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Introducción

El virus papiloma humano (HPV) pertenece a la familia de 
los Papovaviridae, incluida en el género papilomavirus. 
Los papilomavirus están ampliamente distribuidos en la na-
turaleza, son especie específicos, infectan al hombre, a ma-
míferos y a aves. Los HPV infectan sólo a seres humanos.
Los HPV son virus de tamaño pequeño, no encapsulados, 
con estructura icosaédrica y doble cadena de ADN circu-
lar. Comprometen la piel y mucosas produciendo lesiones 
benignas llamadas verrugas, algunas de las cuales se man-
tienen subclínicas durante períodos prolongados de tiem-
po. Algunos tipos de HPV se han asociado con el desarrollo 
de procesos malignos epiteliales.1

Clasificación

Se basa en forma e xclusiva en la caracterización del genoma 
(Gráfico 1), y se diferencian mediante el parentesco de su se-
cuencia de ADN. Se han identificado más de 130 tipos, aun-
que sólo unos 80 han sido completamente caracterizados.1

Todos los tipos de HPV se distinguen por ser epiteliotropos 
y según el epitelio que infectan, clásicamente, se han dividi-
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Abstract

The human papillomavirus belongs to the family of the Papillomaviridae. 
This virus is widely distributed in the nature. More than 130 types have 
been indentifi ed; they can compromise the skin and mucous membra-
nes provoking benign injuries called warts. Some types of virus are said 
to be involved in the development of precancerous skin lesions. The host 
immune response has an important role on controlling the infection. The 
diagnosis is essentially clinic, nevertheless, sometimes histopathologic 
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experimental designs (Dermatol Argent 2010;16(2):102-109).
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produce el ensamble de las partículas virales. Durante la replicación 
del virus se produce una interferencia con la diferenciación de las cé-
lulas huésped, que provoca efectos citopáticos como la acumulación 
de material viral con formación de inclusiones intracitoplasmáticas o 
nucleares o bien la vacuolización perinuclear que caracteriza a las cé-
lulas coilocíticas.
La inmunidad celular y la innata son probablemente los factores más 
importantes en la resistencia del huésped, lo que es sugerido por el in-
filtrado de células T y la necrosis celular que se observa en el sitio de 
regresión de las verrugas, así como la participación de las células pre-
sentadoras de antígenos y la secreción de citoquinas proinflamatorias. 
La respuesta innata se manifiesta por la presencia de los receptores 
toll (toll-like receptors): se trata de 10 receptores de reconocimien-
to de patógenos que se encuentran en las células presentadoras de an-
tígenos y son activados por distintas proteínas microbianas y partícu-
las virales, con rápida respuesta por medio de la secreción de citoqui-
nas proinflamatorias.1

do en cutaneotropos y mucosotropos. Los tipos 
mucosos infectan preferentemente a la mucosa 
genital, aunque también han sido detectados en 
la mucosa respiratoria y digestiva. En ambos gru-
pos se han detectado algunos tipos de HPV con 
claro potencial oncogénico (HPV de alto riesgo), 
como sucede en la epidermodisplasia verrucifor-
me y en el carcinoma de cuello de útero.2

Los diferentes tipos de HPV se relacionan c on le-
siones que tienen clínica, localización y compor-
tamiento biológico característico (Cuadro 1).3,4 

Epidemiología

El contagio depende de varios factores:

• Localización de las lesiones.
• Cantidad de virus presentes en las lesiones.
• Grado y naturaleza del contacto.
• Estado inmunológico general y específico del 

individuo para el HPV.

