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La infección genital por el virus de papiloma humano (VPH) es la infección 

de transmisión sexual (ITS) más frecuente de todas, representando 

aproximadamente un tercio de las consultas en centros especializados. 

Existen más de 200 tipos de VPH y aproximadamente unos 40 de ellos 

pueden infectar el área genital incluida la boca y la garganta1. El VPH es un 

patógeno universal que afecta tanto a hombres como a mujeres. Es parte 

de la condición humana y se adapta bien para infectar el epitelio. A 

diferencia de otros virus que producen enfermedades poco tiempo 

después de la infección, el "modus operandi" de la infección por VPH es en 

primer lugar latente, subclínica  y oportunista, lo cual facilita su 

transmisión. En la mayoría de los casos se trata de una infección 

asintomática y se resuelve espontáneamente,  siendo el propio sistema 

inmunitario el que elimina el virus de forma natural2.  

El VPH corresponde a la familia de los papovavirus y tiene la capacidad de 

infectar tanto tejidos mucosos como tejidos cutáneos. Se han identificado 

hasta 5 géneros que se clasifican, en función de su capacidad para infectar 

la mucosa o los tejidos cutáneos, en: alfa, beta, gamma, mu, un. De todos 

ellos, los más estudiados han sido los del género alfa3. El VPH tiene un 

tamaño de 55 nm, con una cápside icosaédrica que encierra una doble 

cadena de ADN. El genoma del VPH consiste en unos 7900 pares de bases 
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que se dividen en 6 genes tempranos (E7, E6, E1, E2, E4, E5) que codifican 

proteínas involucradas en la replicación, transcripción y proliferación 

celular y en dos genes tardíos (L1, L2) que codifican proteínas 

estructurales de la cápside. El VPH es un patógeno exclusivamente 

intraepitelial cuya característica principal es su capacidad de provocar una 

infección multifocal4.  

Los distintos tipos de VPH que infectan la región anogenital se dividen en 

los genotipos no oncogénicos o de bajo riesgo (6, 11, 42, 43, 44), 

relacionados con la aparición de verrugas genitales, displasias leves que 

no evolucionan a lesiones de alto grado y la papilomatosis respiratoria 

recurrente (PRR) y los genotipos oncogénicos o de alto riesgo (16, 18, 31, 

33, 35, 39, 45, 51, 52,…) asociados a la aparición de displasias que pueden 

progresar a alto grado o cáncer. De estos, el de cérvix es el más frecuente, 

aunque no hay que olvidar que también hay otras neoplasias menos 

frecuentes pero igual de graves como las de ano, pene, vulva, vagina, 

cabeza y cuello y escroto5. 

La mayoría de los individuos sexualmente activos se infectan por el VPH al 

menos una vez en la vida6. La infección persistente por un genotipo 

oncogénico de VPH puede llegar a ser un factor de riesgo determinante 

para el desarrollo de lesiones precancerosas y cáncer asociado al VPH. 
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Existen una serie de cofactores que influyen en la persistencia de las 

infecciones por VPH: comorbilidades como el virus de la 

inmunodeficiencia humana (VIH), estados de inmunosupresión, o hábitos 

de vida como el consumo de tabaco o alcohol7 . Por otro lado, la 

circuncisión masculina se asocia con un riesgo reducido de infección por 

VPH a nivel genital , así como el uso consistente del preservativo8-9 . 

En general, la prevalencia de la infección genital por VPH en hombres 

sanos parece ser tan alta o incluso más que en las mujeres. La mayoría de 

los datos sobre la historia natural de la infección genital y oral por VPH en 

hombres provienen de la cohorte “HPV Infection in Men” (HIM). Esta 

cohorte analizó la incidencia de adquisición de la infección por VPH y el 

aclaramiento de la misma, en una cohorte de más de 1.100 hombres de 

Brasil, México y EEUU10-12. En ella se vio, que el riesgo anual de adquisición 

de una nueva infección por VPH en general en el área genital en varones 

mayores de 18 años es de 39,3%, siendo del 27,1% para los genotipos de 

alto riesgo. Según las estimaciones más recientes del National Health and 

Nutrition Examination Survey (NHANES), un estudio transversal que 

analiza anualmente muestras de 5000 individuos de todo Estados Unidos, 

se vio que la prevalencia de VPH en general, en varones entre 18 y 65 

años, es del 11,5% en  orofaringe y del 45,2% en la región anogenital13-14, 
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mientras que para los VPH de alto riesgo oncogénico es de 6,8% en 

orofaringe y de 25,1% en la región anogenital. En la cohorte HIM también 

se estudió la incidencia y persistencia de VPH anal en 156 hombres que 

tenían sexo con hombres (HSH) comparado con 954 hombres que tenían 

sexo con mujeres (HSM), viéndose que tanto la incidencia (HSH: 25,9 casos 

por 1.000 personas año; HSM: 8,1 casos /1.000 personas año), como la 

persistencia (HSH: 5,1%, HSM: 0% a los 6 meses) de la infección anal por 

VPH es mayor en HSH, que en los HSM15.  

A nivel español, recientemente se ha publicado un artículo que estima la 

carga epidemiológica y económica que suponen los tipos 

6/11/16/18/31/33/45/52/58 de VPH incluidos en la vacuna nonavalente 

en España. Este trabajo utiliza estudios epidemiológicos y registros de 

cáncer para estimar la implicación que tendría la prevención de estos 9 

tipos de VPH en nuestro país16. En total se estima que 49.251, 29.406 y 

3.411 casos de verrugas genitales, lesiones precancerosas y cáncer 

respectivamente, se producen anualmente por estos tipos de VPH en 

España (Figura 1). El coste de las enfermedades relacionadas con estos 9 

tipos de VPH en España se estima que asciende a 150,9 millones de euros 

anuales. 
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El periodo de incubación del VPH es variable, oscilando entre 2 y 8 meses, 

aunque puede ser mayor y, por lo tanto, determinar el tiempo y la fuente 

de infección es habitualmente difícil.  

Los hombres tienen una pobre respuesta de anticuerpos a la infección 

natural, en comparación con las mujeres17 y si a esto le añadimos que el 

riesgo de adquirir una infección por VPH en varones no difiere con la 

edad2, sugiere que los hombres son más susceptibles a las reinfecciones. 

Como ya se ha comentado, en la mayoría de los casos la infección es 

subclínica o irreconocible, siendo mucho más frecuentes que las verrugas 

genitales tanto en hombres como en mujeres y se resuelve 

espontáneamente18. La mediana de tiempo de aclaramiento de una 

infección por cualquier tipo de VPH en el área genital  en hombres es de 

7,5 meses; mientras que para las infecciones por el tipo VPH-16 puede ser 

de hasta 12,1 meses2. En el 44% de los pacientes infectados por VPH, la 

infección persiste durante al menos un año y entre el 10-13% la infección 

persiste tras dos años. 

El tiempo de aclaramiento de la infección por VPH en el área genital es 

mayor en los varones más jóvenes19 y en infecciones por genotipos de 

VPH de alto riesgo oncogénico y en el caso del VPH-16 en hombres no 

varía con la edad.  
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El tiempo de aclaramiento de la infección por VPH en la cavidad oral suele 

ser menor de un año10, siendo  la mediana de tiempo de 6.9 meses  para 

cualquier VPH, 7.3 meses para el VPH-16 y 6.3 meses para los VPH 

oncogénicos considerados globalmente. Los hombres tienen 

significativamente menos probabilidades de aclarar la infección oral frente 

al VPH 16 en comparación con las mujeres20. La persistencia de la 

infección por VPH-16 en cavidad oral es mayor en los pacientes de mayor 

edad12. 

