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1. JUSTIFICACIÓN Y OBJETIVOS

La Asociación Española de Patología Cervical y Colposcopia (AEPCC), tiene como objetivo fundamental “promover el 
conocimiento y la investigación de la patología del tracto genital inferior de la mujer”. En cumplimiento de este objetivo, y 
sensible a la demanda de los profesionales dedicados a la patología del tracto genital inferior y colposcopia, la AEPCC ha creado 
las “AEPCC-Guías”

Las AEPCC-Guías abarcan áreas concretas del conocimiento de la patología del tracto genital inferior caracterizadas por su 
relevancia e importante repercusión en la práctica clínica. Las AEPCC-Guías son documentos basados en la evidencia científica 
y desarrollados de forma sistemática que pretenden ayudar a los profesionales a consensuar la toma de decisiones en la práctica 
clínica sobre las opciones diagnósticas y terapéuticas más adecuadas de un determinado problema de salud.

Los objetivos específicos que se persiguen con las AEPCC-Guías son: 
•	 Fomentar líneas estandarizadas de actuación basadas en la evidencia científica actual y en la información fiable y 

consensuada.
•	 Garantizar la equidad de las pacientes a la hora de ser atendidas independientemente de su localización territorial 

promoviendo la buena praxis.
•	 Mejorar la efectividad de las intervenciones y la calidad de la atención sanitaria.
•	 Favorecer la implantación de indicadores de control de calidad o de efectividad clínica.
•	 Facilitar la toma de decisiones en el ámbito administrativo para los gestores o planificadores de recursos sanitarios.

En definitiva, el rigor metodológico establecido para la elaboración de las AEPCC-Guías persigue la elaboración de documentos 
de excelente calidad científica cuya implementación permita una mejor práctica clínica y un mayor conocimiento de la patología 
del tracto genital inferior.

2. METODOLOGÍA

La metodología concreta que se ha seguido para la elaboración de las AEPCC-Guías incluye los siguientes aspectos:
•	 Designación de un Coordinador responsable de la elaboración de la AEPCC-Guía por parte de la Junta Directiva de la 

AEPCC. El coordinador, de acuerdo con la Junta Directiva, nombrará el Comité de Redacción constituido por él mismo, un 
secretario y los participantes. Los integrantes serán profesionales expertos miembros de la AEPCC o de otras Sociedades 
Científicas con reconocido prestigio sobre dicho tema.

•	 Elaboración consensuada del índice.
•	 Revisión crítica de la bibliografía disponible y asignación de niveles de evidencia.
•	 Discusión y consenso entre los miembros del Comité para la asignación del grado de recomendación.
•	 Elaboración del documento.
•	 Análisis final del documento por parte de un Comité de revisión y edición.
•	 Edición impresa y en formato on-line de la versión final.
•	 Difusión de las AEPCC-Guías en los Congresos, Cursos y Seminarios organizados por la AEPCC.
•	 Elaboración de Cursos de Formación Continuada on-line sobre el contenido de las AEPCC-Guías que permitan el 

conocimiento detallado de las mismas y faciliten su aplicación en la práctica clínica diaria (créditos de formación).
•	 Actualización de la AEPCC-Guías.



Valoración de la evidencia científica y grado y fuerza de las recomendaciones. Sistema GRADE.
Las “Guías de práctica clínica” consisten en recomendaciones dirigidas a los profesionales de la salud para ayudarles en la 
atención al paciente en relación con una determinada condición clínica. Se basan en la evidencia bibliográfica más importante 
sobre un determinado tema (revisiones sistemáticas de la literatura médica e identificación de estudios con la mayor evidencia 
científica disponible) y en la experiencia clínica práctica. Por lo general, se concede el nivel más alto de la clasificación a los 
estudios prospectivos en los que la asignación de pacientes ha sido aleatoria, y el nivel mínimo a los datos procedentes de la 
opinión de expertos. De este modo es posible valorar la calidad de la evidencia asociada a los resultados obtenidos de una 
determinada estrategia. Para la elaboración de las AEPCC-Guías todas las recomendaciones realizadas han teniendo en cuenta 
la calidad de la documentación científica actual. La fuerza de la recomendación ha sido consensuada por el Comité responsable 
de la AEPCC-Guía en función de la calidad de los trabajos disponibles.

Para la clasificación de la evidencia científica y el grado y fuerza de las recomendaciones se ha utilizado el sistema GRADE 
(Grading of Recommendations Assessment, Development and Evaluation Working Group) (http://www.gradeworkinggroup.org/ ).

Para ello se han seguido las siguientes etapas:
1.	 Formulación de las preguntas PICO (paciente, intervención, comparación, resultados [“outcomes”]) y definición de las 

variables de resultado (en cuanto a beneficio y riesgo) para cada una de las preguntas de intervención formuladas.
2.	 Puntuación de las variables de resultado de 1 a 9. A las variables clave para tomar una decisión se les asignó una puntuación 

de 7 a 9; para las variables importantes (pero no clave), de 4 a 6, y para aquellas variables poco importantes, de 1 a 3. El 
grupo de trabajo identificó, valoró y consensuó la importancia de las variables de resultado.

3.	 Evaluación de la calidad de la evidencia para cada una de las variables de resultado clave. Se diseñaron búsquedas para 
identificar las revisiones sistemáticas, ensayos clínicos aleatorizados y otros estudios publicados. La calidad de la evidencia 
para cada una de las variables en el sistema GRADE se valoró como alta, moderada, baja y muy baja. Los ensayos clínicos 
aleatorizados y las revisiones sistemáticas de los ensayos clínicos aleatorizados, tienen como punto de partida una calidad 
de la evidencia alta y los estudios observacionales y las revisiones sistemáticas de estudios observacionales una calidad 
de la evidencia baja. Los aspectos anteriormente descritos que permitieron disminuir o aumentar la calidad de la evidencia 
se describen en la tabla 1.

4.	 Evaluación de la calidad global de la evidencia. La calidad global de la evidencia se consideró según el nivel de calidad 
más bajo conseguido por las variables de resultado clave. En los casos en los que la evidencia para todas las variables 
clave favorecía la misma alternativa y había evidencia de alta calidad para algunas, aunque no para todas las variables, la 
calidad global se consideró alta. Las evidencias de baja calidad sobre beneficios y riesgos poco importantes no comportó la 
disminución del grado de evidencia global.

5.	 Asignación de la fuerza de la recomendación. El sistema GRADE distingue entre recomendaciones fuertes y débiles y 
hace juicios explícitos sobre los factores que pueden afectar a la fuerza de la recomendación: balance entre beneficios y 
riesgos, calidad global de la evidencia, valores y preferencias de la población y costes. Ambas categorías, fuerte y débil, 
pueden ser a favor o en contra de una determinada intervención. Se remarca la importancia que tiene que las personas 
estén informadas de los beneficios y riesgos de un determinado procedimiento. En la tabla 2 se describe el significado de 
las categorías fuerte y débil.



FUERZA DE LAS RECOMENDACIONES
Tabla 2. SISTEMA GRADE PARA LA ASIGNACIÓN DE LA FUERZA DE LAS RECOMENDACIONES

FUERTE DÉBIL

Pacientes
La inmensa mayoría de las personas estarían de 
acuerdo con la acción recomendada y únicamente 
una pequeña parte no lo estarían.

La mayoría de las personas estarían de acuerdo 
con la acción recomendada pero un numero impor-
tante de ellas no.

Clínicos La mayoría de los pacientes deberían recibir la 
intervención recomendada.

Reconoce que diferentes opciones serán apropia-
das para diferentes pacientes y que el profesional 
sanitario tiene que ayudar a cada paciente a adop-
tar la decisión más consistente con sus valores y 
preferencias.

Gestores/
Planificadores

La recomendación puede ser adoptada como polí-
tica sanitaria en la mayoría de las situaciones.

Existe necesidad de un debate importante y la 
participación de los grupos de interés.

Fuente: adaptado de: Andrews J, Guyatt G, Oxman AD, Alderson P, Dahm P, Falck-Ytter Y, et al. GRADE guidelines: 14. Going from evidence to recommenda-
tions: the significance and presentation of recommendations J Clin Epidemiol. 2013;66 (7):719-25. doi: 10.1016/j.jclinepi.2012.03.013.

CALIDAD DE LA EVIDENCIA
Tabla 1. SISTEMA GRADE PARA LA ASIGNACIÓN DE LA CALIDAD DE LA EVIDENCIA

Diseño de estudio Calidad
evidencia inicial

En ensayos
clínicos

disminuir si*

En estudios
observacionales

aumentar si*

Calidad
evidencia

final

Ensayo clínico
aleatorizado Alta

Limitación de la calidad del 
estudio importante (-1) o
muy importante (-2)

Asociación fuerte**, sin facto-
res de confusión, consistente 
y directa (+1)

Alta

Inconsistencia importante 
(-1) alguna(-1) o gran(-2) 
incertidumbre acerca de si la 
evidencia es directa

Asociación muy fuerte***, sin 
amenazas importantes a la 
validez (no sesgos) y eviden-
cia directa (+2)

Moderada

Estudio
observacional Baja

Datos escasos o imprecisos Gradiente dosis respuesta 
(+1) Baja

Alta probabilidad de sesgo de 
notificación (-1)

Todos los posibles factores 
confusores podrían haber 
reducido el efecto observado 
(+1)

Muy baja

* 1: Subir (+1) o bajar (-1) un nivel (p.ej: de alto a moderado); 2: subir (+2) o bajar (-2) dos niveles (p.ej: de alto a bajo);
** un riesgo relativo estadísticamente significativo de >2(<0,5), basado en evidencias consistentes en dos o más estudios observacionales, 
sin factores confusores plausibles.
*** un riesgo relativo estadísticamente significativo de >5 (<0,2), basado en evidencia directa y sin amenazas importantes a la validez.

Fuente: adaptado de: Balshem H, Helfand M, Schünemann HJ, Oxman AD, Kunz R, Brozek J, et al. GRADE guidelines: 3. Rating the quality of evidence. J Clin 
Epidemiol. 2011;64:401-6.
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ÍNDICE
1. Introducción

Los condilomas acuminados (CA), también llamados condi-
lomas o verrugas genitales (VG) son la expresión clínica de 
la infección por tipos de virus del papiloma humano (VPH) 
de bajo riesgo oncogénico. Los condilomas acuminados se 
consideran una de las enfermedades de transmisión sexual 
más frecuentes y aunque son lesiones no neoplásicas, di-
versos factores le confieren una gran importancia clínica. 
Sus múltiples formas de presentación, tratamientos y fre-
cuentes recidivas, así como las connotaciones vinculadas 
a la transmisión sexual, provocan un gran impacto físico, 
emocional y psico-sexual en las pacientes afectas. 

En primer lugar, existen diferentes formas de presentación 
y extensión, que pueden variar desde muy localizadas y 
con escaso volumen de enfermedad hasta muy extensas 
y con afectación multicéntrica del tracto anogenital. En se-
gundo lugar, la ausencia de una terapia única eficaz para 
todas las pacientes obliga al profesional a individualizar 

el tratamiento eligiendo entre los distintos procedimientos 
disponibles (escisionales, ablativos, tópicos, etc). En tercer 
lugar, la elevada tasa de recurrencias tras el tratamiento, 
debida a la aparición de nuevas lesiones tanto en las áreas 
tratadas como en las no tratadas. Por último, la atención a 
las pacientes con esta patología supone una importante im-
plicación sanitaria y económica, dada la elevada frecuencia 
de la enfermedad y los altos costes asociados. Por ello, la 
conducta clínica ante estas lesiones supone un importante 
reto en la práctica asistencial.

La presente AEPCC-Guía tiene como objetivo principal rea-
lizar una revisión detallada de cada uno de los aspectos 
relacionados con los condilomas acuminados, ofreciendo 
pautas de actuación protocolizadas, que ayuden a los pro-
fesionales en la toma de decisiones en base a la mejor evi-
dencia disponible y los conocimientos más actuales.

Las siguientes definiciones se plantean para facilitar la 
comprensión y homogeneizar conceptos que se abordan 
en la guía. Estas se han realizado en base a la opinión 
de expertos y a la escasa bibliografía existente a este 
respecto.1,2 

Caso nuevo
Caso nunca diagnosticado o caso diagnosticado a partir de los 
12 meses siguientes a la resolución de un episodio anterior. 

Caso recurrente o recidivante
Caso diagnosticado en los 12 meses que siguen a la 
eliminación completa de las lesiones.

Caso resistente
Caso con presencia de lesiones iniciales o primarias a 
pesar del cumplimiento terapéutico adecuado.
No se incluyen en este apartado los casos en los que a las 
lesiones iniciales se suma el desarrollo de lesiones nuevas. 

2. Definiciones

3. Epidemiología

3.1. CARGA DE ENFERMEDAD

La infección genital por el VPH es la infección de transmisión 
sexual más frecuente que existe. Los condilomas están 
causados por la infección con determinados genotipos de 
VPH considerados de bajo riesgo oncogénico, siendo los 
más prevalentes el VPH 6 y el 11, responsables del 90% 

de los casos.3 No son una enfermedad de declaración 
obligatoria en España ni en la mayoría de los países, a 
diferencia de otras infecciones de transmisión sexual. 
Por ello, en España no se dispone de estimaciones de la 
incidencia de condilomas y las estimaciones de incidencia y 
prevalencia varían en función del ámbito del estudio.
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*La zona sombreada en la figura 
indica el intervalo de confianza 
del 95%. 

Figura 1. Incidencia de condilomas acuminados en Cataluña en 2016 por edad y sexo*.

Cataluña implementó en 2008 un programa de vacunación en el que se administró mayoritariamente la vacuna tetravalente y en 2016 ya 
se observa el impacto del programa de vacunación en los grupos de edad más jóvenes (mujeres de 15-19 años y hombres de 20-24 años).