El reservorio de los HPV son las personas con in-
fección clínica o subclínica, así como el medio-
ambiente.5 Es imposible evitar el contacto con el 
HPV.
Con la técn ica de reacción en cadena de polime-
rasa (PCR) se detecta que la piel normal de per-
sonas inmunocompetentes puede albergar HPV. 
Se conoce que el folículo piloso constituye un re-
servorio y que en patologías como la psoriasis la 
cantidad de virus se encuentra aumentada.2

Patogenia

El virus tiene como blanco a las células de la capa 
basal del epitelio, a las que puede llegar por efrac-
ción de la piel o mucosa. No se conoce si este vi-
rus tiene la capacidad de penetrar la piel intacta. 
El ciclo vital del HPV tiene varias fases. Al co-
mienzo, el genoma puede permanecer latente du-
rante mucho tiempo, en forma extracromosómi-
ca, sin producir lesiones celulares; o bien puede 
reproducirse durante el proceso de diferenciación 
de los queratinocitos.6 El virus expresa las pro-
teínas E1 y E2, asociadas a la replicación y trans-
cripción del ADN viral. Las proteínas E5, E6 y 
E7 son las responsables de inducir la prolifera-
ción de las células basales y parabasales provocan-
do la hiperplasia epitelial. La segunda etapa en la 
vida del virus ocurre en las capas más superficia-
les de la epidermis, donde expresa las proteínas 
L1 y L2 que codifican la cápside, y en la que se 

CUADRO 1. TIPOS DE HPV Y SU CORRELACIÓN CLÍNICA.

Tipos de HPV Lesiones clínicas asociadas

1 Verrugas plantares y palmares

2, 4, 7, 26, 27, 29, 41, 46, 60, 63 Verrugas vulgares

3, 10, 28 Verrugas planas

9, 12, 15, 19, 21, 22, 23, 24, 25, 37, 46, 49, 50
Lesiones de la epidermodisplasia 

verruciforme

5, 8, 14, 17, 20, 36, 38, 41, 47, 48

(asociados a malignidad)

Lesiones de la epidermodisplasia 

verruciforme

13, 32 Lesiones de la mucosa oral

6, 11, 13, 32, 34, 40, 42, 43, 44, 53, 54, 55, 57, 59, 61, 

62, 64, 67, 68, 69, 70, 71, 72, 73, 74

Verrugas de la mucosa anogenital 

(condiloma acuminado)

16, 18, 30, 31, 33, 35, 39, 45, 51, 52, 56, 58, 66, 69 

(asociados a malignidad)

Verrugas de la mucosa anogenital 

(carcinoma cervical, cáncer anogenital,

papulosis bowenoide)

Gráfi co 1. Genoma del HPV. Modifi cado de: Papilomavirus. Med Cután Iber Lat Am 2001;29:328-329.
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Foto 3. Verrugas plantares.

Los fármacos inmunomoduladores son capaces 
de activar los receptores toll.
La inmunidad específi ca contra el HPV incluye la 
formación de anticuerpos y de células T citotóxi-
cas específi cas. Tal proceso requiere la exposición 
de antígenos virales por las células presentadoras de 
antígenos, en conjunto con moléculas del complejo 
mayor de histocompatibilidad (MHC). Partículas 
virales o antígenos liberados por las células infec-
tadas, después de la endocitosis, son procesados en 
los lisosomas y se presentan a los linfocitos T CD4. 
Por otro lado, los antígenos expresados intracelu-
larmente son transferidos a la superfi cie celular y se 
presentan como péptidos a los linfocitos T CD8. 
Dependiendo de los alelos del MHC, la presenta-
ción de los antígenos virales puede estar aumentada 
o disminuida, según el individuo, lo cual lleva a di-
ferentes grados de susceptibilidad para la infección 
por el HPV.
El papel de la inmunidad está bien documentado 
por el surgimiento de varios tipos de verrugas en 
poblaciones inmunodeprimidas. La inmunidad 
humoral es importante en la neutralización e in-
activación de los virus, además de la prevención y 
diseminación de la infección por el HPV, y se ma-
nifiesta por la presencia de anticuerpos anticápsi-
de. La inmunidad celular está relacionada con la 
regresión de verrugas.7

Manifestaciones clínicas

Las verrugas se clasifi can según la localización o la 
morfología clínica, y pueden dividirse en cutáneas o 
extracutáneas (mucosas).