En cuanto a la transmisión del virus, lo primero que hay que tener 

presente es que es más elevada de mujeres a hombres, que de hombres a 

mujeres. La vía principal de transmisión de la infección genital por el VPH 

es el contacto sexual penetrativo, sin embargo también está descrita la 

transmisión por contacto genital de piel con piel. Oriel et al. observaron 

que el 71% de los hombres y el 54% de las mujeres que tenían parejas con 

verrugas genitales desarrollaban también verrugas genitales con un 

periodo de latencia que iba de 3 semanas a más de 8 meses21. Hay un 

estudio que relaciona las prácticas sexuales no penetrativas (frotar los 

genitales, el sexo oral) y la infección por VPH en mujeres vírgenes22-23.  La 

abrasión de la superficie epitelial puede facilitar la diseminación de la 

infección por VPH en zonas poco comunes como son el pubis y el escroto. 
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También existen otras vías de transmisión no estrictamente sexuales, 

como pueden ser la digital o a través de objetos. Hay estudios donde 

hallan en un 55% de los pacientes con verrugas genitales el mismo VPH en 

los dedos24. Así mismo está descrita la autoinoculación desde el pene, 

escroto o vulva a la zona perianal sin necesidad de comportamientos 

sexuales25. También puede existir la transmisión perinatal, aunque es muy 

poco frecuente26-27 . 

En relación a los factores de riesgo de adquirir la infección por VPH en 

hombres, los estudios son limitados, pero sugieren que la edad y la 

actividad sexual juegan un papel importante28 .  

Dentro de las distintas manifestaciones clínicas de la infección por VPH, la 

que nos concierne en este documento son las verrugas genitales que son 

la manifestación más visible de la infección por el VPH. Habitualmente son 

unos tumores benignos, autolimitados, que si se dejan evolucionar 

pueden permanecer igual, aumentar de tamaño o regresar 

espontáneamente. Pueden aparecer en cualquier parte de la región 

anogenital, incluyendo vulva, vagina, cerviz, pene, escroto, meato, uretra, 

pubis, periné, zona perianal, canal anal, labios y cavidad oral29-30. 

Generalmente están causadas por los tipos no oncogénicos de VPH-6 y 11. 

Excepcionalmente pueden estar causadas por tipos oncogénicos, 
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especialmente en personas inmunodeprimidas. En la mayoría de los casos 

son asintomáticas, aunque en ocasiones pueden cursar con picor, ardor, 

dolor e incluso sangrado. Las verrugas suelen aparecer en grupos de 5 a 15 

lesiones, ocupando un área de 0,5 a 1 cm².  Como ya se ha comentado, 

pueden localizarse en distintas zonas, por lo que es fundamental explorar 

a fondo toda el área genital. Las verrugas suelen aparecer en áreas más 

traumatizadas por la fricción sexual. En hombres suelen localizarse en 

frenillo, corona y glande (52%), prepucio (33%), cuerpo del pene (18%), 

región perianal (8%), meato uretral (5%),  y escroto (2%). El hallazgo de 

verrugas en la uretra, más allá del primer centímetro es poco frecuente. 

Otras localizaciones menos frecuentes son el pubis, las ingles, los labios y 

la cavidad oral.  

Las cuatro manifestaciones morfológicas más frecuentes de las verrugas 

genitales son:  

 Condiloma acuminado: tiene aspecto de coliflor, representa la 

manifestación más clásica de la verruga genital y suele aparecer en zonas 

húmedas, parcialmente queratinizadas (cara interna del prepucio, meato, 

introito, zona anal) (Figura 2). 

 Verruga en forma de pápula: está levemente sobreelevada con un 

diámetro aproximado de 1-4mm, de color carnoso como los condilomas 
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acuminados y suele localizarse en zonas más queratinizadas (cuerpo del 

pene, escroto, pubis, labios mayores, zona perianal) (Figura 3). 

 Verruga queratósica: suelen tener una superficie más gruesa que se 

parece a la verruga vulgar o a la queratosis seborreica. Al igual que la 

anterior, suele darse en zonas más queratinizadas (Figura 4). 

 Pápula  plana (o verruga lisa): suele aparecer tanto en el epitelio 

queratinizado como en el parcialmente queratinizado. Normalmente 

pasan desapercibidas y sólo se suelen visualizar tras la aplicación de ácido 

acético al 5% (3) (Figura 5). 

Las complicaciones físicas de las verrugas genitales son poco frecuentes. 

En el meato uretral las verrugas pueden causar excepcionalmente 

uretrorragia, obstrucción y otros síntomas del tracto urinario inferior32. En 

los pacientes inmunodeprimidos puede haber un crecimiento 

desproporcionado de las lesiones. En raras ocasiones, estas lesiones 

gigantes pueden volverse localmente invasivas y deformar estructuras 

normales. Se trata de un tipo de tumor no metastásico, llamado 

condiloma gigante o tumor de Buschke-Löwenstein (Figura 6). Finalmente 

también está descrita, aunque es extremadamente rara, la transformación 

de verrugas de larga evolución en un carcinoma escamoso de células 

invasivas. No obstante, las complicaciones más frecuentes de las verrugas 
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genitales no son tanto físicas como de tipo psicológico provocando 

ansiedad, culpa o miedo, relacionados con la duración del tratamiento, la 

transmisión o la posibilidad de desarrollar cáncer. Estas complicaciones no 

hay que subestimarlas y, si es necesario, derivar a un especialista33. 

El diagnóstico de las verrugas genitales suele ser por inspección visual 

acompañada de una iluminación correcta y de una lente de aumento. Otra 

prueba es la del ácido acético que consiste en empapar unas gasas con 

ácido acético al 3-5% y cubrir la zona genital durante 5-10 min. 

Posteriormente se retiran las gasas y se explora con una lente de 

aumento. Las lesiones quedarán teñidas de color blanco. Sin embargo, al 

no ser una prueba específica para VPH, puede dar falsos positivos y por 

ello no se considera una prueba diagnóstica. Algunos autores defienden su 

uso para el diagnóstico de las verrugas planas, difícilmente reconocibles. 

La biopsia es el método diagnóstico definitivo, pero no se ha de hacer de 

forma rutinaria y se ha de reservar sólo para aquellos casos en los que se 

sospeche malignidad, ya sea porque son lesiones hiperpigmentadas, que 

no responden a la terapia convencional, que están induradas o ulceradas. 

En la actualidad disponemos de numerosos métodos de detección del 

VPH, que en la práctica clínica se utilizan en el cribado del cáncer cervical. 

Dentro de estos métodos tenemos desde las serologías, los métodos 
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morfológicos, los métodos de detección de proteínas virales que se 

basan en la detección inmunohistoquímica de las proteínas de la cápside 

del VPH, los métodos de biología molecular centrados en la detección del 

ácido nucleico viral (ADN-ARN), como son la hibridación in situ, la captura 

de híbridos, la PCR y la detección de la expresión de oncogenes E6 y E7 y 

finalmente, los métodos de detección de biomarcadores de actividad 

oncogénica que se basan en la detección de marcadores biológicos 

moleculares de infección viral. 

La mayoría de estas pruebas se centran en la detección de VPH de alto 

riesgo. No obstante, en ocasiones también puede ser de utilidad detectar 

los VPH de bajo riesgo. Actualmente, a pesar de la morbilidad asociada 

con los condilomas anogenitales y la mortalidad asociada con los cánceres 

del área anogenital y de cabeza y cuello, como consecuencias directas de 

la infección por VPH, el Center for Disease Control and Prevention (CDC) 

de EE. UU no recomienda evaluar a los hombres para el VPH34. La 

bibliografía existente respalda esta postura por varios motivos, entre los 

que destacan la alta prevalencia de la infección, la falta de una prueba 

aprobada por la Food and Drug Administration (FDA) de EE. UU para la 

detección de VPH en hombres y la ausencia de una terapia adecuada para 

la infección establecida35. Aunque la utilización rutinaria de las técnicas de 
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detección de VPH parecen no ser necesarias para hombres en la población 

general, los hallazgos de investigaciones recientes en poblaciones de alto 

riesgo como los HSH y hombres VIH positivos, sugieren que la infección 

por VPH es incidente y persistente en estos grupos, lo que justificaría la 

adopción de medidas de detección adicionales.  