Fuente: Modificado de Brotons M et al.6

A nivel mundial, una revisión sistemática actualizada hasta 
2016 muestra una incidencia anual de nuevos casos 
(considerando hombres y mujeres) que oscila entre 85 
y 205 casos por 100.000 personas, mayor en individuos 
menores de 30 años (entre 230 y 790 casos por 100.000 
personas).4 Tras la introducción de los programas de 
vacunación con la vacuna frente al VPH tetravalente o 
nonavalente, la incidencia de condilomas acuminados ha 
disminuido tanto en las mujeres jóvenes vacunadas, como 
en hombres jóvenes heterosexuales y en mujeres de mayor 
edad no vacunadas, gracias a la protección comunitaria de 
la vacunación.5

Un estudio estimó la incidencia de condilomas en Cataluña 
durante 2009-2016, a partir de los diagnósticos registrados 
en la historia clínica de Atención Primaria del Instituto 
Catalán de la Salud (con una cobertura aproximada del 
74% de la población).6 En este periodo se constató un 
aumento global de la incidencia en ambos sexos entre los 
10 y 64 años: en hombres aumentó de 69 por 100.000 en 
2009 a 139 por 100.000 en 2016, y en mujeres de 72 por 
100.000 en 2009 a 107 por 100.000 en 2016. Sin embargo, 
en mujeres y hombres jóvenes, se observó un cambio de 
tendencia en la incidencia por la introducción del programa 
de vacunación frente a VPH: en mujeres de 16-19 años 
la incidencia aumentó en la primera mitad del periodo, 
pero entre 2012 y 2016 disminuyó un 61% coincidiendo 

con que las cohortes vacunadas alcanzaron esta edad; en 
hombres de 20 a 22 años y de 23 a 25 años, no vacunados, 
también se observó un aumento inicial de la incidencia de 
condilomas seguido de un cambio de tendencia a partir de  
2013 y 2014, respectivamente, lo que sugiere un efecto de 
protección comunitaria de la vacunación.6

Otro estudio en la Comunidad Valenciana estimó la 
incidencia de condilomas acuminados en población de 14-
65 años en el periodo 2009-2017, a partir de bases de datos 
sanitarias y registros de Atención Primaria y Hospitalaria. 
La incidencia estimada fue de 65,4 por 100.000 en mujeres 
y de 72,7 por 100.000 en hombres y no aumentó durante 
el periodo de estudio.7 Cabe resaltar sin embargo que en 
este estudio se definió como caso incidente solo el primer 
diagnóstico de condiloma acuminado registrado durante el 
periodo de estudio.

Respecto a la incidencia por grupo de edad, en 2016 en 
Cataluña la máxima incidencia se observó en mujeres de 
edad comprendida entre 20-24 años, y en varones de edad 
comprendida entre 25-29 años. Después de este pico de 
incidencia, tanto en hombres como en mujeres se observa 
una disminución progresiva de la incidencia (Figura 1).6 En 
la Comunidad Valenciana se observó una distribución de 
incidencia por edad similar, con la máxima incidencia en el 
grupo de 20 a 29 años tanto en hombres como mujeres.7
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3.2. IMPACTO SOCIOSANITARIO Y 
ECONÓMICO

Los condilomas acuminados tienen un impacto psicosocial, 
sanitario y económico sustancial. Es frecuente que las 
pacientes, además de las molestias físicas (prurito, 
sangrado o dolor), presenten síntomas psicosociales y 
psicosexuales como vergüenza, ansiedad, disfunción 
sexual o autoestima baja.8,9 En esta misma línea se ha 
descrito que los condilomas afectan negativamente a la 
calidad de vida de los pacientes, sobre todo en relación con 
la ansiedad, la depresión y el dolor.4,10–12

El diagnóstico, tratamiento y seguimiento de los condilomas 
acuminados conlleva un coste sanitario considerable. 
Castellsagué et al. estimaron que en España el coste medio 
del tratamiento de los condilomas y sus complicaciones 
por paciente, desde la perspectiva del Sistema Nacional 
de Salud, fue de 833€, siendo significativamente 
superior en las mujeres que en los hombres (1.040€ y 
673€, respectivamente), debido a los mayores costes de 
hospitalización en las mujeres.2 El coste total estimado 

desde la perspectiva del Sistema Nacional de Salud fue 
47 millones de €. Estudios procedentes de otros países 
han reportado costes de tratamiento inferiores, pero los 
resultados son difícilmente comparables por las diferencias 
en la población, la metodología del estudio, y el uso de 
costes específicos del país.2

CONCEPTOS CLAVE

La infección genital por el VPH es la infección de 
transmisión sexual más frecuente que existe.

En ausencia de programas de vacunación frente 
al VPH, la incidencia máxima de los condilomas 
acuminados se observa entre los 20 y los 29 años.

Tras la introducción de las vacunas frente al VPH 
tetravalente y nonavalente, en varios países incluyendo 
España, se ha evidenciado una reducción significativa 
de la incidencia de condilomas.

Los condilomas acuminados conllevan un coste 
sanitario sustancial.

4.1. ETIOLOGÍA

Aproximadamente el 90% de los condilomas acuminados 
son causados por los tipos de VPH 6 y 11. Otros tipos me-
nos frecuentes implicados causalmente en la génesis de 
estas lesiones son los VPH 8, 13, 30, 32, 42, 43, 44, 54, 55 
y 70. Hasta en el 20-30% de los casos existe coinfección 
con tipos de VPH de alto riesgo oncogénico.3

El VPH tiene un especial trofismo cutáneo-mucoso. La ma-
yoría de estas infecciones son latentes o subclínicas y se 
resuelven espontáneamente. Sin embargo, un pequeño 
porcentaje persiste y da lugar a las lesiones proliferativas 
en piel y mucosas.  El VPH alcanza las células epiteliales 
de la membrana basal a través de pequeñas soluciones 
de continuidad en la superficie epitelial. La infección se 
caracteriza por ausencia de citólisis y de fase sistémica lo 
que reduce su potencial antigénico.13,14 El virus aprovecha 
los mecanismos de replicación y diferenciación de la célula 

epitelial para su propia replicación y ensamblaje, provocan-
do la vacuolización de las células (coilocitosis). Finalmente, 
durante la fase de descamación epitelial, los nuevos virio-
nes son liberados e infectan a las células vecinas perpe-
tuando la infección. La proliferación viral y epitelial se tradu-
ce clínicamente en la lesión condilomatosa.15

La transformación maligna de los condilomas es excepcio-
nal; sin embargo, algunos autores encuentran un mayor 
riesgo de neoplasia anogenital y de cabeza y cuello por 
VPH, en pacientes con antecedentes de condilomas.16,17

También se ha relacionado un tipo especial de condi-
loma “el condiloma acuminado gigante” o tumor de Bus-
chke-Löwenstein con la infección por el VPH 6 (subtipo 
6b), y en menor medida por el VPH 11. Este es un tumor 
histológicamente bien diferenciado y con bajo potencial de 
diseminación metastásica, sin embargo, presenta un com-
portamiento de proliferación asociada a destrucción local 

4. Etiopatogenia



12

AEPCC-Guías

del tejido, por lo que puede mostrar un comportamiento 
maligno.18 Se ha sugerido que las mutaciones o reordena-
mientos dentro del virus pueden aumentar el bajo potencial 
oncogénico de los VPH 6 y 11 al mejorar la transcripción de 
los genes transformantes E6 y E7.19

4.2. VÍAS DE TRANSMISIÓN

La transmisión del VPH ocurre principalmente a través 
del contacto de piel con piel o de piel con mucosa, a partir 
de una pareja con condilomas visibles o subclínicos. Los 
condilomas tienen una alta tasa de transmisibilidad, con 
alrededor del 65% de probabilidad de transmisión de una 
pareja sexual infectada a una pareja susceptible. Aunque 
la transmisión sexual es la más documentada, existen es-
tudios que sugieren la posibilidad de formas no sexuales 
de transmisión.20

Transmisión sexual
La infección por el VPH se considera una infección de 
campo, pudiendo verse afectado cualquier tramo del tracto 
genital inferior de la mujer. La principal vía de transmisión 
es el coito vaginal o anal, pero también puede transmitirse 
por contacto sexual digital-genital u oral-genital.21 También 
se han descrito algunos casos de infección por el VPH al 
compartir objetos sexuales.22 

El sexo anal receptivo se ha asociado estrechamente al de-
sarrollo de condilomas en el canal anal en varones homo-
sexuales y bisexuales y en menor medida en mujeres. Sin 
embargo, no es la única forma que puede hacer que apa-
rezcan. El VPH puede propagarse desde la región genital 
hasta el área anal sin necesidad de contacto sexual directo, 
bien por extensión directa o bien por autoinoculación a tra-
vés del contacto de las manos, al tocar o limpiar la zona o 
por el flujo vaginal descendente.20,22,23

Aunque el diagnóstico de condilomas acuminados en niños 
plantea preocupaciones sobre el posible abuso sexual,24 
varios estudios respaldan que los condilomas anogenitales 
pediátricos también pueden asociarse a la transmisión no 
sexual.25,26

Transmisión no sexual
Se han encontrado partículas de ADN del VPH en los de-
dos y debajo de las uñas de las personas con condilomas 

acuminados, lo que sugiere un riesgo de transmisión no 
sexual por contacto digital-genital.21

Varios estudios han mostrado que en la consulta ginecoló-
gica los equipos diagnósticos y las superficies de trabajo, a 
pesar de la limpieza y desinfección rutinaria, pueden estar 
contaminados por el VPH. Sin embargo, no hay evidencia 
de que estos VPH aislados en superficies presenten capa-
cidad infectiva.27–29

Transmisión vertical
La transmisión vertical puede ocurrir intraútero, a través 
del canal del parto e incluso posnatalmente. Varios estu-
dios han enfatizado la posibilidad de infección por el VPH 
a través del líquido amniótico, la placenta o el contacto con 
la mucosa genital materna durante el parto vaginal.30 Sin 
embargo, el riesgo de transmisión vertical en el periodo 
perinatal o de infección persistente en el recién nacido es 
muy bajo.31,32

No se considera indicada la cesárea para finalizar la ges-
tación en mujeres con condilomatosis genital, salvo si el 
canal del parto está obstruido por las lesiones o si el parto 
vaginal puede provocar un sangrado excesivo.33 De hecho, 
el mayor riesgo de transmisión del VPH para el recién naci-
do es el antecedente materno de condilomatosis genital du-
rante el embarazo y no el paso a través del canal del parto. 

Otras vías de transmisión
Se ha observado una alta capacidad de supervivencia 
ambiental del VPH. Dos estudios italianos han reportado 
muestras positivas para VPH en ríos y en muestras de 
agua de piscina.34,35 Sin embargo, la posibilidad de que el 
VPH pueda transmitirse por estas vías requiere ser explo-
rada en futuros estudios.

4.3. FACTORES Y CONDUCTAS DE 
RIESGO

Los tres principales factores de riesgo para adquirir la in-
fección por el VPH son: 1) el número elevado de parejas 
sexuales, 2) la edad temprana del primer coito  y 3) la ad-
quisición de una nueva pareja sexual en los últimos 12 me-
ses.3,36

El papel protector del uso de preservativo en la aparición 
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de condilomas acuminados es controvertido. Los estudios 
publicados muestran resultados contradictorios,37,38 po-
siblemente debido a que la mayoría de las personas no 
usa el preservativo regularmente o desde el comienzo del 
contacto sexual. Debe seguir recomendándose el uso del 
preservativo desde el inicio del acto sexual, pero también 
es importante aclarar que estos únicamente reducen, pero 
no eliminan, la posibilidad de transmisión. Otro factor de 
riesgo es la coexistencia o el historial de exposición a otras 
enfermedades de transmisión sexual.39

La mayoría de los estudios describen una mayor incidencia 
de condilomas acuminados entre las personas fumadoras. 
Este mayor riesgo en fumadores se explica en parte por la 
alteración de la respuesta inmune frente al VPH, observán-
dose un descenso de células de Langerhans positivas para 
S-100 y CD1a.40 Fumar más de 10 cigarrillos al día supone 
el doble de riesgo de tener condilomas respecto a las per-
sonas no fumadoras.41

Las personas inmunodeprimidas, especialmente las que 
conviven con el virus de la inmunodeficiencia humana (VIH) 
constituyen un grupo de riesgo especial, muy vulnerables a 
la infección por el VPH y por lo tanto a padecer condilomas 
acuminados.42,43 

El riesgo relativo de neoplasia cervical es cuatro veces su-
perior en pacientes inmunodeprimidas con condilomas. En 
estos casos se ha descrito una alteración de las citoquinas 
a nivel epitelial que favorece la aceleración del curso de las 
infecciones establecidas y la reactivación de las infeccio-
nes por el VPH latentes. Además, también se ha constata-
do una reactividad reducida de los linfocitos T citotóxicos 
frente a las oncoproteínas virales E6 y E7. A pesar de todo, 
no se ha demostrado un mayor riesgo de transformación 
carcinogénica de los condilomas acuminados en estos pa-
cientes. En individuos que conviven con el VIH la terapia 
antirretroviral activa se asocia a una menor tasa de condi-
lomas acuminados.44

Las personas con trasplante de órganos sólidos, que re-
quieren terapia inmunosupresora de por vida, también pre-
sentan un mayor riesgo de condilomas. Un estudio reciente 
sobre 120 receptores de trasplantes de órganos mostró una 
prevalencia de condilomas del 24,2%.45 Esta elevada pre-
valencia justifica la importancia de vacunar frente al VPH a 
este subgrupo de pacientes inmunodeprimidos.46

CONCEPTOS CLAVE

Aproximadamente el 90% de los condilomas son cau-
sados por los tipos de VPH 6 y 11.

