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PRIMERA PARTE .
ENFERMEDADES DE LA VULVA Y SUS DERMATOSIS
1.INTRODUCCION

La vulva es un 4rea especial ya que representa la confiuencia de tres sistemas dela
anatomfa humana y su funcién: la piel, el tracto urinario y el tracto genital(1).

Por este motivo, la vulva es un drea que no es exclusiva de una sola especialidad sino
que es vista por diferentes médicos de distintas ramas.

Acontinuacién mencionaremos diversos aspectos de este érganodel aparato genital
femenino.

2. ANATOMIA

Lavulva se encuentra localizada entre los muslos y es limitada anteriormente por el

monte de venus o pubis, lateralmente por los labios mayores y posteriormente por
la comisura posterior o “fourchette”. La parte més interna de la vulva es el vestibulo
en el cual se abre el sistema urinario en el meato urinario y la vagina en la abertura
del himen. El vestibulo se continda lateralmente y emerge de entre las superficies
internas de los labios menores. Cada hoja de éstos se separa anteriormente para
rodear el clitoris al formar su cubierta yfrénulo (1). Dentro del vestibulo se encuentran
la vagina, los ductos de las glandulas de Bartholin, las glandulas de Skene
(periuretrales) y la uretra (4).

Los labios mayoras pueden estar hiperpigmentados. En estos se encuentran
presentes tanto glandulas sebdceas como sudoriparas, mismas que existen en los
lablos mencres estando las Gitimas en menor densidad. Los labios mayores estén
formados predominantemente de grasa y tejido conectivo. Los labios menores de
tejido conectivo laxo (4).

La vulva esté cubierta por epitelio escamoso estratificado el cual queratiniza y esta
cublerto de pelo sobre el monte de venus y los labios mayores. Este epitelio
escamoso estratificado es poco queratinizante y no presenta pelo sobre el clitoris asi
como en las superficies externas y en los dos tercios laterales de las superficies
internas de los labios menores.

Centralmente alalinea de Hart, extendiéndose desde el himen e incluyendo el meato
urinario, el epitelio es una variante del tipe escamoso estratificado conocido como
membrana mucosa la cual carece de capa granulosa, Las capas més superficiales
no queratinizan pero permanecen paraqueratésicas y humedas.
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Esto es similar a las membranas mucosas de orofaringe lo cual puede explicar la
existencia de ciertos sindromes orogenitales como la aftosis y ef penfigoide cicatrizal.
Esta falta de superficie queratinizada la hace mas susceptible a irritantes y posible-
mente, a ciertas infecciones. La humedad de esta 4rea altera la apariencia de lo que
de otra manera seria una dermatosis escamosa adquiriendo un aspecto blanquecino
macerado (1). La humedad, por otro lado, facilita el crecimiento de difteroides y
levaduras (2).

El epitelio de la vulva contiene también melanocitos, células de Langerhans y células
de Merkel. El epitelio de 1a vulva es relativamente rico en melanocitos, teniendo una
relacién melanocito queratinocito de 1:5 o de 1:10. Las células de Langerhans se
encuentran en aproximadamente 18.7 células por 100 células escamosas (5).

La vulva se encuentra localizada cerca del nervio pudendo (S2-4) y la irrigacién se
deriva de las arterias pudendas internas y de los vasos iliacos internos.

3.EMBRIOLOGIA

El desarrollo embriolégico de la vulva es regulado por los factores que involucran
el desarrollo sexual normal. Los genitales externos e internos son inicialmente
controlados por el sexo de los cromosomas. Bajo la influencia de las gonadas, los
genitales externos e internos son convenrtidos en érganos fenotipicos. Los genitales
internos se originan de los ductos de Miiller y Wolff. Los conductas de Wolff dan lugar
a los genitales externos masculinos y los de Mller a las trompas de falopio, Gtero y
tercio superior de a vagina. Los genitales externos se desarrollan de precursores, el
seno urogenital dando lugar a la uretra y el tuberculo genital
dando lugar al clitoris.

Los abultamientos genitales se convierten en los labios mayores y los pliegues
genitales se convierten en los labios menores. En ausencia de hormonas masculi-
nas, los genitales se desarrollan como 6rganos femeninos (3).

4.CONTROL HORMONAL

Enlapiel delavulva, la testosterona es convertida a dihidrotestosterona por la accién
de la S~-reductasa. La piel de la vulva normal produce cantidades de
dihidrotestosterona varias veces mayores que la producida por otras partes dela piel
y casi tanta como la producida por fa piel de los genitales masculinos (4).

Los cambios en la apariencia de la vulva pueden relacionarse a los cambios
fisiolégicos de la edad, cambios ciclicos en niveles hormonales as{ como a los
cambios patoldgicos en los niveles hormonales (3).



5. DIAGNOSTICO DE UNA DERMATOSIS VULVAR. EXPLORACION
VULVAR.

La historia de la dermatosis debe comenzar con que, como y cuando de la molestia
principal. Las pacientes generalmente se presentan con prurito. Debemos de saber
distinguir entre comezan, ardor, dolor, sensacidn de hormigueo y otros sintomas (2).

La localizacién de la molestia principal también es importante pues da pistas hacia
el diagnéstico. Cuando los sintomas son "por fuera” como lo serian la piel donde hay
vello pubico, generalmente pensamos en dermatosis inflamatorias como lo son la
dermatitis por contacto, psoriasis, dermatitis seborreica entre otras. Aquellas que son
localizadas como dentro de la vagina principalmente nos hacen pensar en otros
diagnosticos probables.

Laintensidad y frecuencia de los sintomas también son importantes, Si el prurito es
intermitente pensamos en que puede haber contactos ocasionales con el alergeno,
en cambio, si es constante pensamos en un liqguen simple crénico o en un liquen
escleroso yatréfico. En cambio, si el sintoma es dolor constante podemos pensar en
neuralgia del pudendo. Otros sintomasreferidos son el flujo y la aparicién de {esiones
exofiticas.

El siguiente punto importante para hacer un buen diagndstico es el de conocer el
estado de salud general de la paciente como lo es una historia ginecolégica y médica
completa, historia de ingestion de hormenas, métodos de anticoncepcion utilizados

(1).

En cuanto a la exploracidn fisica estd por demés mencionar que toda el 4rea genital
debe ser explorada. El cervix debe ser revisado asi como los labios menores
separéndolos de los mayores y observando toda su superficie. Los examenes con
4cido acético no deben ser pasados por alto para detectar posible infeccién con el
virus de! papiloma humano.

La exploracién no es completa si no se revisa la calidad de la secrecion vaginal, Ph,
color, olor y consistencia (1).

6. ASPECTOS EPIDEMIOL.OGICOS DE LAS AFECCIONES VULVARES
6.1 PREVALENCIA
Encuantoalaprevalencia de las afecciones dermatoldgicas vulvares en la poblacién
Mexicana, nosotros no encontramos ninguna estadistica publicada en la literatura,

Existe una publicacién sobre tumores benignos de lavulva de autores de nuestro pais
pero en é! no hablan de la prevalencia de éstos (104).
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En cuanto a la literatura norteamericana, existe un estudio prospectivo de nevos
vulvares donde se reporta [a prevalencia de las lesiones pigmentadas de la vulva en
una practica ginecolégica. En un total de 301 pacientes el 10.3% presentaron
lesiones pigmentadas en la region vulvar y otro 2% presentaba hiperpigmentacion
difusa. Sdlo el 2.3% presentaba nevos melanociticos (100). En otra publicacidn se
mostré que las dermatosis mas comunes eran las inflamatorias seguidas de las
infecciosas y luego las pigmentadas (99). En esta publicacion las pacientes pertene-
cian a una clinica de vulva a donde eran referidas.

6.2 FACTORES DE RIESGO

La vulva es un area himeda que facilita el crecimiento de ciertos microorganismos
como las levaduras y los difteroides. La contigiiidad de ésta con el ano y el perineo
la hacen vulnerable a las infecciones de mdltiples agentes y fa hacen susceptible a
que patologfas de las dreas anatdmicas cercanas lleguen a ésta por contigliidad.
Ejemplo de esto serian las infecciones del cervix, vagina, uretra, perineo y area
perianal(1) .

El estado hormonal de la paciente en general es de suma importancia en la
evaluacién de una paciente con una dermatosis vulvar ya que el aumento o
disminucién en la secrecién vaginal puede traer consecuencias como prurito 6
aumento en la humedad de la zona (3).

Debe de tomarse en cuenta también que es una zona altamente expuesta a los
traumatismos tanto internos, por las relaciones sexuales, como externos, como la
ropa ajustada, toallas sanitarias, 6 simplemente el andar en bicicleta.Ademads, no es
poco comiin que las pacientes utilizen maltiples sustancias tdpicas o intravaginales
como duchas o anticonceptivos los cuales también pueden ser la causa de la
dermatosis vulvar en determinado momento.

Otro punto importante a tomar en cuenta es el tipo de vida sexual de la paciente. El
numero de comparieros sexuales, tipo de practicas sexuales, historia de enfermeda-
des venéreas previas enla pacientey el o las/los companeros sexuales es importante

(6).

La historia ginecoldgica en general de la paciente debe considerarse como lo son
episiotomfas previas, partos, aplicacién de férceps entre otras (7).

La historia de afeccién uroldgica y de otras enfermedades como colitis ulcerativa o
enfermedad de Crohn debentambién tomarse en cuenta. La historia de endometriosis
debe ser investigada (6).



7.DERMATOSIS VULVARES
7.1 PRURITO VULVAR Y VULVODINIA

Dermatélogos, ginecologos y médicos familiares, todos han atendido a la paciente
que se presenta con prurito o ardor vulvar rebeide. Aunque muchas veces se tiene
la sensacién de haber diagnosticado y tratado satisfactoriamente una supuesta
causa de los sintomas, algunas mujeres desafortunadas parecen desafiar todo
tratamiento. Por ejemplo, romper el ciclo rebelde de rascado-comezén en caso de
prurito crénico es dificil, aunque el principio deltratamiento parece simple: interrumpir
el rascado acabara con el prurito y la liquenificacién. Sin embargo, hay otro grupo
confusoy no bien entendido de mujeres que sequejande “ardor”, sin signos cutdneos
objetivos.

El problema enigmatico de la “vulva urente” fué considerado en el congreso de 1976
de la International Society for the Study of Vulvar Disease y en 1978 Tovell y Young
(8), sugerian que el término “vulvodinia” o “pudendagra” podria describir estos
sintomas que presenta un pequerio grupo distintivo de pacientes.

Estas mujeres sefalaban prurito vulvar, molestia, dolor y una sensacién de ardor
vulvar muchas veces bien localizada.

En 1482 se formé un grupo de trabajo de esta sociedad para preguntar a sus
miembros cuales eran sus impresiones acerca de este sindrome de la vulva urente.
Lastres cuartas partes delos encuestados reconocieron la descripcion dela paciente
relativamente joven con o ningun signo fisico de enfermedad o aiteracién de
taboratorio aparente y cuyos sintomas no desaparecian con una variedad de
medicamentos y tratamientos distintos. Algunos afadian que podia presentarse a
cualquier edad, y que sintomas locales o difusos muchas veces se acomparaban de
eritema. De cualquier forma, nada de esta informacién proporcioné datos de éxito
uniformes(9).