Verrugas cutáneas

• Las verrugas vulgares son pápulas hiperque-
ratósicas, escamosas y ásperas al tacto, se lo-
calizan en cualquier superficie cutánea, pero 
lo hacen con más frecuencia en manos (dor-
so y dedos). Pueden ser únicas o agrupadas en 
placas. Se presentan mayormente en niños y 
adultos jóvenes, con una incidencia del 10% 
(Foto 1).

• Las verrugas planas se observan como pápulas 
ligeramente elevadas de 2-4 mm de diámetro, 
cubiertas por una fina escama de color rosado 
o color piel normal. Se localizan con más fre-
cuencia en cara, manos y parte inferior de pier-
nas. Son comunes en niños y adolescentes.

• Las verrugas fi liformes aparecen en cara, cuello, 
axilas y otros pliegues; a veces pueden presentar-
se como verdaderos cuernos cutáneos (Foto 2). 

Foto 2. Verrugas fi liformes en nariz.

Foto 1. Verruga vulgar en mano.
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sualización, la aplicación de ácido acético, que las hace aparecer 
como parches blancos. Las verrugas genitales son infrecuentes en 
niños; si bien pueden ser consecuencia de abuso sexual, por lo ge-
neral aparecen como resultado de la inoculación de virus durante 

Foto 5. Condiloma perianal.

Foto 6. Verruga en mucosa oral.

• Las verrugas palmares o plantares son lesio-
nes endofíticas, gruesas e hiperqueratósi-
cas, generalmente dolorosas a la presión. Los 
puntos negros que se observan en la superfi-
cie de estas lesiones son los capilares trombo-
sados. Las verrugas en mosaico son el resulta-
do de la coalescencia de verrugas plantares o 
palmares grandes.

 Algunas personas inmunocompetentes pueden 
desarrollar en manos y pies verrugas exuberantes 
y refractarias al tratamiento (Fotos 3 y 4).

• Las verrugas anogenitales, conocidas tam-
bién como condilomas acuminados, consis-
ten en pápulas localizadas en periné, genita-
les, pliegues inguinales y ano. Presentan ta-
maño variable y en ocasiones forman masas 
exofíticas grandes, similares al coliflor. A ni-
vel del cuerpo del pene, en ocasiones apare-
cen como verrugas sésiles aisladas. Pueden 
extenderse internamente hacia la vagina, ure-
tra y recto (Foto 5).

Verrugas extracutáneas (mucosas)

• Las verrugas orales son pápulas pequeñas, lige-
ramente elevadas, blandas, rosadas o blancas, 
que se localizan en la mucosa bucal, gingival o 
labial, en la lengua o en el paladar (Foto 6).

• Las lesiones mucosas de la orofaringe se deno-
minan hiperplasia epitelial focal.

• La papilomatosis oral fl orida se considera causada 
por el HPV, presenta verrugas grandes dentro de 
la cavidad bucal y puede progresar a carcinoma 
verrugoso.

• Los condilomas acuminados orales, a veces, son 
consecuencia del contacto orogenital.

• La papilomatosis respiratoria laríngea se pre-
senta en la mayoría de los casos en lactantes, 
son papilomas que comprometen la laringe, 
pero que a veces se propagan a los epitelios 
orofaríngeo y broncopulmonar. Puede remi-
tir en forma espontánea en la pubertad, pero 
las recurrencias son frecuentes. Los HPV ais-
lados corresponden a los mismos tipos halla-
dos en las verrugas cervicales y se piensa que 
se debe a la siembra de la laringe durante el 
parto, a partir de condilomas del cuello uteri-
no.