Hasta el 20-30% de los pacientes con condilomas 
presentan coinfección con tipos de VPH de alto ries-
go oncogénico

La principal vía de transmisión de los condilomas es 
el contacto sexual, pero existen estudios que descri-
ben formas no sexuales de transmisión. 

Los condilomas no contraindican el parto vaginal y la 
cesárea únicamente debe plantearse en casos en los 
que el canal del parto está obstruido por las lesiones 
o el parto vaginal pueda condicionar un sangrado ex-
cesivo.

Los principales factores de riesgo para padecer con-
dilomas son el elevado número de parejas sexuales y 
el inicio precoz de las relaciones sexuales.

Los condilomas son muy frecuentes en pacientes in-
munodeprimidos.

La transformación maligna de los condilomas es ex-
cepcional, pero su presencia se ha asociado a un ma-
yor riesgo de cáncer anogenital y de cabeza y cuello 
producidos por el VPH.
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5.  Historia natural 

El VPH desarrolla su ciclo vital en íntima dependencia con 
el proceso de maduración del epitelio que infecta. El perio-
do de incubación tras la infección por el VPH (entendiendo 
por infección la introducción del ADN viral en las células 
basales del epitelio) es variable y el tiempo medio de apa-
rición de los condilomas es de 6-10 meses. Por tanto, los 
condilomas acuminados se pueden considerar el primer 
marcador clínico de infección (sub)aguda por el VPH.47 Las 
partículas de ADN del VPH que se encuentran dentro de la 
célula basal epitelial en forma episomal, sufren un proceso 
de expresión, y con ello una serie de acontecimientos que 
conducen al desarrollo de las lesiones.

El reconocimiento del VPH por el sistema inmune activa a la 
inmunidad específica: humoral (que generará anticuerpos 
para los subsiguientes contactos con ese mismo patógeno) 
y celular (que permite eliminar las células infectadas). La 
resolución de las lesiones condilomatosas depende la in-
munidad celular. La persistencia de la infección requiere la 
evasión de la respuesta inmune inespecífica y específica. 
Esta evasión puede producirse por diferentes vías: 

1.	 en la respuesta inmune inespecífica se observa una 
disminución notable del número de células de Lan-
gerhans, con la consiguiente disminución de la capa-
cidad de presentación antigénica. 

2.	 en la respuesta inmune específica se ha descrito una 
regulación a la baja de la expresión de moléculas 
HLA-clase 1 (Antígeno Leucocitario Humano) que fa-
cilita la evasión por parte de las células infectadas del 
ataque de los linfocitos T citotóxicos.48

Durante la gestación la tolerancia inmunológica,49  los efec-
tos hormonales de la progesterona y los cambios vascula-
res, se han asociado a la presencia de un mayor número de 
condilomas, de crecimiento rápido y mayor tamaño.  

La existencia de inmunodepresión secundaria a otras pa-
tologías (por ejemplo, la inmunodeficiencia T primaria, la 
linfopenia CD4 idiopática, etc) o secundaria a infecciones 
afecta también a la progresión de las lesiones condilomato-
sas. En la infección VIH uno de los mecanismos principales 
asociados a la progresión es la baja producción de interfe-
rón por las células NK al estar disminuida la proporción de 

linfocitos CD4. Por el contrario, la estimulación de las vías 
de los linfocitos T helper-1, y el aumento de la producción 
de citoquinas, favorece la resolución espontanea de la in-
fección.48

Los condilomas en ausencia de tratamiento pueden curar-
se espontáneamente, persistir sin cambios o aumentar en 
número y/o tamaño.50 No existe acuerdo a la hora de equi-
parar las tasas de regresión de la infección por el VPH ob-
servadas en el contexto de las lesiones cervicales tipo SIL 
(Squamous Intraepithelial Lesion), a los condilomas, debi-
do a la escasez de estudios bien diseñados. En la literatura 
se describen cifras de regresión espontánea de condilomas 
entre el 30 y el 37,5%.51,52

CONCEPTOS CLAVE

El tiempo medio entre la infección inicial y la aparición 
de condilomas es de 6-10 meses. 

En ausencia de tratamiento los condilomas pueden 
resolverse de forma espontánea, permanecer sin 
cambios o aumentar en número y/o tamaño.

Los estados de inmunosupresión fisiológica, como 
el embarazo, favorecen la progresión de los condi-
lomas.
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6. Histología 

Los condilomas acuminados pueden presentar distintas y 
variadas alteraciones citohistológicas que con frecuencia 
coexisten en la misma lesión. El cambio citológico caracte-
rístico en las células maduras es la atipia coilocítica o coi-
locitosis (atipia nuclear y vacuolización perinuclear) que se 
considera el efecto viral “citopático”.53 Histológicamente, la 
forma clásica de presentación consiste en proliferaciones 
del epitelio escamoso con arquitectura papilar (papilomato-
sis) acantosis, hiperqueratosis y paraqueratosis sumadas a 
la atipia coilocítica. La segunda forma de presentación más 
frecuente consiste en la existencia de los rasgos anterior-
mente descritos, sin cambios citopáticos. 

Se considera que la presencia de papilomatosis y acan-
tosis son suficientes para asegurar el diagnóstico de con-
diloma acuminado dado que estos hallazgos se asocian 
fuertemente a la infección por el VPH.54 La tercera forma 
de presentación consiste en la proliferación de células de 
tipo basaloide, quistes córneos y coilocitosis poco promi-
nente. Estos hallazgos son muy semejantes a la queratosis 
seborreica (difiere de esta por su asociación al VPH).55,56 La 
cuarta categoría consiste en lesiones planas o con discreta 
acantosis con mínima atipia nuclear. 

Una variante rara de condiloma acuminado es la caracte-
rizada por un incremento de apoptosis en las capas epite-
liales superiores, observándose múltiples células en varios 
estadios de degeneración. Estas lesiones se asemejan a la 
hiperplasia epitelial oral llamada “pseudopapulosis bowe-
noide” y se asocian habitualmente a los genotipos VPH 13 
y 3.57–59

Histológicamente el diagnóstico diferencial de los condilo-
mas se debe establecer con: 

1.	 pólipos fibroepiteliales, 
2.	 pliegues de la mucosa vaginal distal o del introito y 

remanentes del anillo del himen,60 
3.	 xantoma verruciforme, 
4.	 disqueratosis acantolítica, 
5.	 atipia con células multinucleadas asociada a cambios 

inflamatorios no específicos, que se caracteriza por 
presentar núcleos de tamaño normal,61 y 

6.	 neoplasia vulvar intraepitelial (VIN) de tipo verrucoso, 

caracterizada por presentar papilomatosis y cambios 
coilocíticos (la presencia de atipia y mitosis en todo el 
espesor del epitelio la distingue del condiloma acumi-
nado).62 

Además, debe excluirse la presencia de neoplasia valoran-
do si, junto a los rasgos clásicos de condiloma acuminado, 
se asocian atipia citológica marcada, anomalías en la dife-
renciación escamosa e historia clínica en pacientes mayo-
res con dermatosis inflamatoria. 

CONCEPTOS CLAVE

Rasgos microscópicos del condiloma 
acuminado:

•	 Arquitectura papilomatosa con un eje 
fibrovascular más/menos hialinizado.

•	 Acantosis del epitelio escamoso con hiper y 
paraqueratosis.

•	 Atipia coilocítica en las capas más 
superficiales.

•	 Hiperplasia de células basales.
•	 Escaso número de mitosis en tercio inferior del 

epitelio.
•	 Ausencia de mitosis atípicas.

Diagnóstico diferencial histológico del 
condiloma acuminado: 

•	 Pólipo fibroepitelial.
•	 Pliegues del introito y/o de la vaginal distal. 
•	 Xantoma verruciforme. 
•	 Disqueratosis acantolítica. 
•	 Cambios inflamatorios no específicos. 
•	 Neoplasia vulvar intraepitelial tipo verrucoso. 
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Los condilomas acuminados aparecen típicamente en la 
zona anogenital, pero pueden afectar cualquier área del 
tracto genital inferior: vulva, periné, monte de Venus, re-
gión perineal y perianal, ingle, así como vagina y cérvix. De 
hecho, en el 50% de los individuos infectados aparecen de 
manera simultánea en varias de estas localizaciones. 

Según el grado de queratinización y el tiempo de evolución 
pueden presentar 4 tipos morfológicos o formas de presen-
tación: condilomatoso, queratósico, papular o plano.63

Los síntomas de los condilomas dependen de la localiza-
ción, número y tamaño de las lesiones. Es fundamental 
evaluar tanto los síntomas físicos como los psicológicos y 
tenerlos en cuenta a la hora de decidir el tipo de tratamiento 
más adecuado.64

Según un estudio multicéntrico nacional, entre las mujeres 
el prurito es el síntoma más frecuente, seguido por la leuco-
rrea, la sensación de incomodidad, el sangrado y el dolor.65 

Otros síntomas como la dispareunia, la sensación de ardor 
o la coitorragia son menos frecuentes y se relacionan con la 
localización de los condilomas en cérvix y/o en la vagina.66 

Los condilomas vulvares frecuentemente provocan prurito, 
hipersensibilidad, ardor, dolor o sangrado ocasional67 y en 
caso de lesiones voluminosas pueden dificultar la higiene 
personal o las relaciones sexuales.68

La afectación del meato uretral es poco frecuente (4% en 
mujeres vs. 8% en hombres),69 y más raramente provoca 
obstrucción para la micción.67

La afectación anal provoca una sintomatología escasa o 
ausente. Sin embargo, cuando hay un gran número de le-
siones o estas son voluminosas (especialmente en pacien-
tes inmunosuprimidas) pueden provocar molestias y dificul-
tad para la higiene.68

En áreas extragenitales, como la boca, así como en otras 
localizaciones excepcionales como la conjuntiva o la cavi-

dad nasal, la sintomatología dependerá del número o tama-
ño de las lesiones.70

Por último, los condilomas pueden provocar un importante 
impacto psicológico, causando preocupación, vergüenza y 
afectando a la autoestima y confianza, e interfiriendo en la 
vida sexual de las pacientes.12,71,72 Una revisión sistemática 
de la literatura9 sobre 19 artículos concluye que las muje-
res con condilomas experimentan disfunción sexual en casi 
todas las dimensiones; sin embargo, las diferencias en los 
diseños de los estudios y en las poblaciones estudiadas 
impiden determinar el tipo específico de disfunción, o su 
impacto en la libido o el los trastornos de excitación.

CONCEPTOS CLAVE

Los síntomas de los condilomas van a depender de 
la localización, el número y el tamaño de las lesiones.

El síntoma más frecuente de los condilomas es el 
prurito. Otros síntomas que se presentan más oca-
sionalmente son la dispareunia, la leucorrea, la sen-
sación de ardor genital y la coitorragia. 

7. Clínica 
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8. Diagnóstico  

8.1. EXPLORACIÓN CLÍNICA

La mayoría de los condilomas se diagnostican mediante la 
exploración física, en base a las características morfológi-
cas y su localización, no siendo necesaria ninguna prueba 
para la detección de infecciones asintomáticas. Dado que 
las lesiones pueden ser multicéntricas, en presencia de 
condilomas en el área ano-vulvar hay que explorar uretra, 
vagina y cérvix.73

Es conveniente disponer de una adecuada iluminación, 
así como de una lupa o un colposcopio para evaluar las 
lesiones de pequeño tamaño. No es necesario usar ácido 
acético en vulva, vagina o cérvix para el diagnóstico de los 
condilomas acuminados puesto que puede conducir a diag-
nósticos falsamente positivos, debido a la paraqueratosis 
que comparte con otros procesos tales como la psoriasis, 
el liquen plano o el papiloma escamoso. 

En la vulva o periné, lo más habitual es encontrar varias 
lesiones, aisladas o en placas, entre 1 y 10 mm, a veces 
sobreelevadas, con forma de coliflor (condilomatosas) o 
planas. Las lesiones más evolucionadas pierden el aspecto 
de coliflor, se tornan más lisas y redondeadas, y su colora-
ción pasa de ser rosada (por la hipervascularización) a un 
aspecto más pigmentado, marrón o blanco grisáceo si la 
zona está queratinizada. En el cérvix y en la vagina, suelen 
verse lesiones sobreelevadas únicas o múltiples, de color 
rosado, superficie rugosa (con aspecto de coliflor), sésiles 
o pediculadas. En ocasiones se presentan como placas de 
color blanco a simple vista y con menos frecuencia como 
máculas o pápulas hiperpigmentadas.69

La exploración física debe incluir la visualización del orificio 
uretral y en caso de que la paciente presente condilomas 
acuminados en esta localización, debe valorarse el estudio 
conjunto con Urología. Del mismo modo, la presencia de 
condilomas acuminados en el margen anal y/o la existencia 
de síntomas anales hacen que sea necesario, en estos ca-
sos, realizar una exploración del canal anal.74 

La exploración física también debe incluir una evaluación 
de otros signos clínicos que puedan sugerir enfermedades 

de transmisión sexual coexistentes, como ulceraciones, ve-
sículas o secreciones.63

8.2. BIOPSIA

Indicaciones

La biopsia no está indicada de forma rutinaria, salvo en de-
terminadas circunstancias: 63,66,75

1.	 Sospecha de patología preneoplásica (VIN, VaIN…) o 
neoplásica: lesión indurada, fija a estructuras circun-
dantes, con sangrado, pigmentación atípica o ulcera-
ción. 

2.	 No respuesta al tratamiento o empeoramiento de las 
lesiones durante el mismo, a pesar de realizarlo co-
rrectamente. 