En el congreso de 1983 de la misma sociedad se definieron los siguientes términos:

VULVODINIA: molestia vulvar crénica, especialmente caracterizada porque la
paciente se queja de ardor. La vulvodinia debe distinguirse del prurito vulvar, que se
acompafia de picazén o prurito crénico. La vulvodinia es el sintoma que puede tener
muchas causas, por loque el empleo de estetérmino obliga a efectuar unavaloracién
diagndstica completa(s).

SINDROME DE VULVA URENTE: vuivodinia sin causa fisica evidente o que persiste
a pesar del tratamiento de los signos fisices asociados. Esta expresidn diagnéstica
implica una situacion de “etapa terminal’ rebelde a muy diversas modalidades
terapéuticas. Se ha inculpado mucho a algunos factores psicégenos, pero no estan
bien definidos (9).
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En cuanto a los mecanismos posibles de vulvodinia y prurito vulvar, éstos se han
tratado de explicar en términos de informacién sensorial: nervios, mediadores y
percepcion.

NERVIOS

Las notables diferencias morfolégicas entre los diversos “corpusculos nerviosos”
originalmente crearon la idea de que cada uno poseia funciones receptoras especi-
ficas. Informacién reciente muestra que estas unidades son estructuralmente simi-
lares. Se ha comprobado que los receptores para prurito y dolor, que parecen estar
localizados en la unién dermoepidérmica, o justo dentro de la epidermis, son
entidades fisiolégicas, mas que anatémicas. Sin embargo, los medios por los cuales
se producen estas sensaciones, y las estructuras precisas a las que corresponda la
percepcion , todavia no se han establecido con seguridad (10). Se ha pensado que
las sensaciones de prurito y ardor representan un continuo. Rothman observé que
la sensacién de prurito se transforma en ardor, sin cambio critico en |a calidad de la
sensacidn, a medida que aumenta la intensidad del estimulo. Las terminaciones de
“nervio de prurito” se han considerado generalmente nociceptores polimodales que
transmiten sensaciones desagradables, incluyendo la "ardorosa” o urente a lo largo
de fibras C amielinicas (10).

Una de las propiedades mds importantes de estas fibras es el fenédmeno de la
sensibilizacién, por el cual un estimulo prolongado, como una inflamacion, puede
originar el desencadenamiento al azar de sensaciones que persisten, a pesar de
desaparecer el estimulo original. Este pudiese ser el mecanismo que pudiera explicar
la presencia de prurito o molestia mucho tiempo después que la piel se harecuperado
de un episodio inflamatorio.

La mayoria de las veces, el prurito se inicia y alivia con el rascado, aparentemente
al estimularse fibras nerviosas més voluminosas que, a su vez, inhiben el estimulo
de la del prurito. Sin embargo, la sensacién urente practicamente impide una
respuesta del rascado y, por tanto, puede ser un mecanismo protector que permita
quelostejidos sanensininterferencia externa. Lahiperalgesia cutanea postinflamatoria
resultante de terminaciones nerviosas sensibilizadas, es una explicacién interesante
para fa vulvodinia. Otras eticlogias implicadas son la compresian, tensién o inflama-
cién de nervios a nive! de agujeros vertebrales y a su alrededor, los cuales pueden
traerdolor irradiado a zonas alejadas de los nervios afectados y disestesias cutdneas
(10).

MEDIADORES
Aminas biégenas (prostaglandinas, histamina)y polipéptidos (bradicinina, serotonina)
existen en los tejidos inflamados, y se sabe que todas pueden provocar prurito y

sensacién urente si se inyectan en ia piel (11).
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PERCEPCION

Este es considerado por algunos e! factor més importante para ia comprensién de la
vulvodinia. Es bien sabido que el dolor crénico genuino puede volver neurdticas a
personas porlodemas normales y aguantadoras. En estas pacientes se hablade que
puede estar disminuido algin tipo de umbral, pero que sea reconocido puede
depender de diversos factores. El de vulvodinia sigue siendo un diagnéstico subje-
tivo, y puede ser dificil valorar los sintomas de cada persona (12).

En cuanto al significado clinico de una paciente con molestias como las anteriormen-
te mencionadas, y dada la muitiplicidad de factores que intervienen en las sensacio-
nesde prurito y ardor, resulta comprensible que la paciente se queje de ambos, o que
un proceso patoldgico determinado desencadene prurito en una enferma y ardor en
otro. El exdmen fisico es la confirmacion objetiva principal de la situacién clinica. La
paciente con prurito vulvar casi invariablemente se presenta con cambios cutdneos;
suele haber incluso excoriaciones, liquenificacion , eritema y, a veces, edema. Las
pacientes con vulvodinia tienen muy pocos signos evidentes al examen visual,
aunque la vulva puede ser hipersensible al tacto.

Ante una paciente con este tipo de queja, es importante hacer incapié en que estos
diagndésticos se hacen por exclusiény que deben descartarse otras patologfas antes
de darse este diagndstico (11). Si bien los problemas psicoldgicos indudablemente
son significativos, no se debe sustituir o excluir la biisqueda del origen de la
enfermedad vulvar (12). Esimportante tornar en cuenta los trastornos sistémicos que
pueden predisponer a infecciones o prurito per se como lo seria hepatitis, colestasis,
uremia, linfoma, anemia ferropénica entre otras (13).

8.CLASIFICACION

La terminologia que describe las dermatosis de la vulva ha sido un &rea de
controversia entre dermatélogos, patélogos y ginecdlogos. La sociedad internacio-
nal para el estudic de las dermatosis vulvares ha desarrollado un sistema de
nomenclatura para tratar de resolver este problema (21):



I. Liquen escleroso

1. Otras dermatosis (p/ej:psoriasis, liquen
plano, liquen simple, otras.

lll.Hiperplasia de células escamosas (antes distrofia hiperplasica).
Cuando no puede ser atribuible a una causa especifica.

Mixta (antes distrofia mixta)
Cuando ia hiperplasia escamosa es vista
junto con una dermatosis especifica.

Neopldsica

Como se puede observar, en esta clasificacion se toman en cuenta algunas
patologfas, no todas, y no estdn agrupadas por lo que creemos que es una
clasificacién que no es practica.

En nuestra opinién, no es completa, ya que faltarian muitiples patologias de
presentacién en la vulva por lo cual proponemos que pueden ser integradas de la
siguiente manera:

DERMATOSIS LOCALIZADAS DE LA VULVA

LLINFLAMATORIAS
a) Psorlasis, dermatitis seborreica, liquen plano, ete.,

ILINFECCIOSAS
a)De transmision sexual
b)No transmitidas sexualmente

iL.LDISTROFIAS
A)Atrofia senil
b)Liquen escleroso y atréfico



IV.NEOPLASIAS
a)Benignas

b)Lesiones premalignas
c)Malignas

V.LESIONES PIGMENTADAS
a)Benignas:nevos, queratosis seborreicas, etc.
b)Malignas:melanoma maligno.

VI.DISCROMIAS
A)Vitiligo

VILINMUNOLOGICAS
Vititigo, pénfigos, otras.

VIil.ENFERMEDADES SISTEMICAS CON MANIFESTACIONES VULVARES

a)infecciosas

b)inflarmatorias
¢)Endocrinologicas o metabdlicas
d)Neoplasicas

e)latrogénicas

9. DERMATOSIS LOCALIZADAS DE LA VULVA
9.1 INFLAMATORIAS
9.1.1' DERMATITIS POR CONTACTO

Tanto ladermatitis por contacto alérgica como la irritativa pueden afectar la vulva. En
ambas condiciones las pacientes presentan las molestias de prurito y/o sensacién de
ardor, La historia clinica sirve generaimente para distinguir una dermatitis irritativa
pues en la mayoria de los casos la paciente da una historia de lavado excesivo de
la regidn, el usc de duchas o productos de higiene femenina o de usar ropa
demasiado ajustada. La humedad y e agua caliente promueven la exacerbacién de
los sintomas.

No es infrecuente que la paciente presente molestias leves y, tratando de remediar-
las, utilizejabones, detergentes, lavando excesivamente la regién y causando mayor
dario. Tampoco es infrecuente el encontrar miltiples prescripciones médicas que
pueden causar ain mayor exacerbacién de la dermatitis previa {20).
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La clave para el diagnéstico de la dermatitis por contacto alérgica es lo intermitente
de la sintomatologfa. Por efemplo, una paciente con sensibilidad a! nique! puede
presentar sintomas solamente después de haber usado pantalones de mezclila muy
ajustados que tengan cierres con metal. Las pacientes con sensibilidad al hule
pueden presentar sintomas cuando utilizan toaltas sanitarias con pegamento o
determinado tipo de ropa interior. Existe también una variedad de medicamentos que
pueden causar dermatitis por contacto alérgica. Muchas veces es necesario hacer
pruebas al parche para establecer el agente etiolégico (20).

9.1.2 DERMATITIS ATOPICA

La dermatitis de la vulva es més frecuente en las pacientes atdpicas de lo que se
habfa constatado con antsrioridad (20). En este tipo de pacientes se deben descartar
otrotipo decausas antes de clasificarlas como pacientes portadoras de sintomatologia
de su atopia a nive! vulvar.

9.1.3 DERMATITIS SEBORREICA

La dermatitis seborreica confinada Unicamente a la vulva es extraordinariamente
rara. Es mas comun encontrarla en personas que presentan afeccién generalizada
(15).

9.1.4 LIQUEN SIMPLE CRONICO

Elliquen simple crénico es un engrosamiento localizado de la epidermis y del estrato
cérneo, por reaccion al rascado y frotamiento continuos. La vulva es un lugar
frecuente de localizacién de este tipo de patologia. El estimule original en la mayoria
de los casos no puede demostrarse. Algunos han relacionado este tipo de patologia
con dermatitis atépica mientras que otros no lo aceptan {13).

9.1.5 PSORIASIS

La psoriasis de Ia vulva puede ir desde un eriterna leve en el pliegue intergliteo, o
afeccién en las dreas intertriginosas en forma de placas bien delimitadas de
apariencia lustrosa y sin escama o bien, grandes placas eritematoescamosas que
abarcan todo el monte de venus. Debe de tomarse en cuenta que este tipo de
patologia frecuentemente se infecta secundariamente por Candida debido a la
maceracion o al frecuente uso de esteroides tépicos en el tratamiento de esta entidad
(16).

9.1.6 LIQUEN PLANO

Elliquen plano es la cuasa mdas comiin de vulvitis descamativa asociada a vaginitis
descamativa (17). Aunque puede suceder a cualquier edad, la mayoria de las
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pacientes tienen arriba de 40 afios (19). Los primeros sintomas son prurito vulvar y
sensacion “urente” los cuales se vuelven crénicos hasta progresar a la enfermedad
erosiva.

La apariencia clinica del liquen plano en la vulva varia desde pépulas blanquecinas
o reticuladas hasta erosiones extensas. Mas tarde pueden perderse los labics
menores y haber fusidn del clitoris. Puede haber cicatrizacion extensa (19). La
histologfa de este tipo de afeccién puede diferir de la imagen que se observa en el
liquen plano del resto de la piel (20).