Finalmente, en relación a los tratamientos hay que tener presente, que a 

día de hoy, no hay un tratamiento o cura para la infección por el VPH. El 

VPH por lo general desaparece solo, sin causar problemas de salud, gracias 

a la acción del sistema inmunitario. De tal manera que si hoy se detecta 

una infección por VPH, lo más probable es que dentro de uno o dos años 

ésta haya desaparecido36,37. Por lo tanto, en ausencia de verrugas 

genitales o de alteraciones histológicas, no hay ningún tratamiento 

recomendado para la infección genital subclínica por VPH. El objetivo de 

tratar las verrugas genitales es la desaparición de las mismas y de sus 

síntomas asociados, incluido los aspectos estéticos34.  

Los tratamientos no erradican, pero reducen la infección y probablemente 

también la transmisión del VPH, aunque todavía no hay datos suficientes 

que avalen esto último. Por otro lado hay que tener presente que, si no se 

tratan, las verrugas pueden desaparecer por sí solas, quedarse igual o 

aumentar en número y tamaño38-39.  
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Atendiendo a todo esto, una opción válida es no realizar ningún 

tratamiento, que por otro lado puede comportar complicaciones y esperar 

la regresión espontánea de las verrugas.  

Los factores que influyen a la hora de seleccionar un tratamiento son el 

tamaño y número de las verrugas, su localización, la preferencia del 

paciente, el costo del tratamiento, los efectos adversos que este pueda 

producir, la disponibilidad de los distintos métodos y, finalmente, la 

experiencia del clínico.  

En la actualidad existen numerosos tratamientos para las verrugas 

genitales externas, sin embargo muchos de estos tratamientos no están 

indicados para lesiones uretrales40.  

Para el tratamiento de las lesiones uretrales se han descrito las siguientes 

opciones terapéuticas: gel con fluorouracilo al 5% (5-FU), la terapia 

fotodinámica con ácido 5-aminolevulínico, la aplicación de bacilo 

Calmette-Guerrin (BCG), la vaporización con láser COƨ, el YAG laser, la 

resección quirúrgica o electrocoagulación y finalmente la crioterapia41-46. 

Dentro del tratamiento con crioterapia existen dos métodos diferentes: 

uno es la crioterapia por aspersión con nitrógeno líquido (Figura 7), que es 

el más aplicado en todo el mundo y otro la crioterapia de contacto con 

protoxido nitroso (Figura 8.9), mucho menos utilizada que la anterior. 
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Hasta la fecha, no hay ningún tratamiento que haya demostrado ser más 

efectivo que otro. La aplicación de algoritmos terapéuticos y su 

monitorización (respuesta y efectos adversos) se asocia a mejores 

resultados. Los factores que pueden afectar la respuesta al tratamiento 

son la inmunosupresión o el mal cumplimiento del mismo.  

Las recidivas son frecuentes, sobre todo en los tres primeros meses47. Es 

importante informar al paciente de que éstas no son fallos de tratamiento 

y de que para poder erradicar las verrugas se va a necesitar más de una 

sesión de tratamiento.  

El tratamiento sólo se ha de cambiar cuando no demuestra ninguna 

mejoría o produce algún tipo de efecto adverso o complicación. Los 

efectos adversos más frecuentes son la dermatitis, la hipo- o 

hiperpigmentación y las cicatrices.  

En función de la localización de las verrugas y del tratamiento aplicado, las 

complicaciones pueden ser  mucho más graves en forma de dolor crónico, 

deposiciones dolorosas, toxicidad sistémica y en la uretra las 

complicaciones pueden ser desde una estenosis de uretra, a la aparición 

de fístulas.  
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Por todo esto, se ha de ser muy prudente a la hora de elegir y aplicar un 

tratamiento en determinadas localizaciones. Es aconsejable darle al 

paciente hojas informativas sobre los distintos tratamientos y sus posibles 

efectos adversos, así como hacerle firmar, una vez informado, un 

consentimiento para la práctica de cualquier tratamiento, no sólo los 

quirúrgicos.  

Esta tesis pretende contribuir con el primer artículo a mejorar el 

conocimiento de una entidad poco frecuente como son los condilomas 

uretrales describiendo las características clínicas de estos pacientes, a 

través de la mayor serie descrita hasta la fecha. Existe una gran 

controversia a la hora de decidir cuál es el tratamiento de elección para 

los condilomas uretrales, sobre todo por las complicaciones graves que 

estos pueden acarrear en esta localización, como son la estenosis de 

uretra o la aparición de fístulas. Otro aspecto que pretende demostrar 

este trabajo es que la crioterapia de contacto (Figura 10), diferente a la 

crioterapia por aspersión utilizada mayoritariamente, es una muy buena 

opción terapéutica para los condilomas de meato–uretra externamente 

abordables, fácil de aplicar, con unas tasas de éxito elevadas y lo que es 

más importante, con muy pocos efectos secundarios. Mientras que en los 

casos donde no se puedan abordar externamente o haya una afectación 
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más extensas de la uretra, las instilaciones con gel de fluoracilo al 5% son 

una buena opción terapéutica.  

Disponemos de numerosos métodos de detección del VPH, que en la 

actualidad sólo han sido validados en mujeres y que en la práctica clínica 

se utilizan en el cribado del cáncer cervical, así como en el estudio y 

manejo de pacientes con alteraciones histológicas del tracto genital 

inferior. Pero a día de hoy, no hay ningún método aceptado para hombres 

y además existe mucha controversia a la hora de utilizar estos métodos, 

entre los distintos profesionales que tratan esta patología. Lo que esta 

tesis pretende con su segundo artículo es contribuir a la mejora en el 

diagnóstico de la infección por VPH en hombres, haciendo una descripción 

de las distintas técnicas diagnósticas de VPH que existen en la actualidad y 

sus posibles indicaciones en hombres, a través de la primera revisión 

exhaustiva de la literatura hasta la fecha. 
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1. Del primer artículo. 

 Analizar  las características clínicas de los hombres que consultaron 

por condilomas meatales y uretrales.  

Ver la eficacia, entendiendo por eficacia la ausencia de lesiones durante 

más de 1 año, constatado con una uretroscopia de control, sin la 

necesidad de utilizar tratamientos alternativos: 

  de la crioterapia de contacto para el tratamiento de las lesiones 

meatales externamente abordables.  

 de las instilaciones con gel de fluoracilo al 5% para las lesiones 

meatales no externamente abordables o afectaciones más extensas 

de la uretra.  

2. Del segundo artículo. 

Describir los distintos métodos de detección del VPH que hay en la 

actualidad y ver qué utilidad  e indicaciones puede haber para los 

hombres atendiendo a las siguientes variables: 

 Cribado de ITS en general 

 Cribado en las parejas masculinas de mujeres con test de VPH 

positivos 

 Verrugas genitales 
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 Papilomatosis respiratoria recurrente (PRR) 

 Cáncer de pene 

 Cáncer anal 

 Cáncer de cabeza y cuello 

 Cáncer de escroto 

 Fertilidad  
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1. URETHRAL CONDYLOMAS IN MEN: EXPERIENCE IN 123 PATIENTS 

WITHOUT PREVIOUS TREATMENT.  

Entre abril del año 2009 y abril del 2012,  1077 hombres consultaron en 

nuestro centro por condilomas en el área genital. Los pacientes acudieron 

a nuestra consulta a través del servicio de urgencias de nuestro centro o 

bien derivados directamente de otros especialistas.  

De los 1077 pacientes que se estudiaron retrospectivamente,  135 

presentaban lesiones uretrales. De estos, 123 no habían recibido 

tratamiento previo, mientras que los doce restantes habían sido ya 

tratados y por este motivo fueron excluidos del estudio. 