• Las verrugas que comprometen la mucosa ge-
nital en general son planas o ligeramente ele-
vadas. Pueden comprometer el cuello uteri-
no. Cuando hay verrugas en el meato urina-
rio, pueden aparecer lesiones en la uretra y 
en la vejiga. A veces se requiere, para su vi-

Foto 4. Verrugas plantares en mosaico.
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el parto o de la diseminación secundaria a partir de verrugas cu-
táneas. A diferencia de los adultos, en las verrugas genitales de ni-
ños se encuentran tipos de HPV que normalmente se aíslan de ve-
rrugas no genitales (Foto 7).5,8

Histopatología

Las verrugas vulgares presentan epidermis con acantosis, papilomatosis 
e hiperqueratosis. Las redes de cresta elongadas a menudo se dirigen ha-
cia el centro de la verruga. Existen focos de células vacuoladas o coilocí-
ticas, hileras verticales de células paraqueratósicas y grumos de gránulos 
queratohialinos.
En las verrugas fi liformes las papilas se elongan más que en las vulgares. 
Muestran capilares dilatados y en la capa córnea engrosada del vértice de 
las lesiones podría haber áreas hemorrágicas pequeñas.
Las verrugas planas revelan hiperqueratosis, acantosis y elongación leve 
de las redes de cresta, sin papilomatosis ni áreas de paraqueratosis.
En los condilomas acuminados el engrosamiento del estrato córneo 
es leve. Las lesiones mucosas muestran paraqueratosis. En el estrato de 
Malpighi se observa papilomatosis y acantosis,con engrosamiento y elon-
gación de las redes de cresta.9

Diagnóstico

El diagnóstico de las verrugas se basa en la presentación clínica, localiza-
ción anatómica e histología. En la mayoría de los casos no es necesaria la 
identifi cación del genotipo viral, pues en general corresponde a tipos de 
bajo riesgo. Cuando la localización es genital y perianal se debe hacer exa-
men ginecológico y proctológico, para descartar compromiso interno.10

Prueba con ácido acético: es sencilla y de fácil realización en consulto-
rio. En el caso del glande, se debe preparar unos días antes con lavados bi-
carbonatados o con borato de sodio, para retirar la desc amación propia del 
mismo. Las lesiones visibles y la zona a estudiar se cubren con una gasa em-
bebida en ácido acético al 3-5%, durante 5 a 10 minutos. Con penesco-

Foto 7. Condilomas en glande.

pio, colposcopio o lámpara de aumento, se pueden 
observar lesiones marcadas de blanco. No todas son 
necesariamente producidas por el HPV; pueden ser 
glándulas de la corona y parafrenillo, o lesiones de li-
quen, psoriasis, candidiasis o traumáticas.10,11

Estudio histopatológico: se realiza sólo cuando el 
diagnóstico clínico es difícil o cuando existe sospe-
cha de malignidad, por ejemplo en lesiones pigmen-
tadas, de gran tamaño, sangrantes, resistentes al tra-
tamiento  o cuando empeoran a pesar de él.12

Técnicas de biología molecular: se usan para la de-
tección y tipifi cación de HPV, especialmente cuan-
do el diagnóstico clínico o histopatológico es dudo-
so. También se recurre a ellas para determinar la pre-
sencia de virus  en las lesiones premalignas o malig-
nas ya tratadas, lo cual constituye un factor de ries-
go de recurrencia. Para realizar este control debe es-
perarse al menos seis meses después de terminado el 
tratamiento. Consisten en:

• Hibridación in situ (HIS).
• Captura de híbridos (HC).
• Amplifi cación génica por medio de la reacción 

en cadena de la polimerasa (PCR).10

Serología: se encuentran en desarrollo una gran va-
riedad de pruebas serológicas para detectar anticuer-
pos contra HPV.

Diagnóstico diferencial

Se debe hacer diagnóstico diferencial con querato-
sis seborreicas y solares, nevos, acrocordones, callos, 
carcinomas espinocelulares, melanoma amelanótico, 
liquen plano, moluscos contagiosos, hemorroides, 
pliegues hipertrófi cos perianales, condilomas planos 
y glándulas parafrenillo.5,10

Tratamiento

La elección del tratamiento depende de la localiza-
ción, el tamaño, la cantidad y el tipo de verrugas, así 
como de la edad y la cooperación del paciente, suma-
dos a la experiencia del médico.
Los niños que presentan verrugas pueden no reque-
rir tratamiento. Las dos terceras partes de las lesiones 
pueden remitir en el término de dos años.13

