepite-
lial severa [36,37]. En esta patologia, se han identificado
diferentes tipos de VPH incluyendo el 34, 35, 39 y 42, sin
embargo el mas comun es el tipo 16 [39].

Conclusiones

En este estudio se pudo observar un predominio de los
VPH de bajo riesgo tipo 6 y tipo 11, siendo el tipo 6 el que
se encontrdé con mas frecuencia en las diferentes muestras
de condiloma acuminado.

En algunos casos se pudo evidenciar coinfecciéon con
tipos virales de bajo riesgo. En ningun caso se observd co-
infeccion con tipos virales de alto riesgo.

El empleo de técnicas altamente sensibles como la PCR
representan un aporte importante en la prevencion y en el
control de pacientes, en particular de aquellas lesiones
asociadas con VPH de alto riesgo o persistentes que pue-
den modular la progresion de lesiones benignas a prema-
lignas y a cancer.

Ssenidd - % = 601 ph (tipo 16)
413 ph (tipo 33)
e — P
S = 360 ph (tipo 18)
S —— 263 ph (tipo 6)
—— W —— 144 ph (tipo 11)
e

Figura 3. Tipificacion del Virus de Papiloma Humano: Linea 1: Paciente
VPH Positivo tipo 16; Linea 2: Paciente VPH Positivo tipo 11; Linea 3:
Control Negativo; Linea 4: Control Positivo (Kit Multiplex).
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