De los 123 pacientes seleccionados, a 114 se les  practicó el cribado 

serológico habitual: VIH, Sífilis y  VHB, excepto a 9 que eran VIH positivos 

conocidos.  

Como métodos diagnósticos se utilizaron: 

1. La exploración física minuciosa de toda el área ano-genital y oral, 

acompañada de una iluminación correcta y de una lente de 

aumento. 

2. La visualización directa mediante eversión del meato (Figura 10,11). 
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3. La utilización de otoscopio  a través de meato uretral con aplicación 

de ácido acético al 5 %  para visualizar las lesiones con mayor 

exactitud en caso de dudas (Figura 12).  

4. En ningún caso se efectuó tipificación viral ni estudio histológico 

como así aconsejan las guías de ITS32 . 

5. Se realizaron solo doce uretroscopias  previas al  inicio del 

tratamiento en aquellos hombres  que presentaban ya de entrada, 

dificultad miccional o síntomas obstructivos.   

Como tratamientos se aplicaron: 

 De los 123 pacientes, a los 111 que tenían verrugas meatales 

 externamente abordables se les aplicó crioterapia de contacto, 

 mientras que a los doce que presentaban afectación más extensa de 

 la uretra, se les aplicó instilaciónes de gel de fluoracilo al 5%.   

A partir del diagnóstico, los pacientes fueron controlados con una 

periodicidad de 7 a 14  días, dependiendo del tratamiento aplicado. Tras la 

desaparición de las lesiones se efectuaron controles cada 30 días durante 

3 meses y, en caso de persistir su ausencia,  se programaron  

uretroscopias a los 6 – 12 meses. 
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Los análisis descriptivos se expresaron como desviaciones medias ± 

estándar para los datos continuos y como porcentajes para los datos 

categóricos. Las comparaciones entre las características de los pacientes y 

el número de sesiones de crioterapia se realizaron mediante la prueba de 

Chi cuadrado (prueba exacta de Fisher con frecuencias observadas <5) 

para variables categóricas, mientras que las variables continuas se 

analizaron mediante la prueba de Pearson. Se realizó un modelo paso a 

paso de regresión lineal multivariante para identificar variables 

relacionadas con el número de sesiones. Todos los análisis estadísticos se 

realizaron utilizando un paquete de software estadístico (SPSS versión 

17.0, IBM, Chicago, IL, EE. UU.). El valor de p <0.05 se consideró 

estadísticamente significativo. 

 

2.   THE ROLE OF HUMAN PAPILLOMA VIRUS TEST IN MEN:  FIRST 

EXHAUSTIVE REVIEW OF LITERATURE. 

Se realizó una revisión completa y exhaustiva de la literatura utilizando la 

base de datos MEDLINE - National Library of Medicine y Google Scholar. Se 

consideraron todos los artículos que abordaran la detección y el cribado 

del VPH en hombres. Las palabras clave utilizadas y entrecruzadas fueron: 

VPH en hombres y prevalencia, epidemiología, incidencia, verrugas, 
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condiloma, PRR, cáncer de pene, cáncer de ano, cáncer de escroto, 

fertilidad, hibridación, reacción en cadena de la polimerasa (PCR), 

oncogén, actividad oncogénica, infección, detección, análisis, cribado, 

marcadores, biomarcadores, molecular, cultivo, serología y análisis de 

ácido desoxirribonucleico (ADN). Encontramos más de 200 artículos 

publicados en la literatura, a los que se les aplicó los siguientes criterios de 

inclusión:  

Solo artículos en inglés, publicados en revistas indexadas entre enero de 

1980 y marzo de 2018, que relacionaran la prueba de VPH en hombres  

con cribado, ITS, verrugas genitales, PRR, fertilidad, cáncer de pene, de 

ano, de cabeza y cuello y de escroto en el hombre. Sobre todo se tuvieron 

en cuenta los  ensayos controlados aleatorizados y estudios de cohortes 

de más de 50 pacientes, quedando seleccionados 121 artículos. 

Posteriormente se les aplicó a estos artículos lo estudios de evaluación de 

la calidad, clasificándolos en calidad A, B o C. El grado A indica un ensayo 

de alta calidad con una descripción clara de la población, el contexto, las 

intervenciones y los grupos de comparación, asignando tratamientos y 

pacientes de manera aleatoria; con tasas bajas de abandono. Un grado B 

indica un ensayo aleatorizado con información incompleta sobre los 

métodos que podrían ocultar limitaciones importantes. Un grado de C 
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indica un ensayo con defectos evidentes, como una aleatorización 

inadecuada, que podría implicar un sesgo significativo. Estos últimos 

fueron rechazados, quedándonos finalmente 69 artículos. 
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URETHRAL CONDYLOMAS IN MEN: EXPERIENCE IN 123 PATIENTS 

WITHOUT PREVIOUS TREATMENT.  

Los condilomas uretrales son una manifestación clínica del VPH poco 

frecuente y difícil de manejar, que ocurre en tan solo el 5% de los 

casos48,49. Es más frecuente en hombres jóvenes sexualmente activos. En 

el presente grupo de pacientes analizados, la incidencia de condilomas 

uretrales fue claramente superior, del 12,5%.   

1- Presentación clínica 

Algunos  trabajos50 comunican que  la mayoría de los pacientes con 

lesiones  uretrales presentan manifestaciones clínicas tales como escozor 

miccional, uretrorragia y disuria. En nuestra serie sólo 18 pacientes (15%) 

presentaban dichos síntomas, siendo de estos la disuria el motivo principal 

de consulta.  

De los 123 pacientes a estudio, 33 (26,8%) no eran conscientes de tener 

lesiones en meato uretral, siendo descubiertas durante la exploración 

física exhaustiva. En estos 33 casos, el motivo de consulta fue la presencia 

de verrugas genitales externas en pene. Los 90 (73,2%) pacientes 

restantes, sólo tenían lesiones visibles en meato, sin otras lesiones en el 
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resto del área genital y oral. Estos hallazgos son similares a los de otras 

series de referencia51.  

De los 123 pacientes, 114 eran HSM (92,7%), 6 eran HSH (4,9%)  y 3 (2,4%) 

eran hombres que tenían sexo con mujeres y hombres (HBS). 

2- Métodos diagnósticos 

La utilización de exploraciones endoscópicas en las visitas iniciales 

constituye un punto de controversia. Hay autores que exploran 

sistemáticamente la uretra al inicio del diagnóstico52-54. Nosotros no 

somos partidarios de la realización de estas pruebas al inicio, siendo 

coincidente con la rutina empleada por otros autores55-57. La infección por 

VPH se transmite básicamente por contacto, siendo poco probable  que 

pueda haber condilomas más allá del primer cm de la uretra. Por otro 

lado, con el estudio endoscópico, sobre todo si hay lesiones evidentes, se 

corre el riesgo  de inocular el VPH a zonas más proximales de la uretra. 

Nosotros consideramos que es conveniente eliminar las lesiones visibles, 

aunque la ausencia de lesiones visibles no significa que se haya eliminado 

el VPH, antes de realizar cualquier prueba endoscópica. Excepcionalmente 

se pueden indicar pruebas endoscópicas en la primera visita, si ya de 

entrada el paciente presenta síntomas obstructivos. En nuestra serie 

fueron 12 pacientes que presentaban síntomas obstructivos: 6 de ellos 
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eran VIH positivos, otros 3 referían historia previa de manipulaciones 

endoscópicas y los otros 3 tenían malformaciones del meato uretral, 

constatándose en todos ellos una afectación uretral más extensa, nueve 

con afectación de  uretra peneana distal  y  tres de toda la uretra.  