La existencia de numerosas modalidades terapéu-
ticas refleja que ninguna es totalmente efectiva. 
La mayoría de los tratamientos apuntan a la des-
trucción de las verrugas.12

Antes de elegir un tratamiento debe considerarse el 
dolor, las molestias y e l riesgo de formación de ci-



Virus Papiloma Humano (HPV) Parte II - Clínica y terapéutica | 107

catrices. En pacientes con verrugas anogenitales deben exami-
narse las parejas sexuales y si hay lesiones deben tratarse.
Pueden considerarse tratamientos realizados por el médi-
co en su consultorio y otros realizados por el paciente en su 
domicilio.11

Tratamientos en consultorio:

Podofi lina: citotóxico, inhibe las mitosis en la metafase. Se usa 
en concentraciones de entre 25-50% en etanol, que aumenta la 
penetración de la droga, o en tintura de benjuí que mejora la 
permanencia del producto sobre la lesión. Se aplica una peque-
ña cantidad sobre cada verruga con precaución de no tocar la 
piel sana, se enjuaga 4-6 horas más tarde. Se realizan 1-2 aplica-
ciones por semana por 3 semanas. No aplicar en lesiones erosio-
nadas, ni en embarazadas.11,12

Ácido tricloroacético: es un queratolítico con acción cáusti-
ca sobre la piel y mucosas. Destruye las verrugas por coagula-
ción química de las proteínas celulares. Se aplica en solución 
al 50-90% puntualmente sobre las lesiones, en forma semanal. 
Se puede usar en embarazadas y niños. Las secuelas pueden ser 
hipo o hiperpigmentación, erosiones y cicatrices.11

Electrocoagulación y radiofrecuencia: requieren anestesia 
local, se produce destrucción de la lesión por calor, puede que-
dar cicatriz. El operador debe usar barbijo y extractor de humo, 
por la viabilidad del virus.11

Crioterapia: destruye las lesiones por criocitólisis y esti-
mula la respuesta inmune. Consiste en el empleo de nitró-
geno líquido en forma de spray o con hisopo de algodón. 
Se congelan las lesiones durante 5-15 segundos, en 1 a 3 
ciclos. Se pueden tratar las lesiones en cualquier localiza-
ción excepto en vagina por riesgo de perforación. Se pue-
de usar en embarazadas y niños. Puede dejar leucodermia 
residual.11-16

Cirugía: se realiza escisión quirúrgica con anestesia local 
mediante bisturí o tijera. La elección de este método depen-
de del tamaño, número y localización de las lesiones. Puede 
quedar cicatriz.11-13

Láser: se usa especialmente para tratar las lesiones exten-
sas o recu rr entes, requiere anestesia local. Los más fre-
cuentemente usados son el de dióxido de carbono y Nd-
YAG (neodimio - ytrio aluminio granate). Se puede usar en 
embarazadas.11,17

Interferón: es una proteína con potencial antiviral, anti-
tumoral e inmunomoduladora. Se puede aplicar interferón 
alfa, beta o gamma intralesional, en forma sistémica o regio-
nal. Sus desventajas son los efectos colaterales (fiebre, mial-
gias, síntomas gripales, dislipemia, alteraciones hematol ógi-
cas) y el costo elevado.11,17

Candidina: es un extracto purificado de Candida albicans. 
Se utiliza pura o diluida al 50% con lidocaína, en forma in-
tralesional; son necesarias por lo menos tres aplicaciones. 
No deja secuelas. Se recomienda fundamentalmente en las 
verrugas periungulares.18,19

Bleomicina intralesional: es considerada una terapia de 
tercera línea en las verrugas cutáneas. Presenta actividad an-
tibacteriana, antiviral y citotóxica. Se usa en concentracio-
nes de entre 0,25 y 1%. Se aplica en forma intralesional, has-
ta lograr blanqueamiento total de la verruga. Produce dolor 
y puede ap arecer escara al tercer día postratamiento.17,20,21