3.	 Pacientes posmenopáusicas e inmunosuprimidas que 
presenten lesiones de aspecto verrucoso: realizar una 
biopsia antes de iniciar el tratamiento, ya que existe 
más riesgo de presentar patología preneoplásica o 
neoplasia subyacente.76

Técnica

Tras una adecuada antisepsia, infiltrar o pulverizar el área a 
biopsiar con un anestésico local, en aquellas localizaciones 
que lo requieran (en el cérvix y en la parte superior de va-
gina y canal anal no suele ser necesario). Puede utilizarse 
lidocaína al 1-2% o mepivacaína al 1-2%, con o sin vaso-
constrictor (tipo epinefrina) para disminuir el sangrado, o un 
spray con cloruro de etilo. 

Se puede usar un punch tipo Keyes (2-3 mm de diámetro 
puede ser suficiente), una pinza sacabocados, una cureta 
o unas tijeras pequeñas. 

La hemostasia puede realizarse mediante presión sobre la 
zona durante tres minutos o aplicando agentes hemostáti-
cos (barritas de nitrato de plata, gasas de celulosa oxidada 
regenerada o solución de Monsel). Si persiste el sangrado, 
lo que es excepcional, se puede dar un punto de sutura. 
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8.3. DIAGNÓSTICO MOLECULAR

La determinación de VPH en los condilomas no está in-
dicada puesto que no añade información clínica ni influye 
sobre el manejo de las lesiones.63,66,75 Su utilidad en la in-
vestigación del abuso sexual en población pediátrica es 
controvertida, sobre todo menores de cuatro años, donde 
la presencia del VPH podría ser explicada por transmisión 
vertical o por transmisión no sexual a partir del contacto 
directo con la piel de los padres o a través de objetos o 
superficies contaminadas.77,78

La realización de técnicas inmunohistoquímicas puede 
ayudar en el diagnóstico diferencial con la papulosis bowe-
noide, puesto que los condilomas acuminados muestran 
una tinción débil o parcheada a p16inK4, mientras que la 
papulosis bowenoide presenta una tinción positiva y difusa. 

8.4. DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL
El diagnóstico diferencial de los condilomas acuminados 
es muy extenso. En este apartado solo se mencionan las 
entidades más frecuentes o importantes en relación al mis-
mo.79-85

Estructuras anatómicas normales

•	 Papilomatosis vestibular: es una entidad anatómica 
benigna, no relacionada con la infección por el VPH 
y a menudo confundida con los condilomas acumi-
nados. Se presenta en forma de proyecciones digiti-
formes de mucosa con un centro conectivo-vascular, 
localizadas en la cara interna de los labios menores y 
ocasionalmente ocupando todo el vestíbulo. 

•	 Gránulos de Fordyce: son glándulas sebáceas he-
terotópicas, que se presentan en forma de pápulas 
blanco-amarillentas de 1-3 mm de diámetro, aisladas 
o agrupadas en placas que asientan sobre todo en la-
bios menores y cara interna de labios mayores. 

Lesiones secundarias a infecciones

•	 Molluscum contagiosum: lesión secundaria a la in-
fección por un poxvirus, concretamente el Molliscipox-
virus, altamente contagiosa, como su nombre indica. 
Son pápulas rosadas, que característicamente pre-
sentan una umbilicación central que facilita su diag-
nóstico. 

•	 Condiloma plano o condiloma lata: son una ma-
nifestación poco común, a veces la primera y única, 
de la sífilis secundaria. Se presenta como pápulas y 
nódulos eritematosos, algunos con la superficie ulce-
rada.

Dermatopatías inflamatorias

•	 Liquen plano pápulo-escamoso / hipertrófico: son 
dos subtipos del liquen plano que se caracterizan por 
la presencia de pápulas planas de tonalidad violácea 
(pápulo-escamoso) o lesiones queratósicas de aspec-
to verrucoso. 

•	 Liquen nitidus: dermatosis de causa desconocida. 
Clínicamente se presenta como pápulas de peque-
ño tamaño, color de piel normal o rosado y superficie 
brillante, que suelen estar aisladas sin formar placas 
y se pueden localizar en cualquier parte del cuerpo, 
aunque afectan principalmente genitales, abdomen y 
zonas flexoras de extremidades. Se han descrito dis-
tintas variantes clínicas: queratósica, vesiculosa, he-
morrágica, petequial, perforante y generalizada. Las 
lesiones suelen ser asintomáticas o levemente pruri-
ginosas.

Tumores benignos

•	 Acrocordón o fibroma blando: tumor de origen dér-
mico que asienta fundamentalmente en las flexuras, 
caracterizado por una base de implantación pedicu-
lada o sésil y una superficie lisa y generalmente del 
mismo color de la piel sobre la que se presenta.

•	 Queratosis seborreica: lesión de aspecto verrucoso, 
redondeada u ovalada con una superficie elevada y 
áspera.

•	 Angioqueratomas: tumores vasculares adquiridos, 
que se presentan como pápulas, aisladas o múltiples, 
azuladas/rojizas, de aproximadamente 1-5 mm de diá-
metro.

•	 Pliegues hemorroidales y hemorroides: dilatacio-
nes vasculares de las venas hemorroidales que se 
presentan como 1) tumoraciones de superficie lisa y 
de color azulado o 2) como repliegues de piel en la 
zona perianal de mismo color que la piel subyacente. 
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Tumores malignos

Se deben sospechar ante lesiones ulcerativas, superficie 
sangrante, duras y exofíticas. Ante cualquier duda diag-
nóstica se debe realizar una biopsia.63,66,75

Lesiones precancerosas

•	 HSIL vulvar patrón condilomatoso: lesión con ca-
racterísticas microscópicas de carcinoma de células 
escamosas in situ, pero con riesgo de progresión a 
un carcinoma invasivo, sobre todo en mujeres inmu-
nodeprimidas, fumadoras o con lesiones extensas. La 
incidencia de invasión oculta es más frecuente en le-
siones extensas y en mujeres de edad avanzada. Se 
caracterizada por pápulas y placas hiperpigmentadas 
de localización genital, con aspecto clínico aparente-
mente inofensivo, pero con histopatología de atipia 
celular y pérdida de la arquitectura epidérmica normal.

•	 Condiloma Gigante o Tumor de Buschke-Löwens-
tein: forma rara de carcinoma de células escamosas 
de bajo grado, asociado con el VPH 6 y 11. Se ma-
nifiesta como lesiones genitales exofíticas, vegetan-
tes, carnosas, en forma de coliflor, que puede formar 
fístulas y/o abscesos. Generalmente no tiene carácter 
invasivo, pero ésta se ha descrito hasta en un 12% de 
los casos y suele detectarse tras la exéresis completa 
de la lesión.

8.5. CONDILOMAS COMO 
MARCADOR DE RIESGO DE 
LESIONES PREMALIGNAS 
PRODUCIDAS POR EL VPH

Existe una asociación entre los condilomas y el cáncer 
anogenital. Aunque el VPH 6 y 11, tipos de VPH de bajo 
riesgo, son responsables de la mayoría de los casos de 
condilomas acuminados, la coinfección con genotipos de 
VPH de alto riesgo relacionados con cánceres anogenitales 
y de cabeza y cuello es común.41 En el estudio portugués 
HERCOLES (Hpv Epidemiologic Research Condilomas Le-
sions) se halla una prevalencia de VPH de bajo riesgo (so-
bre todo el VPH 6 y 11) hasta en un 87% y de VPH de alto 
riesgo (principalmente el VPH 16) hasta en un 52,9%, entre 
las pacientes con condilomas acuminados.86

La coexistencia de condilomas con VPH de alto riesgo en 
el cérvix alcanza el 34,2%.41 Además, esta coexistencia se 
relaciona con un número mayor de episodios recurrentes 
de condilomas acuminados. 

Un estudio de cohortes, con 918.609 mujeres entre 15 y 45 
años, y un seguimiento de 10 años, evidencia un aumento 
del riesgo de HSIL/CIN2+ en las mujeres con condilomas 
acuminados, especialmente en las mujeres con episodios 
recurrentes.87 Otro estudio danés con 16.155 hombres y 
32.933 mujeres diagnosticados con condilomas acumina-
dos entre 1978 y 2008 encontró asociado un mayor riesgo 
de cánceres anogenitales (anal, vulvar, vaginal, cervical, de 
pene) y de cabeza y cuello.16

En el estudio HERCOLES también se estudió la relación 
entre condilomas acuminados y lesiones en mucosa anal y 
oral. En más del 85% de personas afectadas por condilo-
mas acuminados existían lesiones en el canal anal y en el 
16,9% existían lesiones en mucosa oral.86

También se ha visto que la relación entre condilomas y VPH 
de alto riesgo conlleva un aumento del riesgo esperado 
para otros cánceres asociados al VPH como vulva, ano y 
vagina.88

8.6. ESTUDIO EXTRAGENITAL

Ano

En mayo de 2024, la Sociedad Internacional de Neopla-
sia Anal (IANS) ha publicado un documento de consenso 
acerca del cribado del cáncer anal entre diversos grupos de 
alto riesgo. En este se plantea que las personas ≥45 años 
con condilomas perianales pueden ser subsidiarias de cri-
bado del cáncer anal, mediante citología, determinación de 
VPH o cotesting (citología + test VPH), siempre que exista 
la capacidad adecuada para realizar una anoscopia de alta 
resolución (AAR), en caso de ser necesario. Si no existe 
dicha capacidad, en estas personas se debería realizar un 
tacto rectal.89

Dichas recomendaciones previas se han visto reforzadas 
tras una publicación reciente donde se concluye que el tra-
tamiento de lesiones HSIL anales, en pacientes VIH, pre-
viene la progresión de las mismas a carcinoma anal.90
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Orofaringe

No existe un cribado del carcinoma orofaríngeo asociado al 
VPH. El examen de la cavidad oral, en mujeres asintomáti-
cas, no está indicado.91 La singular anatomía de la cavidad 
bucal y orofaringe no permite una adecuada inspección vi-
sual, así como tampoco, una sistemática exploratoria ade-
cuada que permita revisar con seguridad tanto la cavidad 
oral como la orofaringe.91

8.7. EVALUACIÓN ADICIONAL Y DE 
LA PAREJA SEXUAL

Se recomienda realizar un cribado para infecciones de 
transmisión sexual en los casos nuevos.  En casos recu-
rrentes o recidivantes, este cribado puede considerarse 
opcional.92

Las pacientes con condilomas deben tener un cribado de 
cáncer de cérvix correcto, no siendo necesaria ninguna 
prueba adicional, en ausencia de signos o síntomas sos-
pechosos de patología preneoplásica o neoplásica cervical. 
Del mismo modo, la paciente con condilomas, actuales o 
pasados, no precisa una evaluación de lesiones preneo-
plásicas o neoplásicas de la vulva y/o la vagina salvo que 
presente algún tipo de clínica de sospecha.

A las parejas sexuales de las pacientes con condilomas 
se les debe informar y recomendar una evaluación clíni-
ca (para detectar la presencia de lesiones) y el cribado de 
otras infecciones de transmisión sexual. Esto último en los 
casos nuevos, siendo opcional en los casos recurrentes o 
recidivantes.50,92

CONCEPTOS CLAVE

El diagnóstico de los condilomas se basa fundamen-
talmente en la exploración física. No se recomienda 
la determinación de VPH en estas pacientes ni en sus 
parejas sexuales.

No olvidar que en el diagnóstico diferencial de los 
condilomas deben estar presentes diferentes lesio-
nes premalignas y malignas. 

La biopsia debe realizarse ante falta de respuesta al 
tratamiento o para descartar malignidad.

Las pacientes con condilomas deben tener un criba-
do de cáncer de cérvix correcto y no precisan una 
evaluación de lesiones preneoplásicas o neoplásicas 
de la vulva, vagina y/o orofaringe salvo que exista clí-
nica de sospecha.

La exploración del canal anal mediante proctoscopia 
debería realizarse en aquellas mujeres con condilo-
mas acuminados en el margen anal o ante la pre-
sencia de síntomas tales como rectorragia, irritación 
o picor.

Las personas ≥ 45 años con condilomas perianales, 
pueden ser subsidiarias de cribado del cáncer anal, 
mediante citología, determinación de VPH o cotesting 
(citología + test VPH), siempre que exista la capa-
cidad adecuada para realizar una anoscopia de alta 
resolución (AAR), en caso de ser necesario.

Se recomienda realizar un cribado para infecciones 
de transmisión sexual en los casos nuevos. En casos 
recurrentes o recidivantes, este cribado puede consi-
derarse opcional.
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9. Tratamiento 

El objetivo del tratamiento de los condilomas es: 
1.	 la eliminación de las lesiones y 
2.	 reducir el riesgo de recurrencia.79

Se dispone de una amplia variedad de tratamientos en la 
práctica clínica. En esta guía se exponen según el Meca-
nismo de acción.

9.1. AGENTES CITOTÓXICOS 

Por regla general, estarían indicados en aquellos casos de 
condilomas estables en el tiempo, sin cambios en los últi-
mos tres meses (la probabilidad de que exista gran activi-
dad del VPH es baja).79

9.1.1. Podofilotoxina

Mecanismo de acción

Impide la proliferación celular al inhibir la mitosis celular y 
la síntesis de ADN.93

Precauciones especiales

Los datos sobre el uso de podofilotoxina en mujeres em-
barazadas son limitados. Aunque la absorción sistémica de 
podofilotoxina, cuando se aplica tópicamente es muy limi-
tada, los productos antimitóticos como la podofilotoxina son 
conocidos por ser embriotóxicos.94 

No se dispone de información suficiente relativa a la excre-
ción de podofilotoxina, cuando se aplica de forma cutánea, 
en la leche materna y, por ello, no se puede excluir el ries-
go en recién nacidos/niños. Se debe realizar un adecuado 
balance riesgo/beneficio y tener en cuenta la existencia de 
alternativas terapéuticas seguras en la lactancia a la hora 
de decidir su uso en mujeres lactantes.94

Posología

Tratamiento tópico disponible en dos presentaciones: 
1.	 crema al 0.15% (crema de 5 gr;1,5 mg/gr), que puede 

autoaplicarse y 
2.	 solución cutánea al 5 % (1 frasco de 3ml; 5 mg/ml), 

que también puede autoaplicarse, con hisopo de algo-
dón, o administrarse de forma tutelada dado el mayor 

efecto lesivo y destrucción tisular de esta segunda for-
mulación. 

