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Pregunta: ¿Qué importancia tiene la condilomatosis y el embarazo?  

 

CONDILOMATOSIS EN EL EMBARAZO 

 
(Actualizado julio 2008) 

 

INTRODUCCION  
 

La papilomatosis virósica humana, conocida también como condiloma 

acumninado o verrucosis venérea es una de las enfermedades de 
transmisión sexual más frecuentes. Ella es producida por el papiloma virus 

humano (HPV)  que se presenta en adultos jóvenes y con actividad sexual. 

Más de 100 tipos de HPV son  conocidos e infectan las células epiteliales, 

siendo la localización más frecuente la genital. Sus lesiones pueden 
incrementar de tamaño durante la gestación. Su aparición se ve favorecida 

en pacientes con múltiples parejas sexuales, con historia de enfermedad de 

transmisión sexual, con el hábito de fumar, el uso de anticonceptivos orales 
y la alta paridad (1). El elevado nivel hormonal y la inmunodepresión 

pueden interferir a la resistencia al virus durante el embarazo y favorecer la 

infección (2). Eppel (3) encontró que el 24,6% de las mujeres asintomáticas 
tenían positivo el test de HPV en el cervix.   

 

HPV Y EMBARAZO - Vía de Transmisión 

 
Aunque investigaciones epidemiológicas sugieren la posibilidad de una 

transmisión no sexual, hay evidencia de transmisión vertical que ocurre 

durante el pasaje del feto por el canal de parto y ello puede ser causa de  
papilomatosis laríngea en el niño. El virus puede ser transmitido por vía 

ascendente sobretodo después de la ruptura de las membranas ovulares 

(3). El modo de transmisión perinatal y la contaminación al feto no es clara, 
pero hay evidencia de que  la transmisión in útero o postnatal (antes o 

después del nacimiento) es posible. Incluso teóricamente el virus puede ser 

adquirido por vía hematógena (4).  Wang (5) encuentra una tasa de 

transmisión materno fetal del 50%. Nowak (6) observó que HPV de bajo 
riesgo (no oncogénicos) es 1,1% en el 2do trimestre del embarazo y 0,9% 

en el 3er trimestre, diferencias no significativas. En cuanto a los HPV de alto 

riesgo oncogénico fue encontrado en el 4,4% en el 2do trimestre y en   
4,5% en el tercero y tampoco hubo diferencias. En cambio, se encontró que 

el alto riesgo del HPV se asoció con la paridad, el hábito de fumar e historia 

familiar oncogénica.  

 
TRATAMIENTO durante el embarazo 

 

Se recomienda la destrucción de los condilomas mediante vaporización con 
lasser durante el embarazo para prevenir la recurrencia posterior al parto y 

prevenir la transmisión vertical (2,7). Los  tópicos con ácido tricloroacético 

son un excelente tratamiento para condilomas pequeños y lesiones 
recurrentes (2).   

 

COMPLICACIONES 
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El proceso de carcinogénesis es dependiente del tipo de HPV, por lo que 

toda mujer en edad reproductiva deberá chequearse para HPV DNA.  
Ciertos tipos oncogénicos de HPV (tipos 16,18,31) están asociados con 

neoplasia cervical y carcinoma escamoso y adenocarcinoma de cervix, 

mientras que tipos no oncogénicos (tipos 6,11) son comunmente detectados 
en  las verrugas genitales (8).   

La infección puede mantenerse un tiempo latente, sin mayores cambios en 

el papanicolau. Karowicz (9) sugiere que esta latencia puede explicar la 

asociación en las gestantes con HPV con el retardo del crecimiento 
intrauterino.   

Los niños infectados con HPV pueden adquirir enfermedad respiratoria 

papilomatosa, fundamentalmente a nivel de la laringe y en menos 
proporción localizarse en  tráquea o bronquios  (10). Esta puede ser 

recurrente y manifestarse a partir de los 3 años de edad, aunque también 

pueden ser diagnosticada durante la adolescencia o vida adulta. Entre el 
55% y 65% de los niños con papilomatosis respiratoria, sus madres tenían 

condiloma acuminado (11). Gerein (12) encontró problemas en la historia 

ginecológica de la madre y la papilomatosis recurrente de los niños que fue 

hallada con mayor frecuencia en hijos de madres que tuvieron necesidad 
ulterior de histerectomía.  

 

VIA de NACIMIENTO  
 

En una revisión sistemática (13) se incluyeron 2.111 mujeres embarazadas 

y 2.113 niños y se observó que el riesgo de la transmisión de HPV en niños 
nacidos por vía vaginal fue casi el doble que los nacidos por cesárea (RR = 

1,8 IC 95% 1,3-2,4). Wang (5) encontró una tasa de transmisión de HPV 

del 50% (7/14) en partos vaginales y 33,3% (4/12) en nacimientos por 

cesáreas. En un estudio realizado por Tseng (14) encontró en una población 
de 301 mujeres embarazadas que la frecuencia de HPV fue 22,6%  

(68/301). De las 68 mujeres infectadas el 37,8% (27/68) tuvieron niños 

infectados al nacer; de ellos el 51,4% (18/35) nacieron por vía vaginal y el 
27,3% (9/33) nacieron por cesárea (p = 0,04).   

Osborne (2) propone que la cesárea debe reservarse para casos de 

enfermedad sintomática, recurrente y/o con lesiones genitales activas, pero 

la  evidencia es insuficiente para recomendar la generalización de la cesárea 
en madres HPV positivas. Por otro lado, el rol de la cesárea para prevenir la 

papilomatosis respiratoria recurrente en niños, es muy limitada (15).  

 
CONCLUSION  

 

Si bien hay controversias en cuanto a la vía de parto en mujeres con HPV,  
la cesárea parece ser de elección en caso de existir lesiones sintomáticas o 

enfermedad recurrente, pero no justifica su generalización en todas las  

madres HPV positivas (2).  

Medeiros (13) concluye que la pregunta crítica no es la frecuencia de niños 
contaminados, sino la frecuencia de niños infectados por HPV. Para ello, es 

necesario realizar estudios con buena calidad metodológica y con un largo 

seguimiento.   
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