9.1.7 VAGINITIS COMO CAUSA DE LA DERMATITIS

Lavaginitis puede contribuir al desarrollo de dermatitis de la vulvaya sea directamen-
te por los efectos delas secreciones vaginales a nivel de la vulva o a través del efecto
indirecto del rascado debido al prurito vaginal, medicamentos usados para la
vaginitis, o el efectoirritante o alérgico de los productos de higiene femenina (13,20).

9.1.8 DERMATITIS FACTICIA

Puede ocurrir con o sin propésito. Puede haber una preocupacién excesiva por la
limpieza o la infeccién. Ejemplos pueden incluir el usar desinfectantes a nive! local,
cloro o la inyeccién subcutanea de parafina. La confirmacién es raramente de ayuda
pues la paciente niega el origen y es renuente al tratamiento (20).

9.1.9 AFTOSIS

Son ulceras superficiales, dolorosas, recurrentes pequefias de apariencia “en
sacabocado” con un halo eritemnatoso. El fondo es amarillento. Es muy importante
diferenciarlas de un herpes recurrente. Su etiologia no es bien conocida (15).

9.1.10 SINDROME DE BECHET

El sindrome de Bechet es una enfermedad sistémica de origen desconocido
caracterizada por exacerbaciones y remisiones. Los criterios diagnésticos son la
presencia de ulceras genitales, lesiones oculares, en piel, y un fenémeno de patergia
(desarrollo de una pustula en el sitio de inyeccién intradérmica de solucién salina)
(58).

La etiologia de este sindrome no es conocida aunque se han implicado a los virus
y aunantigeno estreptocéccico (58). Los HLA implicados incluyen al HLA-B27, HLA-
B12, y HLA-BS (59).
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En la vulva, las lesiones consisten de Ulceras superficiales dolorosas de diferentes
tamarios generalmente en los labios menores pero ha sido reportado que ocurrenen
la vagina. Conforme avanza la enfermedad, las Ulceras se vuelven més profundas
produciendo destruccién importante (58).

Histoldgicamente se puede observar vasculitis leucocitoclastica o linfocitica en
diferentes porcentajes segun las diferentes series {60).

9.2 INFECCIONES

Las infecciones vulvares mas comunes comienzan por extension de las infecciones
contiguas de la vagina, como lo son la tricomoniasis y la candidosis las cuales dan
manifestaciones vulvares come ardor y prurito. Otras infecciones son manifestacio-
nes primarias de enfermedades de transmisién sexual. Otras infecciones vistas son
causadas por bacterias y dermatofitos de manera similar que lo hacen en otras
superficies cutdneas.

9.2.1 ENFERMEDADES DE TRANSMISION SEXUAL DE LA VULVA
9.2.1.1 GRANULOMA INGUINAL

Es una enfermedad granulomatosa destructiva que afecta los genitales preferente-
mente. Es conocida con otros sinénimos como donovaniosis, granuloma inguinal
tropical, granuloma venéreo, granuloma contagioso entre otros.

La lesién ulcerosa que presenta generalmente no es dolorosa y no presenta
adenopatia. El agente causal es el calymatobacterium granutomatis (87). Este tipo
de lesiones pueden observarse en los labios mayores cuando las mujeres son
afectadas.

9.2.1.2 SIFILIS

La sifilis aparece por estadios. La presentacion inicial es conocida como estadio
primario y se caracteriza por el chancro sifilitico. El secundarismo consiste en una
erupcién que puede ser generalizada. E| estadio terciario se divide en sifilis
cardiovascular, neurosifilis y tardia benigna (gomas).

En las mujeres el chancro puede aparecer en los labios mayores o en cualquier sitio
de la vulva dependiendo del lugar de contacto. La adenopatia es indolora. Las
lesiones de secundarismo llamadas condiloma lata pueden ser vistas también en
esta drea o en el drea perianal. El agente causal es el Treponema Pallidum (15).
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9.2,1.3 CHANCROIDE

Se caracteriza por un chancro blando y doloroso el cual puede ser Gnico o multiple.
Mas del 50% de los pacientes presentan un ganglio inguinal grande que se rompe
al exterior. La localizacién mas comun de la vulva es en la entrada anterior de la
vagina. Ef agente causal es el Haemophitus Ducreyi (15).

9.2.1.4 GONORREA

En la mujer |a gonorrea es una de las causas mas importantes de infeccién de las
trompas de falopio y esterilidad. La leucorrea que presentan estas pacientes puede
traducirse en una vulvitis. Ei agente causal es [a Neisseria gonorrheae,

9.2.1.5 LINFOGRANULOMA VENEREO

El linfogranuloma venéreo es causado por la Chlamydia Trachomatis. También se
conoce como enfermedad de Nicolds Favre. Su presentacidn clinica se caracteriza
por tres estadios. Ei primero consiste en una papulo-vesicula que semeja una
vesicula herpética. En las mujeres la lesi6n primaria, cuando aparece, suele
localizarse en la pared posterior de [a vagina, la vulva, o el labio posterior del cérvix.
La linfadenopatia, o estadio secundario, es generalmente el primer sintoma notado.
Los sintomas tardios se presentan como cicatrices perirrectales en casos no
tratados.

9.2,1.6 MOLUSCO CONTAGIOSO

Fué descrito por Bateman en 1817. En un principio se veia como una infeccién
primordialmente en los nifios pero con el aumento de Ja promiscuidad sexual se e
reconocié como una enfermedad transmitida sexualmente, Cuando es transmitido
sexualmente se localiza principalmente en abdomen, muslos, nalgas y genitales, En
las mujeres puede afectarse [a vulva (1,15). En las nifas puede o no significar abuso
sexual.

9.2.1.7 ESCABIASIS

Es una infestacién por el 4caro Sarcoptes Scabei variedad hominis. En adultos esta
afeccién se encuentra afectando la piel del cuello hacia abajo. En las mujeres puede
verse en localizacién genital asi como en axilas, peri-areolar, interglitea (1,15).

9.2.1.8 PEDICULOSIS

Elpiojo ptibico puede seradquirido por relaciones sexuales o mediante fomites o bien

senténdose en una tasa de bafio contaminada. £l pelo pubico se afecta en un

principio. Las excoriaciones vistas en la vulva son secundarias al rascado (1,15).
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9.2.1.9 VIRUS DEL PAPILOMA HUMANO

Hasta el momento el tipo de infeccién mas comuin de los genitales es por contacto
sexual. Es una afeccién sumamente importante por todas sus implicaciones y puede
tener una presentacion sub-clinica (88,89).

Condiloma acuminado

Son generalmente lesiones miniaturas en forma de coliflor que se presentan en los
labios menores, introito y vestibulo pero pueden encontrarse en cualquier lugar de
los genitales externos y en el drea perigenital. La mayoria de las lesiones
condilomatosas contienen virus tipos 6 y 11 pero se han encontrado también los virus
responsables de las verrugas vulgares en esta localizacion (89).

Aunque la transformacién maligna es rara en este tipo de entidad, pueden encontrar-
se condilomas adyacentes a los carcinomas vulvares en aproximadamente el 15%
de los casos. Se han reportado regresiones esponténeas en este tipo de lesiones
(90).

Papilomatosis vulvar

Existe controversia sobre el significado de la papilomatosis vulvar. Estas pequerias
proyecciones son encontradas en la mucosa vulvar,

Algunos opinan que las lesiones estdn asociadas al virus del papiloma humano
mientras que otras piensan que es ia contraparte de las papulas perladas del pene
en los hombres (91).
Papulosis bowenoide
Es unaafeccién claramente asociada al virus del papiloma humano, especificamente
y més comunmente con el tipo 16. Este virus se encuentra asociado con la displasia
y el carcinoma cervical (89).
0| asis
Es una enfermedad de transmisién sexual la cual puede ir desde un estado de

portadora asintomética hasta un estado inflamatoric severo. Puede presentarse
como flujo vaginal, dispareunia o una verdadera vulvitis (96).
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9.2.2 OTRAS ENFERMEDADES INFECCIOSAS QUE PUEDEN ESTAR
O NO ASOCIADAS A TRANSMISION SEXUAL.

9.2.2.1 BACTERIANAS

Rartholinitls

Esta puede ser aguda o crénica. Los abscesos pueden deberse a gonococos,
chlamydia trachomatis, estafilococos, escherichia coli o estreptococo fecalis. Los
abscesos se deben a obstruccién distal del conducto (15).

OS|S

La aparicion de estas lesiones comienza en la pubertad en la mayoria de las veces.
Es una afeccién que en la mayor parte de las veces se debe a infecciones
estafilocéecicas. Los sitios comunmente afectados son el cueilo, brazos, gluteos y
regién anogenital (15).

3] elulit

Este tipo de infecciones causadas por mdltiples organismos pueden verse en raros
casos en la vulva (15).

Eascitls necrotizante

Es una infeccién poco comin que rapidamente se disemina y frecuentemente fatal
la cual se extiende a la fascia superficial y al tejido subcutaneo. Es de origen
polimicrobiano con combinaciones de organismos aerobicos y anaerobicos. Lo més
comun, cuando se presenta en mujeres, es verla en diabéticas después de traumas
menores o de episiotomias (22).

Sindrome de a pie} escaldada estafilocéccica
Es una entidad causada por el estafilococo, principaimente fago tipo Il. Es répida-
mente progresivay es caracterizada por grandes &reas de piel denudadas las cuales
pueden involucrar la vulva. Cuando se presenta en los nifios se llama enfermedad
de Ritter (69).

Tuberculosis

La vulva es el sitio menos comun de afeccién por esta entidad dentro del tracto genital
femenino (65).
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La afeccién, cuando existe, casi nunca es primaria sino que viene de infeccién
contigua sobre todo de las trompas de falopio. Cuando llegan a encontarse como
lesién primaria se debe a un contacto sexual con un compariero con unalesién activa
en genitales (65).

9.222 MICOSIS

Candidosis
Una vaginitis por candida puede predisponer a una vulvoganitis candidosica ya que
la vulva es una zona himeda y cualquier maceracién, asociada a las caracteristicas

de la zona puede traer consigo este tipo de afeccion (15). Las pacientes embaraza-
das y diabéticas son particularmente susceptibles de padecerla.

Tifia vulvar

La afeccién por dermatofitos genitocrural es mucho més comun en los hombres que
en las mujeres. Cuando estd presente otros sitios se encuentran afectados (15).

Pitirlasis versicolor

En casos extensos la vulva puede verse afectada por esta entidad (15).

Micosis sistémicas
Con el aumento de enfermedades que causan inmunocompromiso y con el aumento

en las teraplas médicas que causan ésto en [os pacientes, los hallazgos de micosis
cutédneas que se presentan como afeccién vulvar son cada vez mayores (68},

9.2,2.3 VIRALES

Herpes Zoster

Puede afectar la vulva y traer consigoe déficits motores con disfuncién de la vejiga y
&l recto (97).