Se administra mediante ciclos de tratamiento semanales. 
Se debe aplicar dos veces al día, por la mañana y por la 
noche (cada 12 horas), durante 3 días consecutivos, segui-
dos de 4 días sin tratamiento. En caso necesario repetir el 
mismo esquema hasta un máximo de cuatro ciclos.94 

Tras su aplicación se recomienda lavarse las manos y evi-
tar el contacto con los ojos. La superficie total tratada no 
debe superar los 10 cm2, y el volumen total debe limitarse 
a 0,5 ml/día.95

Efectos adversos

Reacciones cutáneas locales y destrucción de tejido en 
caso de aplicación excesiva (sobre todo en la formulación 
en solución), así como toxicidad neurológica sistémica, es-
pecialmente si se aplica en lesiones ulceradas con posibili-
dad de mayor absorción del fármaco.

Recomendación:  
•	 La Podofilotoxina es un tratamiento adecuado 

para los condilomas en genitales externos y peria-
nales, no voluminosos ni extensos.

Nivel de evidencia alto, recomendación fuerte a 
favor.  

•	 La Podofilotoxina está contraindicada durante la 
gestación y la lactancia.

Nivel de evidencia alto, recomendación fuerte a 
favor. 

Justificación

En un metaanálisis se observó resolución completa de las 
lesiones en el 56% de las pacientes.96 Otro estudio más 
reciente obtiene aclaramiento lesional en el 72 % de los 
casos.97 La tasa general de recidivas descrita es del 79 %.98

9.1.2. Ácido tricloroacético (ATCA)

Mecanismo de acción

Destruye los condilomas acuminados por coagulación quí-
mica de las proteínas y daño directo del ADN viral.73
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Posología

Se prescribe según fórmula magistral (concentración del 80 
al 90%) y su aplicación debe realizarse en consulta, por un 
profesional. Se aplica directamente sobre la lesión median-
te un bastoncillo protegiendo la piel sana circundante con 
vaselina. Posteriormente se deja secar al aire hasta que 
la zona se torne de aspecto blanquecino, evitando que la 
paciente se mueva y que se extienda a la piel sana. 

Realizar una aplicación semanal hasta un máximo de 12 
semanas. La mayoría de las lesiones se aclaran en 4-6 se-
manas.73

Efectos adversos

El más frecuente e inmediato es el dolor en la zona lo que 
puede ser signo de sobreexposición al producto. En ese 
caso, para neutralizar el efecto se puede lavar con solución 
bicarbonatada sódica. Con menos frecuencia su acción 
caustica provoca úlceras, erosiones y quemaduras. 

Recomendación:  
El ácido tricloroacético es un tratamiento adecuado 
para los condilomas en genitales externos, perianales 
o en mucosa anogenital, no voluminosos ni extensos.

Nivel de evidencia alto, recomendación fuerte a favor.

Justificación

El aclaramiento completo de las lesiones oscila entre el 56-
94% en función de los estudios, con una tasa de recurren-
cia del 36%.92

9.2. AGENTES 
INMUNOMODULADORES 

Por regla general, estarían indicados en aquellos casos de 
condilomas de nueva aparición y/o que están aumentando 
su tamaño y/o número (la probabilidad de que exista gran 
actividad del VPH es elevada).79

9.2.1. Imiquimod
Mecanismo de acción
El imiquimod es un modulador de la respuesta inmune, que 
actúa a través del receptor 7 Toll-like(TLR7). Además, favo-
rece una respuesta pro-inflamatoria de las células dendrí-
ticas in vitro tras unirse a TLR7, e induce la maduración de 

las células de Langerhans in vivo, estimulando la migración 
de estas a los ganglios linfáticos. Promueve una respuesta 
TH1 y facilita la acumulación de células CD8+ específicas 
en el tracto genital. 

El imiquimod también interfiere con la señalización de la 
vía de la adenosina e induce la apoptosis de las células 
tumorales que dependen de la activación de caspasas.99

Precauciones especiales
Imiquimod posee una baja absorción en la piel humana y 
carece de poder mutágeno, por lo que cualquier riesgo a 
causa de la exposición sistémica será probablemente bajo 
en el ser humano. Los estudios en animales no muestran 
efectos dañinos directos o indirectos sobre el embarazo, 
desarrollo embrional/fetal, parto o desarrollo posnatal.100

Sin embargo, no existen datos suficientes sobre la utiliza-
ción de imiquimod en mujeres embarazadas ni sobre su 
excreción en leche materna. Como medida de precaución, 
es preferible evitar el uso de imiquimod durante el embara-
zo y la lactancia.100

Posología

Aplicación de crema al 5% tres veces por semana (p.e. lu-
nes, miércoles y viernes) hasta que se aclaren las lesiones 
o durante un período máximo de 16 semanas.101 Autoapli-
cación, normalmente antes de dormir, lavando con agua y 
jabón a las 6-10 horas tras la aplicación. Se recomienda 
lavarse las manos antes y después de cada aplicación.102

La menor concentración de imiquimod en la crema al 3,75% 
se asocia a una mejor tolerabilidad. Sin embargo, en Espa-
ña, la presentación de crema al 3.75% sólo tiene indicación 
para el tratamiento de la queratosis actínica. Este perfil de 
tolerabilidad hace que la formulación al 3,75% pueda ser 
una alternativa viable en pacientes con condilomas acumi-
nados y mala tolerancia al 5%, aunque la eficacia de esta 
concentración más reducida en el tratamiento de los con-
dilomas es algo menor.103 La evidencia en este sentido aún 
es limitada y no hay consenso claro en todas las guías.

Efectos adversos

El eritema local, leve a moderado es frecuente, aunque 
también se han descrito erosiones y secuelas como la hi-
popigmentación postinflamatoria y lesiones liquenoides.104 
Las reacciones locales, en ocasiones, preceden a la reso-
lución de las lesiones y pueden manejarse con períodos de 
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descanso, o reduciendo la frecuencia de aplicación. 

La absorción sistémica es mínima,105 a pesar de lo cual, en 
algunos casos puede aparecer cefalea, astenia, mialgias y 
nauseas106 que pueden tratarse con antinflamatorios. 

La aparición de sintomatología sistémica no es una con-
traindicación para el uso de imiquimod, de manera que no 
es mandatorio interrumpir el tratamiento. Se ha descrito el 
agravamiento, tras el uso de imiquimod, de enfermedades 
inflamatorias y autoinmunes, como la psoriasis, el vitíligo 
o el lupus, o la aparición de reacciones a distancia como 
eritema multiforme o el síndrome de Steven Johnson.107-110

Recomendación:  
Imiquimod es un tratamiento adecuado para los condi-
lomas en genitales externos, perineales y perianales. 
No existen datos suficientes para recomendar el tra-
tamiento en mujeres durante la gestación o lactancia.

Nivel de evidencia alto, recomendación fuerte a favor.

Justificación

Se ha descrito algún tipo de respuesta al imiquimod en el 
72-84% de las pacientes y respuesta completa en el 40-
70%. La crema al 5% suele ser eficaz antes de las 8-10 
semanas (50 % resolución completa antes de las 12 sema-
nas). Las pacientes que no eliminan de forma completa las 
lesiones muestran una importante reducción de tamaño de 
estas. La tasa de recidiva oscila entre el 13-19%.52, 99, 111-117 

Las tasas de aclaramiento de condilomas oscilan entre el 
19 y el 37% con la formulación al 3,75%.103 

9.2.2. Sinecatequinas (Polifenol E)

Mecanismo de acción

Las sinecatequinas son un extracto de las hojas del té ver-
de (Camellia sinensis). La epigalocatequina galato es la 
catequina más importante e interviene en múltiples vías de 
señalización celulares. Inhibe el ciclo celular y la transcrip-
ción del VPH y activa la apoptosis de las células infectadas 
por el mismo presentando actividad antioxidante, antiviral y 
potenciador inmunológico.118,119

Precauciones especiales

No existen datos o existe una limitada cantidad de datos 
sobre la utilización de sinecatequinas en mujeres embara-

zadas. Los estudios en animales han mostrado toxicidad re-
productiva. En base a los datos tóxico-cinéticos disponibles 
de los estudios tras administración vaginal y subcutánea, 
los efectos vistos en  la toxicidad reproductiva ocurrieron 
a concentraciones sistémicas significativamente mayores 
comparadas con aquellas esperadas en pacientes.

Del mismo modo, se desconoce si las sinecatequinas o sus 
metabolitos son excretados en la leche humana y no se 
puede excluir un riesgo para los lactantes. Como medida 
de precaución, es preferible evitar el uso de sinecatequinas 
durante el embarazo y la lactancia.120

Posología

En España se comercializa como pomada 15 gr al 10%. 
Se aplica tres veces al día, distribuyendo con el pulpejo de 
los dedos una capa fina de pomada sobre la superficie a 
tratar. No hay que lavar la zona después. Se aplica hasta 
la desaparición completa de las lesiones o un máximo de 
16 semanas.120

Efectos adversos

La aparición de eritema y erosiones se correlaciona con el 
inicio de la resolución de las lesiones y en necesario infor-
mar de ello a las pacientes. Dichos efectos se producen 
hasta en el 80% de los casos y especialmente a finales 
de la tercera semana, aunque es más pronunciado a par-
tir de la cuarta-sexta semana.121 Se han descrito secuelas 
como cambios en la pigmentación y estenosis del meato 
uretral.119,121,122 

Recomendación:  
Las sinecatequinas son un tratamiento adecuado 
para los condilomas en genitales externos, perinea-
les y perianales. No existen datos suficientes para 
recomendar el tratamiento en mujeres durante la 
gestación o lactancia.

Nivel de evidencia alto, recomendación fuerte a favor. 

Justificación

Existen ensayos que demuestran tasas de aclaramiento to-
tal de condilomas acuminados prevalentes e incidentes del 
47-59%.121,123,124 

En las pacientes que completan las 16 semanas de trata-
miento el aclaramiento total alcanza el 64.5% y las tasas de 
recurrencia oscilan entre el 7-11% (para un seguimiento de 
12 semanas).121,123,124
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9.3. TRATAMIENTO ESCISIONAL 

El tratamiento escisional de los condilomas no es de prime-
ra elección. La intervención proporciona resultados inme-
diatos y puede ser de utilidad en pacientes con condilomas 
exofíticos o pediculados.92 

Técnica
Consiste en la escisión de la lesión con bisturí frío o pro-
cedimientos electroquirúrgicos (bisturí eléctrico o asa de 
diatermia). Preferentemente se debería realizar bajo con-
trol colposcópico. Se debe realizar hemostasia cuidadosa 
del lecho quirúrgico, sin cauterizar la grasa subcutánea o 
submucosa, ya que puede causar cicatrices antiestéticas, 
dolorosas o estenosis. Este procedimiento requiere aneste-
sia (local, regional o general) e implica riesgos quirúrgicos 
habituales, tales como infección y hemorragia. 

En caso de recurrir a procedimientos electroquirúrgicos, es 
aconsejable utilizar mascarilla y aspirador de humo adecua-
dos92,93 puesto que se ha descrito la presencia de partículas 
virales en el humo generado por estas técnicas, aunque no 
queda claramente demostrada su capacidad infectiva.

Recomendación:  
El tratamiento escisional de los condilomas no es de 
primera elección. Se reserva para casos específicos: 
1.	 fallo de los tratamientos previos, 
2.	 falta de disponibilidad de otros tratamientos, 
3.	 condilomas acuminados de gran volumen que re-

quieren tratamientos combinados, 
4.	 sospecha de neoplasia intraepitelial o invasora 

que implique el estudio histológico de las lesio-
nes.

Nivel de evidencia bajo, recomendación fuerte a favor.

Justificación

Aunque se ha descrito una tasa de eficacia del 89–100%, 
el tratamiento escisional no es de primera elección para el 
tratamiento de los condilomas por las razones siguientes: 
1.	 alto riesgo de recurrencia (19-29% tras 10-12 meses 

del tratamiento),73 
2.	 implica un tratamiento más invasivo comparado con 

otras opciones terapéuticas de eficacia similar, 
3.	 conlleva un riesgo de complicaciones postoperatorias 

(infecciones, cicatrices o dolor) y 
4.	 puede causar daño a los tejidos cercanos, lo que po-

dría afectar funciones en esa área, particularmente en 
regiones con una alta concentración de terminaciones 
nerviosas.73

9.4. TRATAMIENTO ABLATIVO 

Por regla general, estaría indicado en aquellos casos de 
condilomas estables en el tiempo, sin cambios en los últi-
mos tres meses (la probabilidad de que exista gran activi-
dad del VPH es baja).79

Se ha descrito la presencia de partículas virales en el humo 
generado por estas técnicas y aunque no queda claramen-
te demostrada su capacidad infectiva, es aconsejable uti-
lizar mascarilla y aspirador de humo adecuados durante 
todos los procedimientos.92,93,125,126

9.4.1. Crioterapia

Mecanismo de acción

Destrucción de tejidos mediante necrosis epidérmica y dér-
mica.93 Se pueden utilizar diversos criógenos: 1)nitrógeno 
líquido: de elección, es el que menor temperatura alcan-
za (-196°C); 2)CO2 sólido (-79 °C); 3)óxido nitroso líquido 
(NO2) (-88 °C) y 4)dimetil-éter propano (-57 °C). 