Tratamientos en domicilio

Ácido salicílico: se usa en diferentes concentraciones entre 
el 15 y el 27%, sólo o con ácido láctico. Queratolítico e irri-
tante local, la aplicación debe ser constante, en forma dia-
ria, en las noches, oclusiva, retirando previamente la capa de 
queratina que recubre las v errugas. No debe usarse en áreas 
extensas ni en altas concentraciones, especialmente en ni-
ños, ya que se ha reportado toxicidad sistémica. Se utiliza 
asociado a otros tratamientos.1,14,19,21,22,

5-fluoracilo: antimetabolito con efecto quimioterápico, 
se emplea en crema al 3-5%, una o dos aplicaciones por se-
mana, durante 10 semanas; se debe remover luego de 8 ho-
ras de aplicado. Se lo utiliza en especial en verrugas ubi-
cadas en las mucosas del conducto anal y genitourinaria. 
Presenta escasa respuesta y sus efectos colaterales son irri-
tación y erosión.1,11,12

Podofilotoxina: es un preparado de podofilina química-
mente sintetizada o aislada de especies de coníferas. Inhibe 
las mitosis y produce necrosis de las lesiones. Se usa en cre-
ma al 0,15% o al 0,5% en gel o solución. Se aplica con hiso-
po 2 veces al día durante 3 días consecutivos, con un período 
de descanso de 4 días; los ciclos pueden repetirse durante 4 
semanas. Los efectos adversos pueden ser sensación de que-
mazón, prurito, dolor, inflamación, erosión y sangrado.1,12,15

Imiquimod: inmunomodulador con efecto antiviral y anti-
tumoral. Se utiliza en crema al 5% por la noche, 3 veces por 
semana, se debe remover a la mañana con agua y jabón. El 
mejoramiento es evidente alrededor de la octava semana de 
tratamiento. Los efectos adversos son mínimos: se describen 
eritema, dolor, excoriaciones y ulceraciones, y se debe sus-
pender frente a cualquiera de ellos. No se recomienda el uso 
en embarazadas.11,12

Cidofovir: es un análogo de nucleótidos que actúa sobre el 
ADN viral. Se aplica en crema al 1% durante 5 días consecu-
tivos, con una permanencia de 5 horas cada día y remoción 
posterior con agua y jabón. Los ciclos se repiten con interva-
los de 1 semana por un total de 18 semanas. Los efectos ad-
versos son dolor y erosión.1,14

Retinoides: tanto la acitretina como la isotretinoína, a dosis de 
1 mg/kg/día se han usado en casos severos, asociados a otros tra-
tamientos, en un intento de reducir el tamaño de las lesiones.11,14

Sulfato de zinc: 10 mg/kg/día acompañando a otros trata-
mientos en el caso de verrugas recalcitrantes.14,23

Terapia oclusiva: se discute el mecanismo de acción y la 
efectividad de la oclusión, sola o combinada con otros méto-
dos terapéuticos como la crioterapia.14,24,25
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Vacunas para el HPV

Son las primeras diseñadas para prevenir la infección con 
los HPV que producen el cáncer de cuello uterino. Se ba-
san en la producción de partículas similares al virus. No 
contienen genes virales, por lo que no pueden causar infec-
ción. Existen 2 tipos de vacunas:

• La bivalente, para los HPV 16 y 18; el protocolo de admi-
nistración es 0, 1 y 6 meses.

• La tetravalente, para los HPV 6, 11, 16 y 18; el proto-
colo de administración es 0, 2 y 6 meses, la dosis es 0,5 
ml por vía intramuscular, indicada para niñas y mujeres 
entre 9 y 26 años.

Las vacunas terapéuticas se encuentran en experimentación.10,26

Preservativo de látex

Es útil para prevenir la infección por HPV a pesar de no cu-
brir toda la superfi cie cutánea transmisora.1,10
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Dermatomiositis del adulto con polineuropatía severa: ¿existe la neuromiositis?