Herpes simpie genital

Es la principal causa de dlceras a nivel vulvary puede presentarse como infeccién
primaria o secundaria y se caracteriza por la aparicién de vesiculas arracimadas muy
dolorosas. Ademds, puede presentar un arreglo segmentario o zosteriforme lo cual
puede traer confusién con el herpes zoster. Aproximadamente el 80% de las
pacientes con afeccion vulvar presentan anticuerpos anti-herpes simple tipo Il (94).
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No es infrecuente que las mujeres consulten por ataques recurrentes de estetipo de
infeccidn.

La importancia de su diagndstico radica en que puede tener implicaciones serias
sobre e producto en una madre infectada. Ademds, se ha demostrado que puede
transmitirse de una persona a otra por contacto sexual adn en ausencia de lesiones
activas.

Otros reportes lo han incriminado como responsable o potenciador de neoplasias
cervicales y vuivares en humanos (95).

9.2.2.4 PARASITARIAS
Ellariasis

Enfermedad causada por una microfifaria ltamada Wuchereria bancrofti, afeccién
rara en los genitales femeninos que cuando se presenta causa elefantiasis vulvar
(66).

Amibiasls

Uno de los sitios cutdneos de mayor afeccidn de esta entidad es el rea perineovulvar
donde caracteristicamente se observan Glceras irregulares con bordes hemorragicos,
purulentos, con tejido de granulacién friable (67).

9.3 DISTROFIAS Y DISPLASIAS

La palabra distrofia ha sido definida como una “nutricién defectuosa” o bien como
aporte nutriclonal anormal. Displasias son indicativas de faita de maduracién
adecuada del epitelio, con aumento en el nimero de elementos celulares inmaduros
(lesiones premalignas en grado variable).

El término distrofia caracteriza los multiples desérdenes del crecimiento epitelial.
Incluidos en esta clasificacién general de las distrofias vulvares estan incluidas la
leucoplaquia, kraurosis, distrofia atréfica, vulvitis hiperplasica, vulvitis leucoplasicay
la neurodermatitis (23).

Los cambios vistos en la vulva pueden ser el de piel adelgazada o engrosada.

Cambios de coloracién como rojizos o blanquecinos pueden ser vistos. Estas
lesiones se clasifican microscépicamente como sigue (21):
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I. Hiperplasia distrofica
A.Sin atipia
B.Con atipia

Il. Liquen escleroso

1il, Distrofia mixta (liquen escleroso con focos de hiperplasia epitelial).
A.Sin atipia
B.Con atipia

9.3.1 HIPERPLASIA DISTROFICA.
HIPERPLASIA EPITELIAL ESCAMOSA VULVAR.
CON ATIPIA Y SIN ATIPIA. LEUCOPLAQUIA.

Este es untérmino que debemos acufiarya que el término de leucoplaquia solamente
significa “mancha blanca”. Es muy importante sefialar que una leucoplaquia bien
puede significar un liquen escleroso y atréfico (fesién premaligna), una hiperplasia
benigna, o bien, lo que es el consenso general aceptado en laliteratura dermatoldgica:
una lesién que representa un diagndstico clinico e histolégico de hiperplasia epitelial
con atipia celular (40).

Recientemente se ha demostrado que mas det 55% de los casos de carcinoma de
ta vulva se vieron asociados con cambios leucoplasicos en los genitales (40).

La leucoplaquia generalmente se acompana de prurito, algunas veces muy severo.
Este dato indica su desarrolio hacia un liquen escleroso (24). La leucoplaquia es un
proceso dindmico el cual aumenta y disminuye inexplicablemente.

Las diferentes areas en el mismo paciente cambian en extensién y apariencia en
diferentes periodos de tiempo, especialmente cuando hay la presencia de vulvitis o
liquenificacién (40).

9.3.2 LIQUEN ESCLEROSO Y ATROFICO

Es una afeccién que afecta ambos sexos y todas las dreas del organismo. Es més
comin en las mujeres y presenta una predileccion por el drea genital. Fué definido
como liquen escleroso por Hallopeau en 1889 el cual usé una terminologia acufiada
por Darier quien describid su histologia en 1892 (20). Las lesiones antes llamadas
bajo el término de leucoplaquia, kraurosis y vulvitis leucoplasica son ahora recono
cidas como liquen escleroso y atréfico (20)
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Su apariencia clinica es distintiva; papulas poligonales blanquecinas de color marfil
las cuales pueden coalescer para formar placas (24).

La evidencia acumulada hasta el momento sobre su etiologia y patogenia es
fragmentaria, Existe una relacin entre acloridriay las lesiones de piel y el factor de
cracimiento epidérmico (23). Otros han demostrado reactividad del liquen escleroso
a una substancia parecida a un polipéptido intestinal producido por las células
epidérmicas (25). Otros reportes hablan sobre la ausencia de colagenasa, un
incremento en la enzima inhibidora de la coldgena y un aumento en la actividad de
la elastasa en los casos de liquen escleroso y atréfico (26,27). También se han
encontrado datos que sugieren un origen autoinmune (25). Las pacientes que
padecen liquen escleroso sufren enfermedades autoinmunitarias mas comunmente
que la poblacién general. A nivel histolégico, estudios de inmunofluorescencia
directa han demostrado depdsitos de fibrina a 1o largo de la unién dermoepidérmica,
en 75% de piezas estudiadas. Se han observado también igM y C3 fuertemente
concentrados a lo largo de la 1dmina basal de! epitelio (32). Sauder y colaboradores
han aislado y caracterizado un factor producido por células epidérmicas que activa
los linfocitos T, Si bien esta sustancia conocida como ETAF es producida por células
epidérmicas normales, en este tipo de células es producida en mayor cantidad (33).

En cuanto al liquen escleroso y su riesgo de malignidad, ha sido un tema controver-
tido y sin respuesta exacta para otros hasta el momento. Muchos reportes sugieren
un riesgo marcado de aproximadamente el 4 - 6%, sin embargo, todos estos reportes
inclufan pacientes las cuales presentaban untumor y después se les encontraba que
presentaban liquen escleroso y atréfico también (28). La incidencia de liquen
esclaroso y atréfico y carcinoma epidermoide reportada va en el rango del 6 - 25%
(29). La patogenia de la malignizacién no se conoce. En la mayoria de los casos no
se encuentraasociacién con elvirus del papiioma humano el cual es bien reconocido
como factor predisponente, sobre todo algunos serotipos (30).

Es importante mencionar que para muchos el liquen escleroso y atréfico, la morfea
y el liquen plano se encuentran interrelacionados considerandolos a veces hasta
entidades que forman parte de un mismo espectro. Connelly y Winkellman describie-
ron un paciente con liquen plano, liquen escleroso y morfea y mencionaron 11 méas
donde estas patologias se asociaban (31),

9.3.3 DISTROFIAS MIXTAS

Las distrofias mixtas corresponden a aquelias en que se encuentran lesiones de
liquen escleroso con zonas de hiperplasia unicamente. Lo importante aqui es el
buscar zonas de displasia epitelial en las zonas de hiperplasia epitelial.

De nuevo, estos términos contindan siendo confusos para algunos ya que utilizan las
palabras como kraurosis o leucoplaquia indistintamente para referirse a malignidad
o henignidad (34).
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9.4 NEOPLASIAS
8.4.1 TUMORES BENIGNOS

Los tumores benignos de la vulva son relativamente raros. Cuando se evalGa un
tumor de la vulva se debe hacer una revision del resto de la piel de la paciente ya que
éstos pueden aparecer en otros lados. Algunos tumores si tienen una morfologia
caracter(stica pero en otros es necesario una biopsia para establecer el diagnéstico.

8.4.1.1 TUMORES DE ORIGEN EPITELIAL
rato b [

Es un tumor benigno de {a piel que ocurre mas comunmente en individuos de edad
media aunque puede presentarse en adultos jévenes. Son lesiones que cuando son
individuales presentan una apariencia grasosa y son dsperas al tacto. Son general-
mentemuitiples pero puede ser una sola {1). Estas lesiones pueden verse enfa vulva.

e]o] [o]

Las lesiones solitarias son generalmente def color de la piel, son blandas y
pediculadas. Pueden aparecer en forma miiltiple y suelen ser asintomdticas (1).

Queratoacantoma

Es untumor de crecimiento répide, de consistencia firme, del color de la piel a rosado
con unainvaginacién centra! liena de queratina. Puede variar de tamario desde unos
milimetros hasta unos centimetros. Puede ocurrir en cualquier parte de la plel
inclusive en la vulva (75).

9.4.1.2 TUMORES ANEXIALES

Hidradenoma papijar

Es un tumor derivado de las glandulas sudoriparas el cual tiene una predileccion por
la vulva de mujeres blancas. Aparece de la tercera a la séptima década de la vida.
80% de estos tumores aparecen en la vulva, especialmente en los lablos mayores,
20% estén localizados en el drea perianal (76). Es generalmente una sola lesion
aunque se han reportado en forma mdiltiple. Tipicamente se presentan como una
neoformacién menor de 1 cm. de didmetro el cual puedse ulcerarse. Estotrae consigo
dolor y sangrado en algunas ocasiones (76).
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Hidradenoma de células claras

Puede ser ocasionalmente encontrado en la vulva (77). Se presenta como una
neoformacién asintomatica.

§|[]ggomas

Son tumores benignos derivados de glandulas sudoriparas ecrinas. Caracter{stica-
mente son lesiones multiples, del color de la piel o ligeramente amarillentas'que
ocasionalmente pueden verse en la regidn ptibica, la afeccién bilateral de los labios
mayores es tipica (78).

e_pllar proliferante

Es un quiste de localizacién predominantemente en la cabeza. Existe un reporte en
la literatura de presentacién en vulva en forma muiltiple (93).

9.4.1.3 TUMORES ECTOPICOS

Endometriosis

Es una afeccidn poco comun en la vulva producida por laimplantacion de fragmentos
de tejido endometrial después de una intervencion quirlirgica, o un legrado. Las
cicatrices de episiotomias y perinorrafias son sitios comunes de afeccién. Los
sfntomas incluyen dolor durante o antes de la menstruacién, dispareunia, flujo. Las
lesiones generalmente son nédulos sobre los cuales [a piel adquiere un aspecto
violéceo (20).

9.4.1.4 TUMORES DE ORIGEN MESENQUIMATOSO
TUMORES VASCULARES
ema 0! S
Los hemangiomas capilares y cavernosos se encuentran tipicamente en el periodo
neonatal. Tanto estos como los hemangiomas adquiridos pueden tener una localiza-

cién vulvar (20).

Angiogueratomas
Este tipo de lesiones son relativamente comunes en la vulva siendo los labios

mayores el sitio mis comunmente afectado. Las mujeres afectadas son mujeres
jévenes generalmente en edad fértil (79).
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Las lesiones pueden ser solitarias o mtiltiples, asintomaticas y de tamano variable
que van del rojo obscuro al azul (80).

Granuloma plégeno

Son neoformaciones vasculares que pueden ocusrir en cualquier parte de la piel
incluyendo la vulva. Las lesiones generalmente son solitarias aunque pueden ser
muitiples (1).

Linfangioma

Los linfangiomas superficiales y profundos son poco comunes en la vulva. En un
hemangioma cavernoso de la vulva podemos observar solamente aumento de
volumen sin otra afectacién de la plel suprayacente. A la inspeccién transiluminan
(15).