La presencia de lesiones en áreas más extensas de la uretra puede estar 

favorecida por la inmunodeficiencia57. Como ya hemos comentado, seis de 

los nueve pacientes VIH positivos presentaban afectación más extensa de 

toda la uretra, justamente los que tenían un menor recuento de CD4. Por 

otro lado parece evidente, aunque faltarían más estudios con series más 

amplias que lo constataran, que tanto las manipulaciones endoscópicas 

previas, así como las malformaciones meatales (Figura 13 y 14) podrían 

ser factores de riesgo para la diseminación de las lesiones. 

La asociación de infección por los VPH oncogénicos o de alto riesgo y  

lesiones neoplásicas del área ano-genital y de cabeza y cuello es bien 

conocida16. Sin embargo, los condilomas en la mayoría de los casos están 

producidos por los genotipos 6 y 11 no oncogénicos o de bajo riesgo y por 

lo tanto el riesgo de malignización es excepcional. Tal  y como 

recomiendan las principales guías, no consideramos oportuno obtener 

muestras para estudio histológico, ni la tipificación del virus de forma 

rutinaria34. 
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3- Tratamientos. 

Como ya se ha comentado en la introducción, a día de hoy no hay un 

tratamiento o cura para la infección por el VPH. El objetivo de tratar las 

verrugas genitales es única y exclusivamente la eliminación de las verrugas 

y de sus síntomas asociados, incluido los aspectos estéticos34. Atendiendo 

a esto y a las posibles complicaciones que pueden aparecer secundarias a 

los tratamientos, hay que ser prudente a la hora de escoger el tratamiento 

de elección, sobretodo en determinadas localizaciones como puede ser el 

meato y la uretra.  

Para el abordaje de los condilomas meatales - uretrales se han descrito 

multitud de tratamientos58-64. El  más utilizado es la  exéresis por 

electrocoagulación, pero debe tenerse en cuenta que puede provocar  

fibrosis, dando lugar a una de las complicaciones más temidas, la 

estenosis. Algunos  autores recomiendan la vaporización con láser de COƨ 

con lo que se disminuirían los efectos secundarios.  En otros estudios más 

recientes los autores defienden el uso de la terapia fotodinámica con 

ácido 5-aminolevulínico, aunque ha demostrado resultados 

prometedores, es mucho más complicado de aplicar64. Nuestro 

tratamiento de elección para las lesiones meatales externamente 

abordables fue la crioterapia de contacto. Vale la pena insistir en las 
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diferencias entre la crioterapia de contacto que nosotros aplicamos y la 

crioterapia por aspersión que utilizan la mayoría de los profesionales. La 

crioterapia de contacto se realiza con protóxido nitroso que alcanza los     

- 89° C y consiste en apoyar directamente el terminal sobre la lesión, de 

esta forma se consigue congelar exclusivamente la verruga, sin congelar 

los tejidos circundantes. Mientras que la crioterapia por aspersión se 

realiza con nitrógeno líquido que alcanza los - 196° C y se realiza mediante 

pulverizaciones65. En estos casos, por muy fino que sea el terminal que se 

usa, la congelación es menos precisa, lo que se relaciona a su vez con la 

aparición de más efectos secundarios, como puede ser dolor durante la 

aplicación. En nuestra serie de 123 pacientes, a 111 se les aplicó 

únicamente crioterapia de contacto para las lesiones meatales 

externamente abordables. Fue bien tolerada y no tuvimos ni un caso de 

estenosis uretral. Excepcionalmente, el paciente pudo presentar, tras la 

realización de la crioterapia de contacto, un discreto sangrado que cedió a 

los pocos minutos. El acceso para la crioterapia es fácil, la simple eversión 

del meato permite el abordaje de las verrugas que suelen localizarse  en el 

primer centímetro de la uretra y no requiere anestesia. En nuestra serie 

no se practicó ninguna meatotomía para poder abordar los condilomas. 

Todo este proceso no requiere de ninguna preparación previa, dura 



73 
 

menos de 3 minutos y se hace de forma ambulatoria. La tasa de  éxito en 

estos 111 pacientes a los que se les aplicó únicamente crioterapia de 

contacto fue del 100%, entendiendo por éxito, como ya se ha explicado 

anteriormente, la ausencia de lesiones durante más de 1 año, constatado 

en la uretroscopia de control y sin necesidad de utilizar tratamientos 

alternativos. 

En los 12 pacientes restantes que tenían una afectación más extensa de la  

uretra, el tratamiento de elección fueron las instilaciones con gel de 

fluoracilo al 5%, que se aplicó con una sonda pediátrica. Posteriormente, 

al paciente se le recomendó no orinar durante 2 horas. Ninguno de ellos 

presento complicaciones graves, a excepción de un cierto escozor uretral 

las primeras 2 – 3 horas. La frecuencia de aplicación de las sesiones fue de 

una vez por semana durante 6 semanas. Ninguna de las uretroscopias que 

se realizaron a los 6-12 meses evidenció la presencia de lesiones, lo que 

también constató el éxito de este tratamiento. 

Por lo expuesto anteriormente, consideramos que las instilaciones con gel 

de fluoracilo al 5% es una buena opción terapéutica  en los casos de 

afectación uretral extensa, comparado con el resto de técnicas que hay en 

la actualidad que requieren de un mayor tiempo de aplicación, como por 

ejemplo la terapia fotodinámica con ácido 5-aminolevulínico y sobretodo 
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muchas de ellas de anestesia, como por ejemplo la vaporización con láser 

de COƨ, el YAG laser, la resección quirúrgica o la electrocoagulación.  

La posibilidad de recidivas independientemente del tratamiento aplicado, 

obliga a revisiones regulares hasta completar aproximadamente un año. 
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En la actualidad se estima que en torno al 80-85% de los individuos 

sexualmente activos estarán en contacto con el VPH en algún momento 

de su vida66. Aunque la mayor parte de las infecciones van a ser 

controladas por el propio sistema inmune del individuo, entre un 10-15% 

pueden persistir y dar lugar a las enfermedades relacionadas con el VPH 

como son las verrugas genitales, la papilomatosis respiratoria recurrente y 

distintos tipos de cáncer67.  

La estimación actual es que el VPH es el responsable del 5% del cáncer que 

se produce en humanos17. A día de hoy podemos asegurar que, después 

del tabaco, el VPH es el segundo carcinógeno. Los hombres pueden 

desarrollar cáncer relacionado con VPH en el ano, pene, en cabeza y cuello 

y en escroto. 

Según los expertos, todos los hombres, independientemente de su 

orientación sexual, tienen un riesgo significativo de sufrir una enfermedad 

asociada al VPH y además esta carga se está incrementando en países 

desarrollados68. De hecho, en EEUU en 2010 la tasa de cáncer de 

orofaringe total superó a la tasa de cáncer cervical en mujeres, y se espera 

que en 2025, la tasa de cáncer de orofaringe solo en hombres supere la 

tasa de incidencia de cáncer cervical69. 
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Los cánceres relacionados con el VPH son los principales cánceres 

prevenibles sobre los que la humanidad puede progresar en su reducción, 

gracias a la aparición de las vacunas frente al VPH, que permitirán 

controlar la infección por el VPH, alcanzando así la eliminación y/o 

drástica reducción de las verrugas genitales y de dichos tipos de cáncer67. 