Técnica

La crioterapia suele administrarse mediante la aplicación de 
nitrógeno líquido sobre las lesiones, ya sea pulverizándolo 
o con un bastoncillo previamente empapado. Otra opción 
es recurrir a sistemas cerrados de crioterapia mediante una 
criosonda. Los sistemas cerrados utilizan la circulación de 
óxido nitroso o dióxido de carbono, la sonda se presiona 
suavemente contra la lesión humedecida con solución salina 
o gel lubricante y se mantiene la congelación hasta que se 
produce un «halo» de unos milímetros alrededor de la lesión. 

En ambos casos, la técnica se debe realizar bajo control 
colposcópico mediante ciclos de congelación-descongela-
ción visibles, tanto de las lesiones como de un margen de 
1 mm alrededor de las mismas y por un tiempo máximo 
de congelación de 20 segundos.93 Pueden aplicarse hasta 
tres ciclos de congelación-descongelación en cada sesión, 
según tolere la paciente.92

Se recomienda aplicar una vez por semana o cada 2-3 se-
manas hasta un máximo de 12 semanas. Tiene la ventaja 
de ser un tratamiento sencillo y barato.92

Efectos adversos

Tras el tratamiento suelen producirse ampollas, que epiteli-
zan en pocos días. Rara vez produce cicatrices o cambios 
de pigmentación como secuela. 
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Recomendación:  
La crioterapia es un tratamiento adecuado para los 
condilomas de cualquier área del tracto anogenital, 
en número y extensión limitados 

Nivel de evidencia alto, recomendación fuerte a favor.

Justificación

El aclaramiento completo de las lesiones se consigue en 
el 44-75% de las pacientes y generalmente sucede en la 
tercera aplicación.127-129

Dado que este tipo de tratamiento no tiene actividad anti-
viral ni modula el sistema inmune, la tasa de recurrencia 
es elevada (21-42%):  entre uno y tres meses tras la reso-
lución de las lesiones y hasta un 59% a los 12 meses de 
la misma.130 Combinar crioterapia con sinecatequinas una 
semana después de forma secuencial, resulta en una mejor 
respuesta que con la crioterapia aislada.131

9.4.2. Láser de CO2

Mecanismo de acción

El fundamento físico del láser de CO2 se basa en la absor-
ción de la energía proporcionada por el haz láser por parte 
del agua de los tejidos, consiguiéndose la vaporización del 
tejido secundaria a la ebullición del agua tisular.93 

Técnica

La técnica requiere un aprendizaje específico y se debe 
realizar bajo control colposcópico. Requiere anestesia (lo-
cal, regional o general) e implica riesgos quirúrgicos habi-
tuales, tales como infección y hemorragia.

En función de la densidad de potencia, el tamaño del punto 
focal que incide en el tejido y del tiempo de aplicación, el 
efecto y penetración tisular es variable (corte, vaporización, 
coagulación). Conviene no profundizar más de 1 mm en las 
áreas mucosas para evitar secuelas cicatriciales e igual-
mente no profundizar más de 2 mm en las áreas pilosas.132

Efectos adversos
Los efectos adversos son en general leves e incluyen cica-
trices y dolor.

Recomendación:  
El láser de CO2 es un tratamiento adecuado para los 
condilomas de cualquier área del tracto anogenital, en 
número y extensión limitados.

Nivel de evidencia moderado, recomendación débil a favor.

Justificación

Con el láser de CO2 la tasa de eliminación de condilomas 
está próxima al 100%;92 sin embargo, las tasas de recurren-
cia parecen frecuentes, aunque hay disparidad de datos 
(12,6 % a un mes hasta 77%).133-135

9.4.3. Electrocoagulación diatérmica

Técnica

La electrocoagulación diatérmica emplea un dispositivo que 
transmite corriente eléctrica a la punta de un electrodo fino 
(puede utilizarse la punta de bisturí o una bola diatérmica.) 
Una vez ajustada la intensidad y duración de la corriente 
eléctrica, la punta del electrodo se coloca sobre o cerca de 
la lesión y la corriente eléctrica pasa a través de la misma, 
vaporizando el tejido y sellando los vasos sanguíneos al 
mismo tiempo, lo que minimiza el sangrado.136 

En áreas con alta densidad de terminaciones nerviosas 
(como la región perianal y genital), es ideal mantener la 
potencia en el rango más bajo posible, alrededor de 10 a 15 
vatios, para evitar dolor excesivo y reducir el riesgo de cica-
trización. En lesiones más grandes o cuando hay múltiples 
condilomas, puede ser necesario ajustar la potencia hacia 
el extremo superior del rango (20-30 vatios) para lograr una 
destrucción efectiva de todo el tejido afectado en menos 
tiempo. La duración del tratamiento suele estar entre 10 y 
30 segundos por lesión, dependiendo del tamaño y la pro-
fundidad de los condilomas.136

Se debe realizar bajo control colposcópico. Requiere anes-
tesia (local, regional o general) e implica riesgos quirúrgi-
cos habituales, tales como infección y hemorragia.

Efectos adversos
Los efectos adversos son en general leves e incluyen cica-
trices y dolor.

Recomendación:  
La electrocoagulación diatérmica es un tratamiento 
adecuado para los condilomas de cualquier área del 
tracto anogenital, en número y extensión limitados 

Nivel de evidencia alto, recomendación fuerte a favor. 

Justificación

Se ha reportado una tasa de eficacia que oscila entre el 
94–100% y una tasa de recurrencia del 22% a los 3 meses 
de realizarse el tratamiento.92 
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9.5. OTROS TRATAMIENTOS

9.5.1. Terapia fotodinámica (TFD)

Mecanismo de acción

El mecanismo del daño celular implica complejas interac-
ciones entre fotones de luz visible, el fotosensibilizante lo-
calizado en el tejido que se debe tratar, el oxígeno molecu-
lar, determinados barredores intracelulares de las diversas 
especies reactivas del oxígeno y diversos procesos repara-
dores celulares. Dicha terapia se basa en la conjunción de 
la muerte celular directa, el daño vascular, la inflamación y 
la respuesta inmunitaria del huésped, además de una rápi-
da activación de las células dendríticas y de los linfocitos 
CD4 en la piel lesional.137

Técnica

Aplicación tópica previa de un fotosensibilizador (ácido 
5-aminolevulínico o ALA), el cual se acumula en mayor 
cantidad en las células infectadas por el VPH, que serán 
posteriormente destruidas mediante fotooxidación.138

Efectos adversos

El principal es el dolor. También se han descritos casos de 
eritema, erosiones o úlceras.

Recomendación:  
La TFD puede ser un recurso a tener en cuenta en 
condilomas refractarios a otras terapias o cuando se 
desea preservar la anatomía funcional. No hay datos 
suficientes para recomendar con seguridad el uso del 
ácido 5‑aminolevulínico en mujeres embarazadas. 

Nivel de evidencia bajo, recomendación débil a favor.

Justificación

No existe suficiente evidencia para proponer el tratamiento 
con TFD en primera línea para los condilomas acuminados, 
aunque una revisión sistemática reciente avala su eficacia 
y utilidad.139

Existen escasos estudios en condilomas acuminados que 
sugieren que una o dos sesiones de terapia fotodinámica 
con ALA podrían ser tan efectivas como la cirugía o el lá-
ser de CO2, con tasas de recurrencia menores a las 12 
semanas.135,140  Una revisión sistemática que incluye 10 

estudios con TFD muestra tasas de remisión completa en-
tre el 63-100% después de varias sesiones con TFD, con 
recurrencias relativamente bajas (17%).139 Se ha propuesto 
la asociación de TFD con crioterapia, por la capacidad de la 
TFD de actuar sobre las lesiones subclínicas, obteniéndose 
mejores resultados que con la crioterapia aislada.141

9.5.2. Cidofovir

Mecanismo de acción

Nucleótido análogo del monofosfato de deoxicitidina que 
actúa en las lesiones producidas por el VPH, mediante la 
inducción de la apoptosis de las células infectadas por el 
mismo. Este fármaco reduce la expresión de E6 y E7, per-
mitiendo la expresión de las proteínas supresoras p53 y 
pRb in vitro.142-144  

Posología

Se comercializa en viales de administración intravenosa y 
puede formularse en crema, gel o en solución al 1% o 3%. 
Se han descrito diferentes pautas:
•	 gel al 1%: 5 días seguidos en semanas alternas, duran-

te un máximo de 6 semanas en función de evolución.145

•	 crema 1%: 5 días a la semana durante 2 semanas, 
seguido de dos semanas de descanso.146

Efectos adversos

Aunque su uso intravenoso se asocia a toxicidad sistémica 
potencialmente grave (nefrotoxicidad, neutropenia, acidosis 
metabólica y toxicidad ocular) y por lo tanto debe aplicarse 
en condiciones de monitorización estricta, la administración 
tópica en crema o intralesional es segura, especialmente si 
se usa sobre piel o mucosa no ulcerada.

Recomendación:  
El cidofovir puede ser un recurso a tener en cuenta en 
pacientes inmunodeprimidas con condilomas recalci-
trantes y refractarios a otras terapias. Está contraindi-
cado en la gestación y durante la lactancia. 

Nivel de evidencia bajo, recomendación débil a favor.

Justificación

Actualmente el cidofovir no está aprobado en ficha técni-
ca para su uso en condilomas acuminados y en caso de 
usarse se deben seguir las normas y recomendaciones que 
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Tabla 3. Nivel de evidencia y recomendaciones para las terapéuticas de uso común en mujeres inmunocompetentes 
no embarazadas siguiendo el sistema grade

Nivel evidencia Grado recomendación

Ácido tricloroacético Alta Fuerte a favor

Crioterapia Alta Fuerte a favor

Electrocoagulación diatérmica Alta Fuerte a favor

Imiquimod Alta Fuerte a favor

Podofilotoxina Alta Fuerte a favor

Sinecatequinas Alta Fuerte a favor

Tratamiento escisional Baja Fuerte a favor

Cidofovir Baja Débil a favor

Láser de CO2 Moderada Débil a favor

Terapia fotodinámica Baja Débil a favor

Terapia secuencial Baja Débil a favor

rigen este tipo de uso.  No existe suficiente evidencia para 
proponer el tratamiento con cidofovir en primera línea para 
los condilomas acuminados.

Existen dos ensayos clínicos randomizados y controlados 
con placebo en los que se evalúa la eficacia del cidofovir 
para el tratamiento de los condilomas acuminados anogeni-
tales. En ambos cidofovir fue significativamente superior a 
placebo. En el ensayo de Snoeck, se alcanzó una remisión 
completa en 47% de los pacientes, con un buen perfil de 
seguridad.145 En el ensayo de Matteelli llevado a cabo en 
pacientes infectados por el VIH, se describe una reducción 
de más del 50% de las lesiones en 58% de los pacientes 
tratados.146

9.6. TERAPIA SECUENCIAL

Se ha definido el término terapia secuencial como el uso de 
tratamientos ablativos seguido del uso de un inmunomodu-

lador tópico (imiquimod, sinecatequinas).147 Es una estra-
tegia que pretende eliminar los condilomas rápidamente y 
al mismo tiempo disminuir las recurrencias, especialmente 
frecuentes en los primeros 6 meses. 

Se utiliza el tratamiento ablativo hasta la resolución de las 
lesiones y 3-5 días después de la reepitelización se aplica 
el inmunomodulador (sinecatequinas o imiquimod) en el 
área afecta durante 12-16 semanas.147 Algunos estudios 
muestran que la eficacia de combinar láser de CO2 o crio-
terapia con sinecatequinas (PACT I y II) consigue un menor 
porcentaje de recurrencias frente al uso aislado de trata-
miento ablativo.148,149

Recomendación:  
La eficacia de los tratamientos secuenciales debe ser 
confirmada mediante ensayos clínicos prospectivos.

Nivel de evidencia bajo, recomendación débil a favor.

9.7. CALIDAD DE LA EVIDENCIA Y RECOMENDACIONES PARA LAS 
TERAPÉUTICAS DE USO COMÚN EN MUJERES INMUNOCOMPETENTES NO 
EMBARAZADAS SIGUIENDO EL SISTEMA GRADE
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9.8. TRATAMIENTOS EN 
SITUACIONES ESPECIALES

9.8.1. Gestación

En general se prefiere el tratamiento a la actitud expectan-
te; es bien conocido que en algunos casos los condilomas 
pueden crecer notablemente durante el embarazo. El trata-
miento pretende disminuir la carga viral, disminuir la expo-
sición perinatal y evitar el crecimiento y proliferación de le-
siones que, en caso de grandes tumoraciones excrecentes, 
pueden cuestionar la viabilidad del parto vaginal.

La mayoría de las opciones médicas están contraindica-
das. La podofilotoxina tiene probada embriotoxicidad y el 
imiquimod y las sinecatequinas disponen de pocos datos 
de seguridad. 

Las opciones recomendadas aparecen en la Tabla 4.

9.8.2. Inmunosupresión

Los condilomas en estas pacientes son más frecuentes, tie-
nen mayor volumen, asientan en localizaciones infrecuen-

tes, son más resistentes a tratamientos y más recidivantes.
Las terapias que activan el sistema inmune (imiquimod y 
sinecatequinas) son de eficacia dudosa, aunque imiquimod 
se ha reportado como un tratamiento efectivo en algunas 
series.150-154 El ácido tricloroacético, la crioterapia y el láser 
de CO2 son eficaces en estas pacientes. Si es necesario 
biopsiar para descartar lesión preneoplásica o neoplásica 
(con frecuencia asociada a condilomas acuminados en es-
tas pacientes) se puede plantear realizar una terapia esci-
sional.