El compromiso de los nervios periféricos en dermatomiositis (DM) ha sido conocido como neuromiositis. El mecanismo patogénico no es claro y 

la asociación entre DM y neuropatía periférica es todavía tema de controversia. El paciente observado exhibió polineuropatía sintomática, docu-

mentada electrofisiológicamente, agregada a los aspectos típicos de DM. La biopsia del nervio mostró evidencia de un proceso neuropático de 

tipo axonal. No se hallaron células inflamatorias que infiltraran los vasos. 

Nomura M, et al. 

Neurol Sci 2010 (Online First: marzo 13, 2010).

León Jaimovich 



(Señale las opciones correctas)

1. Con respecto a los HPV, señale la opción incorrecta
a. Infectan a humanos, mamíferos y a aves.  
b. Pueden producir lesiones subclínicas. 
c. Comprometen piel y mucosas. 
d. Algunos tipos están relacionados con lesiones malignas. 

2. Con respecto a los HPV, señale la opción correcta
a. Producen verrugas. 
b. Tienen una estructura icosaedrica y doble cadena de ADN circular. 
c. No tienen cápsula. 
d. Todas son correctas. 

3. Señale la opción incorrecta
a. Los tipos mucosos de HPV infectan preferentemente a la 
 mucosa genital. 
b. Las verrugas anogenitales son conocidas como condilomas 
 planos. 
c. La inmunidad celular y la innata son importantes en la resisten-

cia del huésped a la infección por el HPV. 
d. El folículo piloso constituye un reservorio de HPV. 

4. El contagio de HPV depende de:
a. La localización de las lesiones. 
b. Numero de virus presentes en las lesiones. 
c. Estado inmunológico del hospedero. 
d. Todas son correctas. 

5. Con respecto al ciclo vital del HPV, señale la opción incorrecta:
a. La infección comienza en la capa cornea. 
b. El genoma puede permanecer latente en forma extracromoso-

mica sin producir lesiones celulares. 
c. Los HPV se reproducen durante el proceso de diferenciación de 

los queratinocitos. 
d. Las proteínas E5, E6 y E7 inducen la proliferación de las células 

basales y parabasales provocando la hiperplasia epitelial. 

6. Señale cual de estas lesiones no corresponden a la infección por HPV:
a. Verrugas seborreicas. 
b. Condilomas acuminados. 
c. Papilomas laríngeos. 
d. Verrugas planas. 

7. Que conducta clínica adoptaría ante un condiloma acuminado
a. Examinar pareja/s sexuales. 
d. Descartar otras ITS. 
c. Examen ginecológico, proctológico y urológico para descartar 

compromiso interno. 
d. Todas son correctas. 

8. Con respecto a las vacunas para el HPV señale la opción correcta
a. Previenen la infección con los HPV que producen el cáncer de 

cuello uterino. 
b. Se basan en la producción de partículas similares al virus. 
c. No contienen genes virales, por lo que no pueden causar 
 infección. 
d. Todas son correctas. 

9. Con respecto al tratamiento del HPV, señale la opción incorrecta:
a. Con la crioterapia se congelan las lesiones durante 5 a 15 
 segundos en 1 a 3 ciclos. 
b. Se aconseja la solución tópica de podofi lino para el tratamiento 

de condilomas acuminados en mujeres embarazadas. 
c. La mayoría de los tratamientos apunta a la destrucción de las
 lesiones. 
d. Las vacunas terapéuticas se encuentran en experimentación. 

10. Con respecto al diagnóstico de HPV, señale la opción correcta:
a. El estudio histopatológico se realiza cuando el diagnóstico 
 clínico es difícil o cuando se sospecha malignidad. 
b. Con la prueba del ácido acético no todas las lesiones marcadas 

de blanco podrían corresponder a la infección por HPV. 
c. El diagnóstico de las verrugas se basa en la presentación clínica, 

localización anatómica e histología. 
d. Todas son correctas. 

Cuestionario de autoevaluación

Virus Papiloma Humano (HPV)
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