'9.4.1.5 TUMORES FIBROSOS
Eibroma

Generalmente son lesiones pediculadas asintomaticas las cuales generalmente son
del color de la piel. No es raro verlos en la vulva (15).

Rermatofibroma

Son neoformaciones bastante raras en la vulva y cuando sa presentan adquieren su
morfologia habitual dando el signo “de la pastilla” a la compresidn lateral y raramente
son pediculadas (15).

Eascitls nodular

Aunque no es una verdadera neoplasia, la fascitis nodular puede presentarse como
un nddulo subcutaneo que clinica e histolégicamente puede ser dificil de diferenciar
de otros tumores de tejidos blandos. Tipicamenta la lesién aparece repentinamente
y crece rApidamente. La extremidad superior es el sitio mas comin pero se han
reportado en la vulva (81).

Lipogranuioma esclerosante

Este no es una verdadera neoplasia sino un término utilizado para describir un
proceso reactivo que aparece despés de un traumatismo, especificamente después
de una inyeccién de aceite mineral o de otros tipos en el tejido celular subcutaneo,
Existe el reporte de una mujer con una lesi6n de este tipo en la vuiva (82).
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9.4.1.6 TUMORES DERIVADOS DEL MUSCULO

Lejomloma
Los leiomiomas de la vulva se derivan del misculo arrector del pelo, el musculo liso
del tejido eréctil de la vulva o del ligamento redondo del ttero. Las lesiones se

presentan como una masa palpable, mas frecuentemente en los labios mayores o en
el drea de las glandulas de Bartholin {83).

BRabdomiomas

Son tumores que generalmente aparecen en la vagina pero se han reportado en el
area vulvar (20).

9.4.1.7 TUMORES DE ORIGEN NEURAL
Neurofibroma

Los neurofibromas de la vulva pueden aparecer de forma solitaria 0 en asociacién a
neurofibromatosis.

Aproximadamente la mitad de las pacientes con un neurofibroma vulvar tienen

manifestaciones de neurofibrombatosis. En una serie de 53 mujeres con
neurofibromatosis, 18% presentaban lesiones vulvares (84).

Neuritemoma

Los neurilemomas o schwanomas ocurren raramente en la vulva. Existen casos
reportados de aparicién en el clitoris (85).

9.4.1.8 TUMORES MESENQUIMATOSOS MISCELLANEOS
Lipoma
Son tumoraciones que pueden aparecer en cualquier parte del cuerpo, como en

cualquier otra parte de la piel son tumoraciones asintomaticas compresibles. Los
angiolipomas pueden ser dolorosos (15).

Angiomiomas agresivos

Son tumores de tejidos blandos no usuales los cuales han sido descritos en mujeres
jévenes y pueden afectar la vulva, el perineo y la pelvis (86).
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9.5 LESIONES VULVARES PREMALIGNAS

Al parecer una serie de factores médicosociales son los que contribuyen al riesgo de
desarrollar un carcinoma de la vulva incluyendo al fumar, diabetes, multiparidad,
promiscuidad sexual (47). Actualmente se piensa que unainfeccién viral previa es el
factor de riesgo més importante. Se han encontrado antigenos del virus del herpes
simpletipo 2 (HSV 2) enlos genomas delas lesiones vulvaresmalignasintraepiteliales.
En cuanto al virus del papifoma humano los mas frecuentamente involucrados en la
malignidad son los tipos 16 y 18 los cuales se encuentran presentes en las lesiones
mas avanzadas {48). Existe la teoria de que el VHS 2 puede actuar como un iniciador
de la transformacién celular y que una subsecuente infeccién con el virus del
papiloma humano puede ser el factor promotor del desarrolio de una neoplasia (48).

9.5.1 CARCINOMA. INTRAEPITELIAL DE LA VULVA

La neoplasia intraepitelial vulvar (NIV), se encuentra tipicamente en mujeres
sexualmente activasy por lo tanto se puede ver desde la adolescencia hasta la edad
adulta, de cualquier modo, aproximadamente la mitad de las pacientes scn menores
de 40 anos. La presentacién clinica de la NIV es muy variable y depende de la
localizacién de ésta en la vulva. En el epitelioc no queratinizado del vestibulo, la
presentacién puedeserla deunalesién macular rojiza. Dentrodel epitelio queratinizado
de lavulva, la NIV se presenta comunmente como una lesidén macular blanquecina.
Las lesiones hiperqueratdsicas y edematosas generalmente toman un color blan-
quecino. Otras lesiones pueden ser pigmentadas. En aproximadamente 2/3 partes
de los casos las lesiones son multifocales. Las lesiones tnicas son mas comunes en
las mujeres post-menopausicas (43).

Muchas de estas NIV estdn relacionadas con el virus del papiloma humano, sobre
todo el tipo 16 (44). Es reconocido que en las lesiones donde se encuentra
involucrado este tipode virus el riesgo de evolucion a un carcinoma invasor es mayor
que en otro tipo de lesiones (45).

La neoplasia intraepitelial vulvar esta dividida en varios subtipos dependiendo det
criterio histolégico (35). Las lesiones designadas como neoplasia intraepitelial vulvar
(NIV) | y It representan hallazgos histolégicos de displasia moderada a severa
respectivamente (35). Las lesiones catalogadas como NIV Il son definidas comouna
displasia severa con atipia en todo el espesor del epitelio andlogo a un carcinoma in
situ. La designacién de NIV implica que una lesién dada es premaligna y que puede
progresar a enfermedad invasiva (36). Afortunadaments, la progresion actual a
enfermedad invasiva es de aproximadamente el 10% (36).

Laslesiones de NIV generalmente pueden ser vistas clinicamente mediante la simple

observacién, Tipicamente, son dreas queratdsicas con topografia difusa y una

mezcla variable de colores café, blanco, gris o rojo y con un contorno papular (37).
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Para prop6sitos précticos la separacién de! carcinoma intraepitelial de la vulva en
varios tipos es en cierto modo muy académico puesto que el tratamiento es muy
similar en estas entidades. Sin embargo, debe concedérsele cierta importancia ala
enfermedad de Paget ya que ésta muy frecuentemente se encuentra asociada con
un carcinoma invasor adyacente por lo cual difiere su conducta biolégica de las otras
variedades (34).

La Sociedad Internacional para el Estudio de las Enfermedades Vulvares ha
introducido una clasificacién de neoplasia intraepitelial vulvar (NIV):

1 NIV | (atipia leve)
2 NIV 1| (atipia moderada)
3 NIV Ili (atipia severa)

Esta clasificacién carece de correlacidn clinica e incluye lesiones de papulosis
bowenoide y otras que pueden desaparecer espontdneamente y que se comportan
en distinta forma.

6.5.1 ENFERMEDAD DE BOWEN

Bowen en 1912 describi6 la enfermedad que lleva su nombre, considerandola como
dermatosis premaligna. Es una enfermedad que se presenta tipicamente en mujeres
de mas de 50 arios de edad.

Generalmente es una placa rojiza, aplanada, aterciopelada muy pruriginosa, bien
demarcada pero de bordes irregulares, aungue a veces pueden ser varias. La
enfermedad de Bowen de la vulva puede asociarse a lesiones en otras areas de la
piel. Es considerada como el andlogo de la eritroplasia de Queyrat en los varones
para algunos aunque para otros existen diferencias (38).

Histolégicamente la enfermedad de Bowen se considera idéntica a la NIV i1 (38).
9.5.2 PAPULOSIS BOWENOIDE

Si bien las lesiones tienen una clara relacién con el virus de! papiloma humano y el
herpes simple 2 y podrian considerarse como de origen infeccioso en cierto modo,
la inclufmos en este capitulo por las caracteristicas histopatolégicas de atipia que
presentan.

La apariencia clinica de las lesiones es muy variable (38). Se han descrito lesiones
verrucosas, liquenoides, secas, pigmentadas o hasta papulas o placas blanqueci-
nas.
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El diagndstico es confirmado por biopsia. Estas lesiones banales asintométicas
presentan un patrén histolégico dificit de distinguir de la enfermedad de Bowen (47).

Hasta el momento no se han descrito casos de carcinoma invasor (46). Inclusive,
algunas lesiones pueden desaparecer espontdneamente. :

9.5.3 ERITROPLASIA DE QUEYRAT

Esuna entidad poco comn la cual puede encontrarse enlamucosadela vulva, Para
algunos es el analogo delaenfermedad de Bowen pero de presentacién en mucosas,
para otros, ésto no es aceptado. El uso de este término debe ser restringido a un
carcinoma intraepidérmico, histolégicamente similar a la enfermedad de Bowen. La
eritroplasia no se encuentraasociada a lesiones de enfermedad de Bowen en ningdn

_ otro lado ni tampoco se encuentra asociada a mayor incidencia de céncer interno
como se considera a la enfermedad de Bowen (39).

Ala inspeccidn se aprecia como un drea bien definida, rojo brillants, aterciopelada,
con superficie finamente granular, que no muestra infiltracién subyacente (38).
Histopatoldgicamente se caracteriza por alteraciones similares alas de un carcinoma
Insitu de células escamosas, sin embargo, varios autores destacan la frecuencia con
que se aprecia una mas raplda progresién a carcinoma invasor que en la enfermedad
de Bowen. También se nota una tendencia a la multicentricidad de estas lesiones
(38).

9.5.4 CARCINOMA IN SITU DE LA VULVA

Este es designado como la neoplasia intraepitelial vulvar NIV | y II,
Histopatolégicamente se encuentran alteraciones epiteliales leves amoderadas, Los
cambios de malignidad son més sutiles que en las otras entidades y generalmente
se encuentran cambios de hiperqueratosis asociados la cual es la responsable del
aspecto clinico blanquecino de ias lesiones (38). '

9.5.5 ENFERMEDAD DE PAGET

La vulva es el sitio de presentacién més comin de la enfermedad de Paget
extramamaria (15).

La lesién es una placa rojiza eczematosa que da lugar a sintomas como prurito y
ardor. Se encuentra asociada a un adenocarcinoma apocrino subyacente en el 30-
45% de los casos,de un carcinoma de glandula de Bartholin, pero un carcinoma
cervical (41),del tracto urinario (42), y un carcinoma rectal pueden dar lugar a este
padecimiento,
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Es un padecimiento qus por lo general se encuentra en mujeres post-menopdusicas
aunque puede encontrarse en mujeres mas jévenes.

Histopatolégicamente se encuentran las tipicas células de Paget las cuales son
grandes e irregulares y tienen un citoplasma claro y vacuolado su nticleo es grande
y 8l nucleolo es prominente. Estas células pueden involucrar los anexos y esto no
debe ser tomado como invasién (41).

9.6 NEOPLASIAS VULVARES MALIGNAS

El servicio estadistico norteamericano reporta que hay 1900 casos anuales de
carcinomadelavulva (49). De estos, el 82% corresponden a carcinoma epidermoide,
5% a basocelular, 5% adenocarcinoma, 6% a melanoma y 1% a sarcoma. De los
tumores, 60% aparecen en mujeres arriba de 60 afios y més del del 88% son post-
menopausicas al inicio de su enfermedad. Puede desarrollarse de novo o enlesiones
preexistentes como “leucoplaquia” o enfermedad de Bowen (40).