En vista de los limitados datos de los ensayos para estas 
poblaciones, las recomendaciones de tratamiento no difie-
ren de los individuos no inmunodeprimidos.93

En casos muy refractarios a diversos tratamientos puede 
valorarse la utilización de tratamientos de segunda línea, 
como cidofovir155-156 o de tratamientos combinados simultá-
neos o secuenciales para manejar esta problemática. 

Por otro lado, el restablecimiento de la normalidad inmuno-
lógica (con la terapia antiretroviral o tras el cese de medica-
ción inmunosupresora) representa una ayuda inestimable 
para el control de esta patología. Se puede optar por una 

Tabla 4. Tratamiento de condilomas acuminados en mujeres embarazadas

Autorizado Motivo

Ácido tricloroacético Si* Seguro

Crioterapia   Si*& Seguro

Electrocoagulación diatérmica Si* Seguro

Láser de CO2 Si* Seguro

Tratamiento escisional Si* Seguro

Cidofovir No Teratogénico

Imiquimod No Pocos datos

Podofilotoxina No Teratogénico

Sinecatequinas No Pocos datos

Terapia fotodinámica No Pocos datos

Terapia secuencial No Pocos datos

* Incluidas las mucosas vaginocervical y anal
& En condilomas intrameatales, alternativa aceptable si la base de la lesión es claramente visible.
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actitud expectante ante un estado de depresión inmunoló-
gica que se supone reversible, puesto que es posible que 
las lesiones desaparezcan tras restituir a la normalidad los 
parámetros inmunológicos (CD-4, carga viral). 

9.8.3. Infancia

Se aconseja una actitud expectante, debido a las altas ta-
sas de regresión espontánea.157 No se ha probado la ino-
cuidad de los tratamientos médicos en la infancia, por lo 
que no se aconsejan; la mayoría de los autores optan por 
procedimientos ablativos, como el láser de CO2.158

9.8.4. Mujer transgénero

En la literatura científica se han descrito, al menos, once 
casos de condilomas acuminados en las neovaginas de 
mujeres transexuales, tras una cirugía de afirmación de 
género, específicamente tras la vaginoplastia de inversión 
peneana (la piel del pene es usada para crear la neovagi-
na).159

No ha sido posible determinar, de momento, si los condilo-
mas acuminados que surgen en estas neovaginas provie-
nen de piel previamente infectada o del contacto nuevo con 
el VPH a través de las relaciones sexuales.159

No se han establecido, hasta la fecha, recomendaciones 
específicas para tratar los condilomas acuminados que 
aparecen en las neovaginas. En los pocos casos descri-
tos, los tratamientos empleados (y sus resultados) fueron 
similares a los empleados en el resto de las mujeres: po-
dofilotoxina, imiquimod, láser de CO2, escisión quirúrgica, 
colpectomía y, más recientemente, ATCA.159

9.9. TRATAMIENTOS EN OTRAS 
ÁREAS DEL TRACTO GENITAL

9.9.1. Vagina

No utilizar podofilotoxina, imiquimod y sinecatequinas tanto 
por el riesgo de mucositis grave como por la posible absor-
ción sistémica de los mismos. La crioterapia, vaporización 
con láser de CO2, ATCA y la electrocoagulación diatérmica 
son procedimientos de elección.

9.9.2. Cérvix

Es conveniente realizar una colposcopia antes de tomar 
una decisión terapéutica. Si no existe SIL/CIN, puede usar-
se láser de CO2, crioterapia, electrocoagulación diatérmica 
o ATCA. Podofilotoxina, imiquimod y sinecatequinas no se 
recomiendan por las mismas razones expuestas anterior-
mente.
 
9.9.3. Ano y/o meato uretral

En los condilomas acuminados intraanales, el tratamien-
to de elección es ablativo. Puede considerarse el ATCA o 
bien el uso de crioterapia en lesiones pequeñas y esca-
sas.92,93,160  En lesiones extensas el tratamiento de elección 
es la cirugía, mediante electrocoagulación diatérmica, láser 
de CO2 o coagulación mediante infrarrojos.161,162  

A pesar de que no está aprobado su uso en mucosas, el 
imiquimod en crema o en supositorios se ha utilizado en 
series de casos y ensayos clínicos como coadyuvante a la 
cirugía en casos de condilomas intraanales extensos.163-166 

Los condilomas acuminados intrameatales pueden tratarse 
quirúrgicamente (incluyendo escisión, electrocirugía abla-
ción con láser de CO2). La podofilotoxina, el imiquimod o 
la crioterapia son alternativas aceptables si la base de la 
lesión es claramente visible.92,93

La Tabla 5 muestra diferentes aspectos de los tratamientos 
de condilomas acuminados en mucosas vaginocervical y 
anal 

9.10. PLANIFICACIÓN TERAPÉUTICA

Resulta fundamental establecer una adecuada comunica-
ción con la paciente con el objetivo de que entienda bien 
la historia natural de las lesiones, su naturaleza benigna, 
la finalidad de los tratamientos y los resultados esperables 
(tasas de éxito y posibles recidivas), así como los posibles 
efectos adversos. Es importante atender aspectos psico-
lógicos como la angustia, el sentimiento de culpa, la es-
tigmatización y otros aspectos que suelen gravar la esfera 
psicosexual y social de la paciente.
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Tabla 5. Tratamiento de condilomas acuminados en mucosas vaginal, cervical, anal y meato uretral

Autorizado Riesgos

Ácido tricloroacético Si Seguridad contrastada

Cidofovir Si*
Evitar en caso de insuficiencia renal
Precaución si se usa en piel ulcerada

Crioterapia Si& Seguridad contrastada

Electrocoagulación diatérmica Si Seguridad contrastada

Láser de CO2 Si Seguridad contrastada

Terapia fotodinámica Si Dolor, eritema, erosiones y úlceras

Imiquimod No&

Mucositis
Absorción sistémica

Podofilotoxina No&

Sinecatequinas No

Terapia secuencial No

* Fuera de ficha técnica
& En condilomas intrameatales, alternativa aceptable si la base de la lesión es claramente visible.

La mayoría de las variables que condicionan la elección del 
tratamiento se recogen en la Tabla 6. 

Tabla 6. Variables a considerar en la elección del 
tratamiento de los condilomas acuminados

Afectación cutánea o mucosa

Área lesional

Evolución en el tiempo (estables o en fase proliferativa)

Localización

Número

Situaciones especiales: embarazo, inmunosupresión

Tamaño

Además, es adecuado tener en cuenta aspectos como la 
posibilidad de adhesión y seguimiento de la terapia elegida, 
la experiencia personal del terapeuta y las preferencias de 
la paciente.
Para el tratamiento de los condilomas acuminados dispone-
mos de gran variedad de posibilidades, incluidas la absten-
ción terapéutica/observación (20-30% de lesiones regresan 
espontáneamente a los tres o cuatro meses), aunque no es 

posible predecir qué condilomas anogenitales se resolve-
rán sin tratamiento.66

La evidencia científica disponible no permite sugerir que 
tratamiento es significativamente superior a otro o cual es 
el más apropiado para todas las pacientes y todos los tipos 
de condilomas acuminados. 

Durante el periodo de tratamiento es necesario realizar 
un seguimiento a intervalos regulares (por ejemplo, cada 
4 semanas) para valorar la evolución de las lesiones y la 
necesidad de cambiar el tratamiento en caso de fracaso 
del mismo.92 

Las pacientes cuyas lesiones iniciales han respondido bien, 
aunque presenten nuevas lesiones, pueden continuar con 
el mismo tratamiento. El cambio de tratamiento está indica-
do si la paciente no lo tolera, si progresan las lesiones o si 
la respuesta terapéutica es inferior al 50%, tras un tiempo 
determinado (ver Tabla 7).50,93 La evidencia para establecer 
el momento del cambio de tratamiento es muy limitada y los 
criterios que se han seguido para establecer los tiempos se 
han basado en un consenso de expertos.
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Tabla 7. Duración recomendada y tiempo para evaluar un cambio de tratamiento de los condilomas acuminados

Tratamiento Duración recomendada Tiempo para evaluar un cambio de 
tratamiento

Podofilotoxina 4 semanas 4 semanas

Ácido tricloroacético 12 semanas 6 semanas

Crioterapia 12 semanas 6 semanas

Imiquimod 16 semanas 8 semanas

Sinecatequinas 16 semanas 8 semanas

Cidofovir No estandarizado

Terapia fotodinámica No estandarizado

9.11. ALGORITMO DE TRATAMIENTO
Algoritmo de tratamiento de condilomas acuminados (modificado de 167).

Tratamiento de condilomas acuminados*

Condilomas de nueva aparición
o en progresión& Condilomas estables

Tratamiento inmunomodulador
Imiquimod

Sinecatequinas

Número, tamaño y extensión 
(bajo)

Número, tamaño y 
extensión (alto)

Tratamiento citotóxico

Podofilotoxina
ATCA

Tratamiento ablativo

Crioterapia
Láser de CO2

Electrocoagulación 
diatérmica

Terapia secuencial

Persistencia y/o crecimiento
de las lesiones

1º Evaluar cumplimiento terapéutico
2º Valorar necesidad de estudio histológico
3º Cambiar a otro tratamiento

Mala respuesta

1° Valorar necesidad de estudio histológico.
2° Tratamiento escisional, cidofovir o TFD

*A tener en cuenta la existencia de embarazo y la localización en mucosas vaginocervical, anal y en meato uretral
&Se entiende por progresión el aumento en el número de condilomas y/o en el tamaño de los mismos
ATCA: ácido tricloroacético
TFD: terapia fotodinámica
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CONCEPTOS CLAVE

La evidencia científica no demuestra que un tratamiento sea claramente superior a otro.

El tratamiento debe individualizarse en todos los casos ya que no existe ninguno que sea el más apropiado para 
todas las pacientes y para todos los tipos de condilomas acuminados.

En gestantes, las opciones preferidas son la crioterapia y el ácido tricloroacético.

En el caso de condilomas en la infancia y debido a las altas tasas de regresión espontánea puede adoptarse una 
actitud en principio expectante.	

En pacientes inmunodeprimidas las recomendaciones de tratamiento no difieren de los individuos no inmunodepri-
midos.

Las pacientes con buena respuesta al tratamiento, pero con nuevas lesiones, pueden continuar con el mismo tra-
tamiento.

El cambio de tratamiento está indicado si la paciente no lo tolera, si progresan las lesiones o si la respuesta terapéu-
tica es inferior al 50%, tras varias semanas de su aplicación.

Otros tratamientos para los condilomas acuminados, distintos a los mencionados en esta guía, necesitan disponer 
de una evidencia científica adecuada antes de poder recomendar su uso.

10. Seguimiento postratamiento
El seguimiento postratamiento tiene como objetivo verificar 
la curación y/o diagnosticar la recidiva 50,92,168

Pautas de seguimiento

La paciente debe estar informada que incluso tras trata-
mientos eficaces que eliminen todas las lesiones es posible 
una recidiva. Por ello, es importante la autoexploración y 
los controles clínicos a los 3 y 6 meses.

Las pacientes con alguna inmunodeficiencia tienen mayor 
riesgo de recidiva, por lo que debe realizarse un seguimien-
to postratamiento más frecuente, individualizando la perio-
dicidad de los controles.66,92

Justificación

Los condilomas acuminados pueden recidivar tras el trata-
miento, especialmente durante los primeros tres y seis me-
ses.50,76 La probabilidad de recidiva es variable dependien-
do de las comorbilidades medicas del paciente, su estado 
inmunológico y la extensión de la enfermedad, pero entre el 
20-30% tienen una recidiva en pocos meses.169

Tratamiento de las recidivas

Los condilomas recidivados deben tratarse con los trata-
mientos primarios que han mostrado efectividad, o utilizar 
otros tratamientos en función de la extensión y localización 
de los mismos.168

CONCEPTOS CLAVE

Se considera recidiva la aparición de condilomas 
acuminados en los primeros 12 meses tras el trata-
miento que consiguió su eliminación.

Es importante informar a la paciente de la posibilidad 
de recidiva, de la importancia de autoexplorarse y 
realizar visitas de control a los 3 y 6 meses.

El tratamiento de la recidiva puede ser el mismo que 
el tratamiento primario que mostró su eficacia, aun-
que pueden usarse otros tratamientos en función de 
la extensión y localización de las lesiones.
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11. Prevención primaria de los condilomas.
      Vacunas profilácticas frente al VPH

Eficacia 
La medida preventiva más eficaz para evitar la aparición de 
los condilomas acuminados es la vacunación frente al VPH, 
especialmente si se administra antes de la exposición, de 
ahí la importancia de vacunar antes del debut sexual. En la 
actualidad, en España, la única vacuna profiláctica frente al 
VPH comercializada es Gardasil 9® (vacuna nonavalente). 

La vacuna nonavalente incluye los genotipos de VPH 6 y 
11 causantes del 90% de los condilomas acuminados, jun-
to con otros siete tipos de VPH de alto riesgo (VPH 16,18, 
31,33, 45, 52 y 58) relacionados con la aparición de lesio-
nes preneoplásicas y cáncer en varios territorios corpora-
les. La vacuna tetravalente frente al VPH, Gardasil®, tam-
bién incluye los genotipos 6 y 11 y aunque en nuestro país 
se ha utilizado durante más de una década, actualmente no 
está comercializada en España.