Sin embargo, mientras no se implementen los programas de vacunación 

universales, es decir en niñas y niños, y se consiga una alta cobertura, se 

tendrán que seguir aplicando los programas de cribado. A diferencia de lo 

que ocurre con las mujeres, la patología producida por el VPH en el varón 

carece de un programa estandarizado de cribado. Además, los métodos de 

detección de VPH existentes en la actualidad tienen importantes 

limitaciones en el varón 70. De hecho, a día de hoy no hay una prueba de 

VPH aprobada por la FDA para hombres. Aunque las pruebas de VPH 

podrían usarse en estudios de investigación para detectar el VPH en otros 

sitios, no existe una forma comprobada de manejar los hallazgos 

positivos71. Además, en el caso de los hombres, la precisión de la prueba 

en sí misma puede verse afectada, primero porque han sido validadas 

utilizando muestras cervicales con mucha más celularidad, segundo por la 

forma en que se toma la muestra y tercero por el lugar de recogida de la 

muestra. Se han llevado a cabo investigaciones para determinar la 
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distribución de la infección por VPH por sitio anatómico anogenital en 

hombres heterosexuales y se ha visto que el lugar de infección más común 

es el cuerpo del pene72. Por otro lado, la coinfección simultánea con 

diferentes tipos de VPH es frecuente, lo que dificulta todavía más la 

interpretación de estas pruebas, para poder determinar cuál de los 

serotipos es el responsable de la lesión73.  

Existen numerosas técnicas de detección de VPH. Las técnicas de PCR son 

las más utilizadas en todo el mundo y pueden realizarse con múltiples 

aplicaciones, incluyendo la detección viral del VPH, la medición 

cuantitativa de la carga viral del VPH, la secuenciación del ADN del VPH, el 

análisis de mutaciones, etc. Varias técnicas de PCR pueden permitir la 

detección de más de 37 genotipos, incluyendo los tipos de VPH de alto 

riesgo y de bajo riesgo. Aunque la metodología basada en la PCR puede 

detectar cantidades muy pequeñas de ADN del VPH, se pueden dar casos 

de falsos positivos74. 

La ventaja de estas pruebas moleculares para la detección del VPH y 

genotipado es que son automáticas, aunque requieren una inversión 

significativa en instrumentación e infraestructura75,76. Hoy en día, no 

existe ninguna prueba que pueda determinar qué infección por VPH 

curará o progresara34.  
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Vale la pena señalar, que para algunos de los cánceres relacionados con el 

VPH, la identificación del ADN del VPH en el tumor no proporciona 

evidencia suficiente para la atribución causal del virus. La combinación de 

métodos de identificación del ADN del VPH con marcadores de actividad 

transcripcional viral, como el ácido ribonucleico mensajero (ARNm) de los 

oncogenes E6 o E7, o los biomarcadores como el p16, se considera más 

precisa para la evaluación de la actividad oncogénica del virus en el 

tumor74. 

Posibles indicaciones de los métodos de detección de HPV en hombres: 

1. Como método de cribado (screening). 

Hacer un test para determinar una infección prevalente o incipiente por 

VPH, tiene poco valor. La mayoría de las infecciones son benignas, 

asintomáticas, curan  sin intervención y tampoco se dispone de un 

tratamiento antiviral efectivo para estos casos77. Además, justo dos de los 

grupos donde sería más interesante analizar la presencia de VPH como 

son los adolescentes y los HSH, tienen una alta prevalencia de la infección 

por VPH78. Las infecciones por más de un tipo de VPH son frecuentes77, 

llegando incluso a un 25.7%10 lo que, como ya hemos comentado, 

dificultaría todavía más la interpretación de la prueba.  
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2. Como método de cribado en las parejas masculinas de mujeres con test 

de VPH positivo.  

Las parejas sexuales masculinas de mujeres con test de VPH positivo, no 

necesitan hacerse la prueba de VPH. Es habitual que las parejas sexuales 

también tengan VPH, eso no quiere decir que tengan más riesgo de 

desarrollar algún tipo de patología. Es la persistencia viral y no la 

presencia del virus el factor que lleva al desarrollo de la enfermedad. La 

pareja no juega ningún papel en la persistencia del virus y por lo tanto, la 

causa de la enfermedad no debe buscarse en la pareja79. La realización de 

un test para detectar VPH en la pareja masculina de una mujer con VPH, 

puede dar lugar a resultados discordantes como por ejemplo, que el varón 

de negativo o positivo para otros serotipos, lo que puede generar dudas y 

conflictos en el seno de la pareja, completamente injustificados. La pareja 

masculina de una mujer  con test de VPH positivo se beneficiará más de un 

buen asesoramiento, que realizando pruebas innecesarias, costosas y que 

no van a modificar la actitud del profesional. 

 

3. Las verrugas anogenitales. 
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Como ya se ha comentado con anterioridad, las verrugas anogenitales 

están producidas en la mayoría de los casos por los genotipos 6 y 11 de 

bajo riesgo y su transformación maligna es excepcional.  Por otro lado, la 

mera presencia de papilomas en la cavidad oral u orofaringe no supone un 

incremento en el riesgo de lesiones malignas. Ante la presencia de 

verrugas atípicas, resistentes al tratamiento, hiperpigmentadas o 

ulceradas, especialmente en pacientes inmunodeprimidos, es necesario 

afinar en el diagnóstico con la realización de una biopsia34. No se 

recomienda el test de VPH para el diagnóstico de las verrugas 

anogenitales, porque los resultados de estas pruebas no son 

confirmatorios y no van a variar el tratamiento de dichas verrugas79. 

4. La papilomatosis respiratoria recurrente del adulto. 

La PRR está producida en aproximadamente el 100% de los casos por los 

genotipos de bajo riesgo de VPH-6 y 11. Investigaciones recientes sugieren 

que determinar el genotipo de VPH de bajo riesgo responsable, puede 

ayudar a predecir la agresividad de la PRR en un individuo. El VPH-11 

parece estar asociado a una enfermedad más grave, que por lo general 

requiere más intervenciones  quirúrgicas y es más probable que requiera 

una traqueotomía en comparación a las producidas por el VPH-680,81. 
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La infección persistente genital u oral por genotipos de VPH oncogénicos, 

principalmente los VPH-16 y 18, es la causa de la mayoría de los cánceres 

relacionados con el VPH, tanto en mujeres como en hombres, 

independientemente de la localización. En las personas VIH positivas se ha 

descrito un mayor riesgo de desarrollar un cáncer anal y de orofaringe o 

lesiones premalignas asociadas al VPH. En España, la proporción de 

hombres y mujeres VIH positivos es de 8 a 279. Sin embargo, el único 

cáncer asociado con el VPH para el cual se recomienda la detección 

sistemática es el cáncer de cuello uterino. En la actualidad, no existe una 

evaluación o cribado de rutina para los cánceres causados por el VPH en 

los hombres. 

5. Cáncer de pene. 

El VPH es responsable de aproximadamente un 40% de los cánceres de 

pene y por lo general, tiene mejor pronóstico83. En contraste con la 

neoplasia intraepitelial anal (AIN) y el cáncer anal, hay muy pocos datos 

disponibles sobre la historia natural de la infección por VPH y el desarrollo 

de neoplasia intraepitelial peneana (PeIN) o cáncer de pene84. A diferencia 

de la AIN, el PeIN no puede ser diagnosticado por citología; cualquier 

lesión sospechosa del pene requiere una biopsia para estudio patológico. 

En la actualidad, no existe ningún método de cribado para el cáncer de 
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pene. Igualmente, debido a la alta prevalencia de infección por VPH que 

hay en el pene y que además la duración de dicha infección genital es 

generalmente autolimitada en hombres inmunocompetentes35, no se 

recomienda la detección del VPH. Otra situación diferente serían las 

parejas femeninas de hombres diagnosticados de cáncer de pene VPH 

positivos, ya que está demostrado que dichas mujeres tienen más 

probabilidad de desarrollar lesiones de alto grado a nivel cervical85. En 

estos casos podría ser interesante, añadir la detección de VPH en el 

diagnóstico de cáncer de pene, no tanto para el seguimiento del paciente, 

sino de su pareja femenina si la hay. 

6. Cáncer anal. 

El cáncer anal es en la actualidad el segundo cáncer más frecuentemente 

relacionado con el VPH, después del cáncer de cérvix. Aproximadamente 

el 93% se relacionan con el VPH86, siendo el VPH 16  es el genotipo más 

frecuentemente encontrado87.  