Aproximadamente unatercera parte delas pacientes mueren alincuando se les trata
vigorosamente (40). De cualquier forma, entre mas temprano se haga el diagnéstico
mejor sera el prondstico.

9.6.1 CARCINOMA EPIDERMOIDE DE LA VULVA

Es el tipo mas comun y el mas importante de los tumores malignos de la vulva. En
Estados Unidos se estima una frecuencia de 1.5 casos por 100,000 mujeres (50). La
mayor parte de las pacientes son mujeres arriba de los 60 arios. Se han reportado
casos de carcinoma epidermoide vulvar en mujeres mds jévenes pero generaimente
estos casos se han visto asociados a inmunosupresién o alteraciones cromosdmicas
(51).

El carcinoma epidermolde vulvar es generalmente una masa solitaria aunque en e!
10% de los casos pueden ser tumores muiticentricos. Puede también presentarse
come una ulceracién o un drea hiperqueratdsica. Los carcinomas epidermoides
invasivos superficiales tienen una neoplasia intraepitelial vulvar adyacente en
aproximadamente e! 55-80% de los casos, mientras que aproximadamente un 20-
380% de carcinomas epidermoides méas avanzados tienen una NIV en el 20-30% de
los casos (51).

Es conocido que el carcinoma vulvar puede desarrollarse en enfermedades
granulomatosas cronicas de la vulva especialmente en el granuloma inguinal crénico
(50).

Se han reportado distintas variantes de carcinoma epidermoide de la vulva como lo
es el carcinoma epidermoide de células gigantes, el de células fusiformes, el
condilomatoso y el verrugoso entre otros (48).
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9.6.2 CARCINOMA BASOCELULAR

Son tumores que generalmente se ven en mujeres mayores de 65 afios de edad. La
raza blanca es la mas afectada. Existen tres formas clinicas principales que son la
forma nodular ulcerada, la superficial eritematosa y la forma polipoide (52). La
etiologia del carcinoma basocelular en la piel es principalmente la luz solar. Su
etiologia en la vulvano es entendida hasta este momento. Los factores predisponentes
son poco conocidos. Contrariamente a los que sucede con los carcinomas
epidermoides nohayuna relaciénentrelos basocelularesde lavulvaylasleucoplaquias
ylas displasias de la vulva. Algunos casos se han relacionado conradioterapia previa
o con afecciones cutaneas vulvares benignas (52).

9.6.3 MELLANOMA MALIGNO
Este serd tratado en el capitulo de lesiones pigmentadas.

9.6.4 OTROS TUMORES MALIGNOS.

9.6.4.1 HISTIOCITOSIS X
Es una proliferacién neoplasica de células de Langerhans atipicas. Esté dividida en
tres entidades clinicas diferentes. La que més afecta el 4rea del paial es la forma
progresiva llamada de Letterer Siwe y ocurre menos frecuentemente en la forma
subaguda llamada de Hand Schuller Christian (74).

9.6.4.2 MICOSIS FUNGOIDES

Es un linfoma T cuténeo el cual puede presentar lesiones en los lablos mayores o
presentarse como una vulvitis erosiva (22).

9.6.4.3 SARCOMA DE KAPOSI

Es untumor vascular multifocal de origen desconocido el cual ocurre muy raramente
en la vulva (15). Se ve generalmente en pacientes inmunocomprometidos.

9.6.4.4 MISCELANEOS
Existenotros reportes de tumores como el dermatofibrosarcoma protuberans (55,56),

carcinoma de células de Merkel (57), asi como carcinoma de glandula de Bartholin
(46).
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9.7 DISCROMIAS
9.7.1 LESIONES PIGMENTADAS
9.7.1.1 LESIONES BENIGNAS

En la vulva, las lesiones pigmentadas incluyen una variedad de procesos. Existen
dos estudios publicados en la literatura americana que trataron de estudiar la
frecuencia de lesiones pigmentadas en una poblacion definida. En la primera,
publicada por Friederich et al (99), se evaluaron 1043 pacientss en la clinica de vulva
de Milwakee en un periodo de 8 afios reportandose que 110 (10.5%) de estas
pacientes presentaban lesiones pigmentadas. Las lesiones mds comunmente en-
contradas fueron los lentigos y los nevos de unidn, compuestos e intradermicos,
seguidos de carcinoma in situ pigmentado, hiperpigmentacién post-inflamatoria,
queratosis seborreicas. En muchas de las lesiones no se tomé biopsia. Eilos
concluyeron que tal vez su estudio no representaba los problemas vulvares de la
poblacién en general ya que eran pacientes referidas a una clinica de vuiva. En la
segunda serie, Rock et al (100),estudiaron pacientes prospectivamente en una
consulta ginecolégica de rutina, es decir, en una poblacién no referida por problemas
de la vulva. Se evaluaron 301 pacientes en un afio. 84% de las pacientes eran
blancas, 11% negras y 5% orientales. El rango de edad iba desde recién nacidas
hasta la edad avanzada, pero la mayoria eran de la 3a. y 4a. décadas de la vida.

Lentiges

En general se presentan como méculas menores de 5 mms, bien circunscritas,
generalmente en poco nimero. HistolSgicamente consisten en hiperpigmentacién
de la capa basal. En sindromes como el de LAMB o LEOPARD estos pueden verse
en forma multiple (98).

Melanosis vulvar

Enla vulva pueden encontrarse mdculas pigmentadas en las mucosas las cuales en
algunos casos simulan melanoma (101). Estas lesiones se diferencfan clinicamente
de los lentigos pues son mayores y de bordes iregulares. Se diferencian del
melanoma por la ausencia de cambios como ulceracién y por no ser palpables. Un
tipode melanosis similar puede verse enlavaginay en alcervix. Histopatoldgicamente
se encuentra un intenso depdsito de melanina en la capa basal de la epidermis,
hiperplasia epitelial y melanéfagos dermicos, asi como aumento en el nimero de
melanocitos (101). La causa de la melanosis es desconocida. Su significado o
pronéstico estd por determinarse. Las indicaciones para biopsiar este tipo de
lesiones son el encontrar zonas de induracién o ulceracién, Hasta el momento esta
entidad no ha sido reportada como precursora de melanoma.
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evos vuivares

De acuerdo a estadisticas norteamericanas, aproximadamente el 2% o menos delas
mujeres presentan nevos de células névicas. Algunos autores han sugerido que los
nevos en los genitales son més susceptibles de presentar degeneracién malignaque
los del resto del cuerpo. Aunque evidencia reciente indica que este no es el caso,
muchos nevos vulvares son reportados como de unién y es este componente el que
se ha sugerido que puede tener potencial premaligno (102). Los hallazgos encontra-
dos en el trabajo de Friederich et al. (99), discuten lo antes mencionado ya que en
su estudio se encontraron un numero igual de nevos de unién, compuestos e
intradermicos los cuales todos eran benignos. En su estudio, el tipo de nevo no se
correfaciond con la edad del paciente, lo cual también podrfa infiuenciar el tipo de
nevo encontrado. Las mujeres mas jévenes presentan mds nevos compuestos y de
unidn, y las mujeres de mayor edad, intradermicos.

Hiperpigmentacién

Existen numerosas razones por las cuales puede presentarse un aumente en la
cantidad de pigmento de la regidn vulvar. Las mujeres morenas pueden presentar
parches de hiperpigmentacion en la mucosa y piel vulvar como parte de la variacién
normal del pigmento en la piel. La melanina se encuentra distribuida en forma no
proporcionada en la regién genital asi com lo estd en otras zonas con gran densidad
de glandulas apocrinas. Por lo tanto, la hiperpigmentacién puede ocurrir como un
fenémeno post-inflamatorio en asociacién con liguen simple crénico, trauma, o

- cualquier dermatosis que-cause una reaccién inflamatoria en la piel vulvar, La
hiperpigmentacién difusa, de acuerdo a estadisticas norteamericanas, puede pre-
sentarse en el 10-15% de las mujeres blancas. Las hormonas también influyen en la
pigmentacién. La melanogénesis es estimulada en el embarazo y causa
hiperpigmentacién la cual puede verse acentuada en la regién genital. Los genitales
pueden verse hiperpigmentados en enfermedades como las de Cushing y Addison,
La testosterona puede también causar pigmentacién en el area genital.

Numerosas drogas y agentes quimioterapicos se asocian a hiperpigmentacion de
mucosas entre las cuales puede encontrarse la vulva (103).

La radioterapia de la regidn vulvar puede resultar en hiperpigmentacién. Ademas de
las causas benignas, la hiperpigmentacion vulvar puede significar carcinoma in situ.

9.7.1.3 LESIONES MALIGNAS
oma no

Aproximadamente el 2 al 5% de todos los melanomas aparecen en la vulva segun
estadisticas de los Estados Unidos (53). El melanoma vulvar ocurre raramente en
negrosy en las orientales ocurre con una frecuencia casi similara la raza blanca (53).
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Lamayoria de las pacientes son post-menopausicas y de arriba de 60 afos de edad.
La localizacién mucosa predomina en la mayorfa de las series. Morfolégicamente
semeja un melanoma de cualquier otra drea del organismo (53). Lamayoriade estas
lesiones comienzan como un melanoma de extensidn superficial. Los nodulares son
menos comunes (54).

El pronéstico, como en cualquier melanoma, depende principaimente del nivel de
invasion del tumor (53).

Leslones Acromicas
Vitiligo

Esta entidad comuin en dermatologia puede afectar la vulva en gran parte de los
casos.La afeccion de genitales es comun en los nifios (15).

9.8 INMUNOLOGICAS
Lavulvapuede afectarse en pacientes con pénfigo vulgar presentando afecciéntanto
anive! de labios mayores como erosiones en mucosas (15). Otras enfermedades con
etiologfas muitifactoriales y enire ellas inmunolégicas han sido comentadas en otros

capitulos. Otras afecciones como el penfigoide, el penfigoide cicatrizal pueden
afectar la vulva.

Vitiligo
La vulva es un sitio comun de afeccién de esta entidad la cual enmuchos de los casos
es considerada como entidad inmunoldgica ya que se encuentran anticuerpos anti-
melanocito en muchos de los casos, aunque no en todos.

9.9 ENFERMEDADES SISTEMICAS COMO CAUSA DE LA DERMATITIS
Los procesos patolégicos que se manifiestan en la vulva pueden ser categorizados
como infecciosos, inflamatorios o reactivos, endocrinos o metabdlicos, neoplésicos
y reacciones adversas o farmacodermias.

9.9.1 INFLAMATORIAS

(=] 0S0O

Es una enfermedad autoinmune con diversas manifestaciones agudas y crénicas
que pueden afectar un solo drgano o involucrar varios sistemas. Estas pacientes
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pueden presentar (lceras en la mucosa de la vulva predominantementes (70). Otra
afeccién puede ser una vulvovaginitis erosiva.

Sindrome de Relter

Tipicamente consiste en una uretritis, conjuntivitis, iritis, y artritis las cuales se
presentan en secuencia o juntas. La afeccién cutdnea y mucosa se presenta en el
50-80% de los casos. La vulvitis circinada es el andlogo femenino de la balanitis
circinada en el varén. Se presenta como un eritema vulvar, pépulas, pustulas,
eroslones en una configuracién circinada (22).