La eficacia de la vacuna en la prevención de los condilo-
mas está avalada, fundamentalmente, por ensayos clínicos 
realizados con la vacuna tetravalente. El estudio FUTURE 
I demostró, en mujeres jóvenes, una eficacia en la preven-
ción de condilomas asociados a los genotipos vacunales 
del 100% (IC 95%, 94 a 100).170 En varones jóvenes, la efi-
cacia de esta vacuna es del 67,2% (IC 95 %, 47,3 a 80,3).171

Efectividad
El programa de vacunación frente al VPH que mayor im-
pacto ha tenido en la reducción de la incidencia de condi-
lomas acuminados ha sido el de Australia, con Gardasil® 
con una disminución de hasta un 92,6% en la incidencia 
de condilomas acuminados. Las mayores reducciones se 
observaron en mujeres menores de 21 años vacunadas y 
el efecto rebaño, impactó sustancialmente reduciendo la in-
cidencia de condilomas en hombres menores de 30 años, 
heterosexuales no vacunados.5,172 En otro estudio se obser-
vó que el número de pacientes diagnosticados de condilo-
mas acuminados en la Clínica de Salud Sexual de Melbour-
ne disminuyó del 13,1 % al 5,7 % entre 2004 y 2014, con 
mayor disminución de la incidencia en mujeres vacunadas 
antes de los 21 años.173

En un estudio sueco, sobre toda la población, la efectividad 
vacunal en la prevención de condilomas fue del 93% en 
las cohortes más jóvenes (< 14 años). Esta efectividad dis-
minuía al aumentar la edad de vacunación, lo que sugiere 
que la máxima efectividad se da en niñas no expuestas al 
VPH.174

En 2020 se publicó un estudio que evaluó el impacto de 
la vacuna frente al VPH en una población con cobertura 
subóptima comparando la incidencia de condilomas antes 
y después de la vacunación, (diseño de estudio ecológi-
co en sujetos de 11 a 39 años inscritas en Kaiser Perma-
nente Northwest). Las tasas de incidencia anual promedio 
de condilomas previos a la vacunación fueron de 27,8 por 
10.000 en mujeres y 26,9 por 10.000 en hombres. Tras la 
vacunación, las tasas de incidencia disminuyeron un 31% 
(P < 0,001) en mujeres y un 10% (P = 0,006) en hombres; 
las mayores reducciones se observaron en mujeres de 15 
a 19 años (67%, P < 0,001) y hombres (45%, P < 0,001). 
La cobertura vacunal con tres dosis fue inferior al 50% en 
todos los grupos de edad y en ambos sexos.175

En una revisión sistemática publicada en 2022176 sobre un 
total de 161 artículos de los que 99 cumplieron criterios de 
selección y 20 presentaron datos de impacto y efectividad 
de la vacuna en condilomas, se observó una importante 
disminución en la incidencia de condilomas anogenitales 
en los grupos de edad de mujeres objetivo de la vacuna-
ción. La mayor disminución (88%), se observó en mujeres 
jóvenes,177 así como también se observó una disminución 
paralela de esta incidencia entre varones no vacunados, lo 
que refuerza, aún más, el beneficio de la protección de re-
baño.178,179 También destaca el beneficio de una cobertura 
vacunal alta y de la vacunación de múltiples cohortes. 

En Dinamarca, con un programa de vacunación de va-
rias cohortes, grupos de mayor edad, y una cobertura del 
70%, se observaron disminuciones rápidas entre mujeres 
y hombres en la incidencia de condilomas (18% y 10,7%, 
respectivamente, cada año inmediatamente después de la 
introducción de la vacuna). En cambio, Noruega, que intro-
dujo la vacunación de cohorte única con una cobertura del 
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24%, mostró solo disminuciones modestas (4,8% en muje-
res y 1,9% en hombres, cada año inmediatamente después 
de la introducción de la vacuna).180 Otro estudio realizado 
en Suecia observó que la vacunación oportunista (no or-
ganizada) con una cobertura vacunal del 30% disminuyó 
la prevalencia de condilomas de manera similar, tanto en 
hombres como en mujeres, (aunque con retrasos de más 
de un año en hombres), a pesar de que la vacunación solo 
se ofreció a las mujeres.181

Un estudio poblacional basado en datos del registro norue-
go, con información de 2,2 millones de individuos y que se 
ha publicado en julio de 2023 concluye que cuando la vacu-
na tetravalente se administra antes de los 14 años, la pro-
babilidad de presentar condilomas anogenitales disminuye 
5 veces.  Este efecto beneficioso decrece drásticamente a 
medida que aumenta la edad de vacunación y no fue sig-
nificativo entre las mujeres vacunadas después de los 20 
años.182

En los últimos años se analiza la efectividad en la dismi-
nución de la incidencia de verrugas anogenitales tras ad-
ministrar sólo una dosis de la vacuna. Los hallazgos son 
dispares, algunos autores observan que la administración 
de una, dos o tres dosis de la vacuna tetravalente contra el 
VPH son igualmente efectivas para la prevención de condi-
lomas anogenitales en adolescentes de 15 a 19 años, inde-
pendientemente del sexo,183  mientras que otros muestran 
que una sola dosis de vacuna se asocia con una mayor 
incidencia de condilomas respecto a dos o tres dosis.184 Se 
necesitan más estudios prospectivos sobre la efectividad 
de una sola dosis para garantizar la protección a largo pla-
zo de las cohortes vacunadas.

Eficiencia
A pesar de las limitaciones, los estudios realizados mues-
tran que los programas de vacunación frente al VPH tienen 
el potencial de reducir significativamente la carga asocia-
da a los condilomas acuminados. Esta patología tiene una 
importante repercusión psicosexual y su tratamiento y se-
guimiento, supone un alto coste económico y para los ser-
vicios sanitarios.

Algunos modelos basados en los datos extraídos de los 
ensayos clínicos y estimados para estos altos costes predi-
cen que el coste de la vacunación puede ser compensado 
por la reducción de estos gastos asociados al tratamiento 
y seguimiento de los mismos. Un estudio de cohorte sobre 
100.000 mujeres realizado en Holanda estimó que la va-
cuna tetravalente prevendría 4930 casos de condilomas lo 
que reduciría el ICER (incremental cost-effectiveness ratio) 
a 16.300 euros/QALY (quality-adjusted life-year).185

CONCEPTOS CLAVE

La prevención primaria de los condilomas acumina-
dos de una forma eficaz y eficiente es posible gracias 
a la vacuna frente al VPH que contiene los genotipos 
6 y 11.

La vacunación VPH frente a los genotipos 6 y 11 es, 
el método más eficaz para la prevención primaria de 
los condilomas acuminados, siendo máxima la efecti-
vidad si se administra antes del debut sexual.
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12. Resumen y recomendaciones

Definiciones
•	 Caso nuevo: caso nunca diagnosticado o caso diag-

nosticado a partir de los 12 meses siguientes a la re-
solución de un episodio anterior. 

•	 Caso recurrente o recidivante: caso diagnosticado en 
los 12 meses que siguen a la eliminación completa de 
las lesiones.

•	 Caso resistente: caso con presencia de lesiones ini-
ciales a pesar del cumplimiento terapéutico adecuado. 

Epidemiología
•	 La infección genital por el VPH es la infección de 

transmisión sexual más frecuente que existe.
•	 En ausencia de programas de vacunación frente al 

VPH, la incidencia máxima de los condilomas acumi-
nados se observa entre los 20 y los 29 años.

•	 Tras la introducción de las vacunas frente al VPH te-
travalente y nonavalente, en varios países incluyendo 
España, se ha evidenciado una reducción significativa 
de la incidencia de condilomas.

•	 Los condilomas acuminados conllevan un coste sani-
tario sustancial.

Etiopatogenia
•	 Aproximadamente el 90% de los condilomas son cau-

sados por los tipos de VPH 6 y 11.
•	 Hasta el 20-30% de los pacientes con condilomas pre-

sentan coinfección con tipos de VPH de alto riesgo 
oncogénico

•	 La principal vía de transmisión de los condilomas es el 
contacto sexual, pero existen estudios que describen 
formas no sexuales de transmisión. 

•	 Los condilomas no contraindican el parto vaginal y la 
cesárea únicamente debe plantearse en casos en los 
que el canal del parto está obstruido por las lesiones 
o el parto vaginal pueda condicionar un sangrado ex-
cesivo.

•	 Los principales factores de riesgo para padecer condi-
lomas son el elevado número de parejas sexuales y el 
inicio precoz de las relaciones sexuales.

•	 Los condilomas son muy frecuentes en pacientes in-
munodeprimidos.

•	 La transformación maligna de los condilomas es ex-
cepcional, pero su presencia se ha asociado a un ma-
yor riesgo de cáncer anogenital y de cabeza y cuello 
producidos por el VPH.

Historia natural
•	 El tiempo medio entre la infección inicial y la aparición 

de condilomas es de 6-10 meses. 
•	 En ausencia de tratamiento los condilomas pueden re-

solverse de forma espontánea, permanecer sin cam-
bios o aumentar en número y/o tamaño.

•	 Los estados de inmunosupresión fisiológica, como el 
embarazo, favorecen la progresión de los condilomas.

Histología
•	 Rasgos microscópicos del condiloma acuminado:

	» Arquitectura papilomatosa con un eje fibrovascu-
lar más/menos hialinizado.

	» Acantosis del epitelio escamoso con hiper y pa-
raqueratosis.

	» Atipia coilocítica en las capas más superficiales.
	» Hiperplasia de células basales.
	» Escaso número de mitosis en tercio inferior del 

epitelio.
	» Ausencia de mitosis atípicas.

•	 Diagnóstico diferencial histológico del condiloma acu-
minado: 

	» Pólipo fibroepitelial.
	» Pliegues del introito y/o de la vaginal distal. 
	» Xantoma verruciforme. 
	» Disqueratosis acantolítica. 
	» Cambios inflamatorios no específicos. 
	» Neoplasia vulvar intraepitelial tipo verrucoso. 

Clínica
•	 Los síntomas de los condilomas van a depender de 

la localización, el número y el tamaño de las lesiones.
•	 El síntoma más frecuente de los condilomas es el pru-

rito. Otros síntomas que se presentan más ocasional-
mente son la dispareunia, la leucorrea, la sensación 
de ardor genital y la coitorragia. 

Diagnóstico
•	 El diagnóstico de los condilomas se basa fundamen-

talmente en la exploración física. No se recomienda la 
determinación de VPH en estas pacientes ni en sus 
parejas sexuales.

•	 No olvidar que en el diagnóstico diferencial de los 
condilomas deben estar presentes diferentes lesiones 
premalignas y malignas. 
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•	 La biopsia debe realizarse ante falta de respuesta al 
tratamiento o para descartar malignidad.

•	 Las pacientes con condilomas deben tener un cribado 
de cáncer de cérvix correcto y no precisan una eva-
luación de lesiones preneoplásicas o neoplásicas de 
la vulva, vagina y/o orofaringe salvo que exista clínica 
de sospecha.

•	 La exploración del canal anal mediante proctoscopia 
debería realizarse en aquellas mujeres con condilomas 
acuminados en el margen anal o ante la presencia de 
síntomas tales como rectorragia, irritación o picor.

•	 Las personas ≥45 años con condilomas perianales, 
pueden ser subsidiarias de cribado del cáncer anal, 
mediante citología, determinación de VPH o cotesting 
(citología + test VPH), siempre que exista la capacidad 
adecuada para realizar una anoscopia de alta resolu-
ción (AAR), en caso de ser necesario.

•	 Se recomienda realizar un cribado para infecciones de 
transmisión sexual en los casos nuevos.  En casos 
recurrentes o recidivantes, este cribado puede consi-
derarse opcional.

Tratamiento
•	 La evidencia científica no demuestra que un trata-

miento sea claramente superior a otro.
•	 El tratamiento debe individualizarse en todos los ca-

sos ya que no existe ninguno que sea el más apropia-
do para todas las pacientes y para todos los tipos de 
condilomas acuminados.

•	 En gestantes, las opciones preferidas son la criotera-
pia y el ácido tricloroacético.

•	 En el caso de condilomas en la infancia y debido a las 
altas tasas de regresión espontánea puede adoptarse 
una actitud en principio expectante.

•	 En pacientes inmunodeprimidas las recomendaciones 

de tratamiento no difieren de los individuos no inmu-
nodeprimidos.

•	 Las pacientes con buena respuesta al tratamiento, 
pero con nuevas lesiones, pueden continuar con el 
mismo tratamiento.

•	 El cambio de tratamiento está indicado si la paciente 
no lo tolera, si progresan las lesiones o si la respuesta 
terapéutica es inferior al 50%, tras varias semanas de 
su aplicación.

•	 Otros tratamientos para los condilomas acuminados, 
distintos a los mencionados en esta guía, necesitan 
disponer de una evidencia científica adecuada antes 
de poder recomendar su uso.

Seguimiento postratamiento
•	 Se considera recidiva la aparición de condilomas acu-

minados en los primeros 12 meses tras el tratamiento 
que consiguió su eliminación.

•	 Es importante informar a la paciente de la posibilidad 
de recidiva, de la importancia de autoexplorarse y rea-
lizar visitas de control a los 3 y 6 meses.

•	 El tratamiento de la recidiva puede ser el mismo que 
el tratamiento primario que mostró su eficacia, aunque 
pueden usarse otros tratamientos en función de la ex-
tensión y localización de las lesiones.

Prevención primaria de los condilomas. 
Vacunas profilácticas frente al VPH
•	 La prevención primaria de los condilomas acuminados 

de una forma eficaz y eficiente es posible gracias a la 
vacuna frente al VPH que contiene los genotipos 6 y 11.

•	 La vacunación VPH frente a los genotipos 6 y 11 es, el 
método más eficaz para la prevención primaria de los 
condilomas acuminados, siendo máxima la efectividad 
si se administra antes del debut sexual. 

13. Información, explicaciones y consejos
      para la paciente

Las pacientes deben recibir una explicación detallada de su enfermedad, incluyendo consejos 
para evitar tanto la transmisión tanto a sus parejas como el autocontagio a otras zonas 
corporales.

Esta explicación debe reforzarse ofreciéndoles información escrita clara y precisa. La AEPCC 
ha elaborado un folleto informativo para la paciente (https://www.aepcc.org/condilomas/). 
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