El cáncer anal es un cáncer raro, pero la incidencia está aumentando en 

todo el mundo88. Globalmente existe una mayor incidencia de cáncer anal 

relacionado con VPH en mujeres que en hombres (1,5 vs 1,0 casos/ 

100.000 personas x año en EEUU) 86-88. Sin embargo, en España es más 

frecuente en hombres (0,3-1,5 vs 0,1-1,0 casos/ 100.000 personas x año). 



83 
 

Las tasas de cáncer anal son más altas en HSH, casi 44 veces más y todavía 

más altas en HSH VIH positivos, casi 60 veces más89,90. La supervivencia a 5 

años es menor en hombres que en mujeres, independientemente del 

estadio del cáncer en el momento del diagnóstico86. 

En España se ha estudiado la carga de enfermedad hospitalaria 

relacionada con cáncer anal o carcinoma in situ anal. Entre 2009 y 2013 

hubo 2.060 ingresos por cáncer o carcinoma in situ anal en hombres, 

siendo la tasa de hospitalización mayor en hombres que en mujeres e 

incrementándose en los grupos de mayor edad. Durante ese periodo hubo 

163 muertes por cáncer anal en hombres91.  

El cáncer anal comparte características con el cáncer de cuello uterino. 

Ambos son cánceres de células escamosas asociados al VPH, que se 

producen en una zona de transición del epitelio escamoso-columnar92,93. 

El cáncer anal es de progresión lenta y se cree que surge de lesiones 

displásicas precancerosas, que son casi idénticas histológicamente a las 

del cérvix94,95. Al igual que en el cuello uterino, a nivel anal estos cambios 

precancerosos se pueden detectar mediante una citología anal y por una 

anoscopia de alta resolución (HRA) con biopsia dirigida96. En la actualidad, 

está indicado hacer citología anal para detectar el cáncer anal en 

poblaciones de alto riesgo como mujeres y hombres VIH positivos y en los 
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HSH con historial de coito anal receptivo; seguido de la realización de una 

HRA en aquellas personas con citología anormal. Sin embargo, la citología 

anal solo debe ofrecerse en áreas donde estén disponibles otras 

alternativas complementarias de diagnóstico, como por ejemplo la HRA y 

sobretodo la posibilidad de tratamientos efectivos.  Un estudio realizado 

en una pequeña muestra comunitaria de HSH con una alta prevalencia de 

infección por VPH y lesiones anales precancerosas, confirmó que el 

cribado mediante citología anal puede ser el mejor enfoque para 

identificar AIN en una población en riesgo97. En otro estudio en HSH VIH 

positivos se vio, que el uso directo de la HRA fue la estrategia más coste-

efectiva para detectar AIN 2/398.  

Existe una alta prevalencia de infección anal por VPH en los HSH99,100, 

siendo en los HSH VIH positivos mayor del 90%94 y además, en más del 

90% de los casos hay una infección múltiple. Por todo esto, los métodos 

de detección de VPH no son clínicamente útiles para la detección de 

cáncer anal entre HSH. 

En cualquier caso, antes de que se puedan ofrecer directrices definitivas 

sobre el papel de la citología anal y los métodos de detección de VPH, se 

necesitan más estudios para dilucidar el papel de la detección temprana 
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de AIN y los efectos del tratamiento sobre este, en la progresión de la 

enfermedad a carcinoma invasivo. 

7. Cáncer de cabeza y cuello. 

La infección oral persistente por VPH se puede asociar al desarrollo de 

tipos específicos de cáncer de cabeza y cuello, especialmente el cáncer de 

orofaringe, el cáncer de cavidad oral y el cáncer de laringe101,102. El VPH-16 

es el responsable de la mayoría de los casos de cáncer de cabeza y cuello 

relacionados con el VPH102. El cáncer de cabeza y cuello VPH positivo suele 

tener mejor pronóstico que el no relacionado con VPH (asociado 

principalmente al consumo de tabaco). Castellsagué et al investigaron la 

fracción de casos de cáncer atribuibles a VPH usando ADN de VPH y otros 

marcadores de replicación viral (ARNm E6 o p16INK4a) en 3680 muestras 

de pacientes (76,2% varones y 55,7% de países europeos)103 y obtuvieron 

un 25% para el cáncer de faringe, un 19,9%  para el cáncer de orofaringe, 

un 10,8% para el cáncer de nasofaringe, un 3,7% para el cáncer de cavidad 

oral y un 2,4% para el cáncer de laringe e hipofaringe.  

Existe una tendencia al incremento de la incidencia del cáncer de cabeza y 

cuello relacionado con el VPH en los países desarrollados  que afectaría 

especialmente a  hombres jóvenes104. De hecho, en EEUU el porcentaje de 

casos de cáncer de cabeza y cuello VPH positivos ha superado ya al de 
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cérvix y es el cáncer más comúnmente relacionado con VPH105.  Aunque 

no hay registros nacionales de cáncer de cabeza y cuello, la red española 

de registros de cáncer (REDECAN) ofrece unas estimaciones en base a los 

datos de los registros provinciales, siendo la incidencia del cáncer de 

orofaringe (excluyendo nasofaringe) de 5,9 casos por cada 100,000 

hombres y de 0,7 casos por cada 100,000 mujeres106. Se ha evaluado la 

carga de enfermedad hospitalaria que suponen los cánceres de cabeza y 

cuello en España, independientemente de si se relacionan con VPH o no y 

se ha observado que se registran 10 veces más casos de cáncer de cabeza 

y cuello en hombres que en mujeres107.  

Se sabe relativamente poco sobre la historia natural de la infección oral 

por VPH, pero es probable que una infección por HPV subclínica oral que 

persiste durante décadas preceda al desarrollo de un cáncer de cabeza y 

cuello relacionado con el VPH. La infección oral por VPH es menos 

frecuente que la genital y difiere significativamente según el sexo. La 

prevalencia es considerablemente más alta en hombres que en 

mujeres108,109. Los cánceres de cabeza y cuello VPH positivos  tienen 

distintas características de los VPH negativos entre ellas:  

 son 3 veces más frecuentes en hombres 

 su incidencia está en aumento 
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 una menor edad de aparición (<45 años) 

 no relacionados con el consumo de tabaco 

 están relacionados con el sexo oral y el consumo de marihuana 

 son más sensibles a la radioterapia 

 tienen una mayor supervivencia. 

En la actualidad no se dispone de un método de cribado estandarizado 

para detectar el cáncer de cabeza y cuello VPH positivo en estadios 

tempranos. No obstante, se está estudiando la detección serológica contra 

E6 VPH-16 como posible herramienta diagnóstica de cáncer de orofaringe 

relacionado con el VPH y como factor pronóstico y de seguimiento110. En 

la actualidad, la detección de VPH en el cáncer de cabeza y cuello es útil 

sólo para el manejo clínico de estos pacientes, ya que este tipo de cáncer 

requiere de menos dosis de radioterapia y tiene una mayor supervivencia. 

El más comúnmente utilizado en el entorno clínico es la tinción de 

anticuerpos para un marcador de la proteína P1675. 

8. Cáncer de escroto. 

Evidencias recientes muestran que, al igual que en el carcinoma escamoso 

de vulva o pene,  los subtipos histológicos de cáncer de escroto basaloide 

y verrugoso pueden deberse a la infección por VPH-16, mientras que el 

tipo histológico habitual tendría una etiología diferente111. De estos 
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últimos, alrededor de un 30-40% están asociados con otros genotipos de 

VPH de alto riesgo112. A pesar de estos hallazgos recientes, en la 

actualidad no hay ninguna directriz que aconseje el uso sistemático de las 

técnicas de detección de VPH en los casos de cáncer de escroto, ni para el 

diagnóstico, ni para el seguimiento. 