Enfermedad de Grohn

Si bien puede considerarse como una enfermedad sistémica la incluimos en este
capitulo por sus manifestaciones predominantemente inflamatorias.

Es una enfermedad crénica, granulomatosa inflamatoria que afecta principalmente
el colon pero ha sido reportada a [o largo de todo el tracto gastrointestinal. En grandes
serles las manifestaciones cutaneas se han reportado hasta en un 44% de los casos
(60).

Las lesiones primarias de Crohn en la vulva pueden presentarse como granulomas
no caseosos contiguos a las lesiones gastrointestinales o pueden estar separadas
de éstas dando lugar a las llamadas lesiones metastdsicas de la enfermedad de
Crohn. Las manifestaciones secundarias de esta enfermedad en la vulva pueden
deberse a desnutricién por la enfermedad misma o areacciones no especificas como
el eritema nudoso, aftas y pioderma gangrenoso (60).

L.a enfermedad de Crohn vulvar es una entidad rara. En una revisién de 431 casos
de enfermedad de Crohn en mujeres, 8 presentaban afeccién vulvovaginalintratable,
La afeccién vulvovaginal puede estar presente antes de que las manifestaciones
gastrointestinales sean obvias (61).

Ploderma gangrenoso

Es una condicién inflamatoria que comienza como una papula o pustula que
répidamente se convierte en una Ulcera destructiva con una base de aspecto sucio
y purulento y un borde livido, violdceo, ligeramente levantado rodeado de un halo
eriternatoso. Ocasionalmente pueden verse pustulas localizadas en la parte lateral
de los bordes. Su etiologia es desconocida implicindose principalmente factores
inmunolégicos (62,63,64).

Las asociaciongs mas frecuentemente encontradas son colitis ulcerativa crénica
inespecifica, enfermedad de Crohn, gamopatia especialmente tipo IgA, artritis
reumatoide, enfermedades mieloproliferativas y diabetes mellitus (64).
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9.9.2 ENDOCRINAS Y METABOLICAS

Las alteraciones endocrinas y metabdlicas que afectan la vulva incluyen la deficien-
clade estrégenos, diabetes, aumento en la secrecién de andrégenos, acrodermatitis
enteropética y eritema necrolitico migratorio.

Otra de las afecciones sistémicas que pueden verse en la vulva es la amiloidosis
sistémica o la variante nodular de ésta (92).

Deficlencia de estrégenocs

La deficiencia de estrégenos puede ser fisiolégica y relativa como en la infancia, en
el embarazo, lactancia y en Ja menopausia. La deprivacién de estrégenos puede
-afectar la vulva por dos mecanismos principales: falta de estimulacién a los tejidos
vulvares lo cual trae como resultado atrofia, resequedad y aumento en la fragilidad
del epitelio. La vasculatura también se atrofia. También la deficiencia de estrégenos
disminuye la integridad de la mucosa vaginal, causa cambios en el PH vaginal,
cambios en la ecologia bacteriana resultando en vulvitis (22).

Todo esto se traduce en dispareunia, erosiones, prurito, disuria, y poliaquiuria.

Yaginitls atréfica

Algunas pacientes empiezan a sentir prurito o ardor, para el tiempo en que se inicia
la menopausia. Algunas molestias pueden depender de una disminucién en la
lubricacién y cambios en el propio tejido del introito (13).

Riabetes Mellitus

La diabetes mellitus ha sido citada como factor predisponente en dos condiciones
vulvares importantes: fascitis necrotizante y candidosis, tanto aguda y crénica. Estos
pacientes tienen alteraciones de migracién de neutréfilos, aumento en la cantidad de
glucosa en los tejidos, factores que los predisponen a un mayor nimero de
infecciones (71). .

Secrec|én aumentada de andrégenos

Esto produce diversos efectos en la vulva, dependiendo de su potencia y del tiempo
durante el cual ocurre. De gran significado clinico son las afecciones adquiridas de
hiperandrogenizacién en la vida aduita lo cual trae como resultado virilizacién en la
forma de clitoromegalia, seborrea, acné, aumento en la masa muscular e hirsutismo

72).
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Acrodermatitis enteropética

Existe la forma genética y la adquirida la cual trae como resultado una triada que
consiste en dermatitis, diarrea y alopecia. Cuando la afeccién es aguda se presenta
como lesiones vesiculo-bulosas, eritematosas, erosivas que pueden afectar [a vulva.
En su forma sub-aguda puede tomar la forma de una afeccidn psoriasiforme (3).

ecro orio

Es una dermatitis que se asocia a pérdida de peso, diabetes mellitus, anemiay una
tendencia a la trombosis y niveles elevados de glucagon en ayuno lo cual consituye
el sindrome del glucagonoma. Se ve asociado a un glucagonoma

maligno en un 75% de los casos. Las lesiones en piel mas comunes se manifiestan
como erosiones eritematosas en la vulva,ingles, perineo, muslos (73).

9.9.3 FARMACODERMIAS

Es importante mencionar que la vulva puede sufrir alteraciones por tratamientos
sistémicos para otras afecciones.

Los corticoesteroides pueden traer consigo mayor niimero de infecciones, atrofia de
la piely vasos sanguineos. Otros medicamentos que pueden predisponer a infeccio-
nes son los inmunosupresores.

Ademds, ya semencionéen capitulos anteriores la existenciade eritema pigmentado
fijo en la zona vulvar debido a la ingestién de medicamentos.

Eritema pigmentado fijo

En contraste con lo comtin que es ver este tipo de atecclén a nivel del pene son muy
pocos los reportes de la literatura que han podido confirmar esto a nivel de vulva
(12,20).

Necrolisls opidérmica téxica

Atn no se conoce la etiologia de esta devastadora afeccién pero se cree que esta
involucrado un mecanismo inmunolégico. Ademés de la plel, las membranas
mucoesas como las de la vulva se pueden ver afectadas (3).

9.9.4 HEREDITARIAS

La enfermedad de Hailey-Hailey o pénfigo benigno familiar la cual pueds tener un
patrén de herencia autosémico dominante puede afectar la vulva en algunas
ocasiones (15).
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PARTE Il. ESTUDIO

PREVALENCIA DE LAS LESIONES DERMATOLOGICAS DE LA
VULVA EN LA CONSULTA DE GINECOLOGIA DEL HGM

l.Introduccién

Las dermatosis vulvares son problemas comunes en la practica ginecolégica y
dermatoldgica (104). Muchas de las veces es s6lo el o la dermatéloga el o la que
cuenta con la experiencia y conocimientos suficientes para detectar este tipo de
lesiones y dar el tratamiento adecuado. No ha sido sino hasta recientemente que las’
afecciones vulvares se han vuelto de interés para el ginecélogo (105,106).

En nuestro medio no existe un estudio que demuaestre la prevalencia de las lesiones
dermatolégicas de la vulva.

En nuestra opinién es importante conocer la patologfa que presenta nuestra
poblacién para de esta forma poder dar informacién y educacién mas dirigida. De
esta forma también podemos dar un tratamiento mas oportuno.

Los servicios de dermatologia y ginecologfa, trabajando en conjunto, podrian crear
una clinica de enfermedades de la vulva como existe en otros paises y de esta
manera mejorar la atenclén que se les presta a las pacientes (99).

Il.Planteamlento del problema
Las lesiones dermatolégicas de la vulva constituyen un importante porcentaje de la
consulta dermatoldgica y ginecoldgica. Mediante su conocimiento se pueden detec-
tar lesiones neopldsicas, infecto-contagiosas, pre-malignas entre otras.
Conociendo la frecuencia de presentacion de estas lesiones pedemos educar a
nuestra poblacién para un mejor control, deteccion y tratamiento oportuno de estas
enfermedades. Ademds, no existe en nuestro medio un estudio que demuestre la
prevalencia de las enfermedades de [a vulva en nuestra poblacién.

lil.Objetivos

1. Principal: conocer el tipo y la frecuencia de las lesiones dermatolégicas de la
vulva en el Hospital General de México.

2.  Tratamiento oportuno de las diferentes afecciones vulvares cuando estas sean
detectadas.
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3.  Utilizar lainformacion obtenida para informar y educar mejor a la poblacién con
respecto a este tipo de patologias.

IV.Metodologia

1.Poblacién y muestra
Se estudiaron pacientes vistas en los servicios de ginecologia (en sus diferentes
dreas como planificacién familiar, toma de muestras de papanicolau, consultas
especializadas, control de embarazo, etc), asi como pacientes vistas en el servicio
de dermatologia del Hospital General de México.

2.Criterios de inclusién

a)Pacientes femeninas que acudieron a las consultas de ginecologfa o dermatologia
del HGM.

b)Que fueran de primera vez.

c)Que desearan voluntariamente participar en e} estudio.
d)Edad: 18 anos en adelante.

e)Embarazadas o no.

e)Que presentaran o no alguna otra enfermedad de base.

3.Criterios de exclusién i L
a)Que salieran del rango de edad.
b)Que no desearan participar en el estudio.

c)Lesiones puramente vaginales y/o cervicales,

4.Eliminacién

a)Pacientes cuyas biopsias, cuando se realizaron, no fueron concluyentes.

5.Definiclén de las variables

Variables demogrificas
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a)Edad
b)Ntmero de compaferos sexuales
c)Antecedentes gineco-obstétricos
Diagndstico especifico
a)Inflamatorias
b)Infecciosas
c)Distrofias
d)Neoplasias
e)Lesiones pigmentadas
f)Discromias
g)inmunolégicas
h)Enfermedades sistémicas con manifestaciones vulvares

6.Procedimiento
La investigadora acudi6 a las diversas consultas de ginecologia y a fa de dermato-
logla y revisé personalmente a cada una de las pacientes que fueron sometidas a
revisién de la vulva por cualquier razén, siempre y cuando fuera de primera vez,
anotando enla hoja que seanexa los hallazgos encontrados y, cuando era necesario,
setomaron biopsias de la (s) lesione (s) previa autorizaci6n por escrito de la paciente
la cual firmé ia hoja de autorizacién o en caso de no saber escribir y leer, puso una
huella digital.
Las biopsias fueron enviadas al servicio de dermatopatologia donde la Dra. Patricia
Mercadillo las revisé y di6 un diagndstico por escrito. Las biopsias se realizaron en
ol servicio de dermato-oncologfa del HGM donde se cuenta con la infraestructura
necesaria para la seguridad de las pacientes. Se utiliz6 anestesia local con xilocaina
al 2%.

Al obtenerse el resultado de la biopsia, y al ameritarlo, la paciente fué enviada al
servicio conveniente para recibir el tratamiento adecuado.

-37-



Resultados
En 1021 pacientes estudiadas encontramos los siguientes datos:

433 pacientes sin lesién (42%), y 588 con lesidn vulvar (58%). De las que
presentaban lesién vulvar, 509 pacientes (50%) presentaron una lesién vulvar , 68
pacientes (7%), presentaron dos lesiones vulvares y 11 pacientes (1%), presentaron
3 lesiones. Fig 1.

De 1021 pacientes estudiadas, solamente 79 {(8%), acudieron a consulta por la lesién
vulvar, 509 pacientes con lesién vulvar (50%), presentaron ésta como hallazgo de
exploracidn. 433 pacientes estudiadas (42%), no presentaron lesiones vulvares.
Fig. 2.