9. Fertilidad. 

La prevalencia de la infección por VPH en el semen en la población general 

es de 2 al 31%, sin embargo, mientras que en el semen de hombres de 

parejas infértiles es del 10 al 35,7%113,114. El genoma del VPH se puede 

detectar tanto en las células exfoliadas como en la superficie de los 

espermatozoides, preferentemente en la región ecuatorial de la cabeza de 

los espermatozoides. 

Se desconoce el mecanismo exacto por el que la infección por VPH podría 

impactar negativamente en la fertilidad. Se manejan varios 

mecanismos115,116: 

 Los viriones del VPH pueden provocar un deterioro de los 

parámetros espermáticos. 

 La infección por VPH se considera un factor de riesgo para el 

desarrollo de anticuerpos espermáticos. 
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 La capacidad de los espermatozoides para transportar el VPH 

exógeno a los ovocitos y el genoma viral a los blastocistos, lo que 

produce una reducción significativa de la tasa de embarazo 

espontáneo o tras una técnica de reproducción asistida (TRA) y un 

aumento significativo en la tasa de aborto espontáneo en parejas 

con infección seminal por VPH que se someten a una TRA117,118. 

 Por último, también podría afectar la integridad del ADN 

espermático. 

Además, estos mecanismos son genotipos dependientes, es decir, 

mientras la exposición al ADN del VPH 16 ó 31 conduce a la fragmentación 

del ADN en las células espermáticas, no ocurre nada cuando estas células 

se exponen al ADN de los tipos de VPH 18, 33, 6 ó 11.  

Hoy en día, la evidencia existente no recomienda la realización de 

métodos de detección de VPH de forma rutinaria en parejas infértiles, 

entre otras cosas por la alta prevalencia de la infección por VPH en las 

personas sexualmente activas, la falta de un tratamiento eficaz para 

erradicar la infección por el virus, la generación de dudas sobre la fidelidad 

de la pareja, el miedo a infectar a la pareja y  que afecte a la gestación, la 

angustia a poder desarrollar patología maligna, las alteraciones en la 

respuesta sexual  producidas por aspectos emocionales y por último, la 
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disrupción de las relaciones con la pareja. Por todo esto, se necesitan más 

estudios para confirmar la correlación entre la infección seminal por VPH y 

la fertilidad, antes de empezar a utilizar de forma rutinaria los métodos de 

detección de VPH en estos casos. Si finalmente se confirma dicha 

correlación, estos resultados podrían cambiar el enfoque clínico y 

diagnóstico de las parejas119. 

Actualmente, no existe un consenso sobre el papel que han de jugar los 

métodos de detección de VPH en los hombres. Sin embargo, la 

contribución de la infección por el VPH al desarrollo de la PRR, del cáncer 

anal y del cáncer de cabeza y cuello, todas ellas más frecuentes en 

hombres y en aumento, así como del cáncer de pene, es clínicamente 

significativa. La ausencia actual de métodos de cribado aceptados y 

estandarizados para cada una de estas patologías, hace que sea urgente la 

búsqueda de soluciones. Vista la utilidad que pueden tener muchos de 

estos métodos de detección de VPH en algunas de estas patologías, lo 

primero que se requiere es que la FDA apruebe métodos para hombres y 

luego se necesitan más estudios para dilucidar el papel de la detección 

temprana de la infección por VPH y los efectos de posibles tratamientos 

en la progresión de la enfermedad a lesiones malignas. Por otro lado, la 

realización de técnicas de detección de VPH de forma rutinaria por 
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razones no aprobadas, hace que los médicos desperdicien recursos 

económicos y de tiempo, cuando es poco probable que los resultados de 

las pruebas influyan en el manejo clínico de estos pacientes. Un resultado 

positivo de la prueba de VPH puede alarmar a los pacientes, que no 

entienden que la infección es común y generalmente transitoria y puede 

desencadenar la solicitud de tratamientos inapropiados, causando daños 

innecesarios. 
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Del primer artículo: 

 Los condilomas meatales-uretrales son poco frecuentes. Sin 

embargo, su incidencia es mayor cuando son investigados de forma  

rutinaria y activa, a través del examen físico minucioso, como en 

nuestra serie donde la incidencia fue claramente superior a la 

descrita en la literatura.  

 Parecería confirmarse  una relación entre afectación más extensa y 

el estado inmunológico.  

 La crioterapia de contacto es el tratamiento de elección para los 

condilomas meatales externamente abordables, ya que es fácil de 

aplicar, con pocas complicaciones y una tasa de éxito del 100%.  

 La instilación con gel de fluoracilo al 5% se sugiere como 

tratamiento inicial en los casos de afectación uretral más extensa, 

sin apenas complicaciones y una tasa de éxito del 100%.  
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Del segundo artículo: 

 Actualmente disponemos de numerosos métodos de detección de 

VPH que, aunque no han sido aprobados en hombres, han 

demostrado su utilidad en algunas de las patologías asociadas a VPH 

en hombres.  

 Tras la revisión exhaustiva de la literatura podemos afirmar que: 

1. La realización de métodos de detección de VPH no es útil ni para el 

diagnóstico o manejo terapéutico de las verrugas genitales, como 

método de cribado de ITS o como método de cribado en hombres 

cuyas parejas sean VPH positivos.  

2. En la PRR del adulto los métodos de detección de VPH son útiles, en 

especial la tipificación del VPH de bajo riesgo, para establecer el 

pronóstico y seguimiento. 

3. Se necesitan más estudios para confirmar la correlación entre la 

infección seminal por VPH y la fertilidad, antes de poder 

recomendar de forma rutinaria la detección de VPH en semen de 

parejas infértiles. 

4. En relación a las neoplasias asociadas a VPH, la identificación del 

ADN del VPH en el tumor no proporciona evidencia suficiente para 

la atribución causal del virus y por lo tanto, es aconsejable la 
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combinación de varios métodos diferentes, como por ejemplo 

usando ADN de VPH y otros marcadores de replicación viral (ARNm 

E6 o p16INK4a).  

5. Los métodos de detección del VPH no son útiles para el diagnóstico 

o tratamiento del cáncer de pene. Pueden ser útiles para el 

seguimiento de sus parejas femeninas.  

6. En relación con el cáncer anal, se necesitan más estudios para 

determinar el papel de la detección temprana de AIN y los efectos 

del tratamiento sobre este, en la progresión de la enfermedad a 

carcinoma invasivo. Los métodos de detección de VPH no están 

indicados en HSH por la alta prevalencia que tienen de VPH a nivel 

anal.  

7. En relación a los cánceres de cabeza y cuello, se recomienda la 

detección del VPH para determinar el pronóstico y el tratamiento. 

8. En relación al cáncer de escroto, actualmente no existe ninguna 

evidencia que aconseje el uso sistemático de las técnicas de 

detección de VPH ni para el diagnóstico, ni para el seguimiento. 
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Figura 1.  Creada a partir de los datos obtenidos de: “Lopez et al. Epidemiologic and 

economic burdeon of HPV diseases in Spain: implication of additional 5 types from the 9-

valent vaccine. Infectious Agents and Cancer 2018, 13:15. 16 “ 

 

 

* Nasofaringe, orofaringe, cavidad oral, laringe y faringe. 
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Figura 2. Condiloma acuminado.               

       

 

Figura 3. Verruga en forma de pápula.  
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Figura 4. Verruga de aspecto queratósica.        

 

 

Figura 5. Pápula plana. 
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Figura 6. Tumor de Buschke-Löwenstein 
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Figura 7. Crioterapia por aspersión con nitrógeno líquido. 
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Figura 8. Crioterapia de contacto con protoxido nitroso.   

 

 

 Figura 9. Terminales de distintos  tamaños.  

 

 

 



106 
 

Figura 10. Crioterapia de contacto de lesión en meato uretral.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



107 
 

Figura 10 y 11. Eversión del meato. 
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Figura 12. Meatoscopia. 
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Figura 13 y 14. Malformaciones meatales y condilomas. 
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