De llamar la atencidn fué el hecho de que de 588 pacientes con lesion, sélo 79
pacientes (13.4%), consultaron por ello. 509 pacientes con lesién (86.6%), fueron
detectadas como hallazgo de exploracién. Tabla 1.

La edad de las pacientes estudiadas vari6 desde los 17 hasta los 89 afios. La edad
media de las pacientes sin lesién fué de 35.04 afios (rango de 17-75). Las pacientes
con una lesién presentaron una media de 41.4 anos (rango de 14-89), las de dos
lesiones 46.97 afos (rango de 19-74), las que presentaron 3 lesiones 54.00 afos
(rango de 34-69). Tabla 2.

La figura 3 muestra Ia relacién de la edad conla frecuencia en el nimero de lesiones
encontradas en las 1021 pacientes estudiadas. Podemos observar como la mayoria
de las pacientes sin lesién, con una sola lesién, 6 con dos lesiones se encuentran en
el grupo entre la tercera y cuarta décadas de la vida.

Las pacientes con una sola lesién (509), presentaron las siguientes:

Lesiones pigmentadas (345), las cuales estuvieron constituidas por las siguientes:
Hiperpigmentacién difusa en 196 pacientes (56.5%) la cual fué hallazgo en 193
casos y fué el motivo de consulta en 2 de ellos. Nevos melanociticos en 74 pacientes
(21.5%)} los cuales fueron hallazgo en todos los casos. Melanosis de labios mencres
en 35 casos (10%), la cual fué hallazgo en 33 casos y motivo de consulta en 2.
Queratosis seborreicas en 24 casos (7%), las cuales fueron hallazgo en 23 casos y
fué el motivo de consulta sélo en 1 caso. Por tltimo los lentigos simples los cuales
fueron 17 casos (6%), y fueron siempre un hallazgo de exploracién.

Las dermatosis infecciosas (79), fueron el segundo diagh6stico en frecuencia y
estuvieron constituidas por lo siguiente:
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condilomas acuminados en 34 casos (43%), siendo el motivo deconsulta en 29 casos
y un hallazgo de exploracién en 5 de ellos. Herpes simple en 13 casos (11.4%),
siendo el motivo de consulta en 12 casos y solamente en uno fué haflazgo de
exploracién. Candidosis en 12 casos (15.2%). 9 casos consultaron por elloy en 3 fué
hallazgo. Foliculitis en 8 casos (10.2%), siendo un hallazgo en todos los casos.
Bartholinitis en 6 casos (7.6%). 1 caso consulté por ello, los otros 5 fueron un
hallazgo. Furunculosis en 3 casos {3.8%). 1 caso consuité por ello y 2 fueron
hallazgos. Molusco contagioso en 2 casos (2.5%), los dos casos consultaron por las
lesiones. Herpes Zoster en 2 casos (2.5%). Un caso consulté por eso y el otro fué
hallazgo de exploracién. Vulvitis por tricomoniasis en 1 caso (1.8%), por tltimo un
caso de ectima (1.25%), y uno de celulitis (1.25%).

El tercer grupo, las neoplasias benignas (51 casos), estuvieron constituidas de la
siguiente manera: Hemangiomas rubf, en 23 casos (45%), siendo en todos los casos
un hallazgo de exploracion. Fibromas blandos 22 casos, (43%), siendo hallazgo en
20 casos y motivo de consulta en 2. Sebocistomatosis en 3 casos (6%), siendo un
hallazgo en 2 casos y un motivo de consulta en 1 de ellos. 1 tumor pitar (2%), el cual
fué el motivo de consuita, 1 caso de vérices vuivares (2%) el cual fué un hallazgo y
1 caso de

cicatrices post-episiotomia (2%), el cual fud el motivo de consuita.

E! cuarto grupo, integrado por fas distrofias

(19 casos), estuvo constituido de la siguiente manera: atrofia senil en 15 casos
(79%), el cual fué hallazgo entodos los casos, y liquen esclerosoy atréfico en 4 casos
(219%), el cual fué hallazgo en 3 casos y el motivo de consulta en 1 de ellos.

El quinto grupo, integrado por las lesiones inflamatorias, estuvo constituido de la

siguiente manera: Dermatitis por contacto en 5 casos (35.8%) de los cuales 4 casos

fueron el motivo de consulta y fué un hallazgo en uno de ellos. Liquen simple crénico

en 5 casos (14.2%) de los cuales 4 casos fueron el motivo de consulta y fu$ un

hallazgo en uno de ellos. 2 casos de psoriasis (14.2%), los cuales fueron hallazgo en

los dos casos. Hubo 5 casos de comedones en monte de venus (35.8%), los cuales
" fueron hallazgo en 4 de los casos y el motivo de consuita en uno de ellos.

El sexto grupo estuvo integrado por las lesiones inmunolégicas. Tuvimos 1 caso de
pénfigo vulgar. Las lesiones vulvares fueron un hallazgo.

La tabla tres muestra la frecuencia de cada tipo de lesiones por grupo.
Con respecto a dos diagndésticos (68 casos) se encontré lo sighiente: 2 lesiones
infectocontagiosas en 1 caso, una lesién infectocontagiosa y una lesién pigmentada

en 2 casos, una lesién inflamatoria y una pigmentada en 1 caso, una inflamatoriay.
una neoplasia benigna en 1 caso, dos lesiones pigmentadas en 44 casos, una
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pigmentaday una neoplasia benigna en 15 casos, una pigmentada y una distrofiaen
2 casos, y una distrofia y una neoplasia maligna en 1 caso.

La tabla 4 muestra lo anteriormente mencionado.

Las pacientes con tres diagndsticos (11), presentaron lo siguiente: 3 lesiones
pigmentadas en 6 casos, 2 lesiones pigmentadas y una inflamatoria en 1 caso, una
lesion pigmentada, una inflamatoria y una infectocontagiosa en 1 caso y por Gltimo,
dos lesiones pigmentadas y una neoplasia benigna en 3 casos.

En cuanto a 3 diagndsticos, éstos se presentaron en 11 de las 1021 pacientes
estudiadas dela siguiente forma: 6 pacientes con 3lesiones pigmentadas, 1 paciente
con dos lesiones pigmentadas y una inflamatoria, 1 paciente con una lesién
inflamatoria, una pigmentada y una infecciosa, y 3 pacientes con dos lesiones
pigmentadas y una neoplasia benigna.

La tabla 6 muestra lo anteriormente mencionado.

En cuanto a laprevalencia en general de las lesiones dermatoldgicas en fa poblacién
estudiada (1021 pacientes), obtuvimos los siguientes datos: 674 casos de lesiones
distribuidas de la siguiente manera: 473 pigmentadas (46.3%). De éstas 16 consul-
taron por eso, en las 457 restantes, el diagndstico fué un hallazgo. 84 lesiones
infecto-contagiosas (8.22%), de las cuales 51 casos consultaron por eso y en las 33
restantes fué un hallazgo. 71 neoplasias benignas {7%), de las cuales 10 consultaron
por eso, y 61 fueron un hallazgo. 25 distrofias (2.5%), de las cuales, 1 consultd por .
esoy 24 fueron hallazgo. 18 inflamatorias (1.8%), de las cuales 7 consultaron por eso
y 11 fueron un hallazgo. 1 inmunolégica (0.1%), el cual fué un hallazgo. Neoplasias
malignas en 2 casos (0.2%), las cuales fueron un hallazgo en ambos. Latabla6yla
figura 4 muestran lo anteriormente mencionado.

En cuanto a los 473 casos de lesiones pigmentadas (46.3%), éstos estuvieron
distribuidos de la siguiente manera: Hiperpigmentacién difusa en 251 casos (53.06%),
de los cuales 242 fueron hallazgo y solamente 9 consultaron por eso. Nevos
melanociticos en 112 casos (23.67%) de los cuales 108 fueron hallazgo y solamente
4 consultaron por eso. Melanosis de labios menores en 38 casos (8.06%), de los
cuales 36 fueron haliazgo y solamente 2 consultaron por eso. Queratosis seborreica
en 40 casos (8.45%), de los cuales 39 casos fueron un hallazgo y solamente 1 caso
consulté por eso. Lentigos en 32 casos (6.76%) los cuales fueron hallazgo en todos
los casos. En la tabla 7 se resume lo anterior.

En cuantoalas enfermedades infecto-contagiosas, se presentaron 84 casos (8.22%)
distribuidas de ia siguiente manera:
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Virales: condilomas acuminados en 34 casos (50%), de los cuales 29 consultaron por
@so y 5 casos fueron hallazgo. Herpes simple en 9 casos (10.71%) de los cuales 8
consultaron por eso y 1 fué hallazgo. Molusco contagiose en 2 casos (2.38%), los
cuales ambos fueron hallazgo. Herpes Zoster en 2 casos (2.38%), delos cuales 1 fué
hallazgo y el otro consulté por eso.

Bacterianas: Foliculitis en 9 casos (10.71%). Todos fueron hallazgo. Bartolinitis en 8
casos (9.52%), de los cuales 7 fueron hallazgoy 1 consulté por eso. Furunculosis en
3casos (3.57%) delos cuales 2 fueron hallazgoy 1 consulté por eso. Ectima en 1 caso
(1.18%) como hallazgo. Celulitis en 1 caso (1.18%), que consulté por eso.

Micosis; Candidosis en 14 casos (16.66%) de los cuales 10 consultaron por esoy 4
fueron hallazgo.

Protozoarios: Vulvitis por tricomona en 1 caso (1.19%), como hallazgo. La tabla 8
muestra estos datos.

Neoplasias benignas en 71 casos (7%), las cuales estuvieron distribuidas de la
siguiente manera: Fibromas blandos en 35 casos (49.29%), de lo cuales 32 fueron
hallazgo y 3 consultaron por eso. Hemangiomas tipo mancha rubi en 23 casos
(32.39%), de los cuales todos los casos fueron hallazgo. Sebocistomatosis en 3
casos (4.22%) de los cuales 2 casos consultaron por eso y 1 fué hallazgo. Quiste
epidermoide en 2 casos (2.81%), como hallazgo. Tumor pilar en 1 caso (1.44%),
como hallazgo. Vdrices en 4 casos (5.63%) los cuales consultaron por eso. Cicatrices
post-episiotomia en 3 casos (4.22%) de las cuales 1 consulté por eso y en 2 casos
fué hallazgo. La tabla 9 muestra estos datos.

En cuanto a las enfermedades inflamatorias, 18 casos (1.8%), éstas estuvieron
distribuidas de la siguiente manera: Dermatitis por contacto en 7 casos (11.13%), 4
de los cuales fueron hallazgo y 3 consultaron por eso. Comedones en 6 casos
(38.88%), 4 de los cuales fueron hallazgo y 2 consultaron por eso. Liquen simple
crénico en 3 casos (16.66%), de los cuales 1 fué hallazgo y 2 consultaron por eso.
Psoriasis en 2 casos (33.33%) de los cuales ambos fueron hallazgo, Tabla 10.

En cuanto a las distrofias, 25 casos (2.5%), éstas estuvieron distribuidas de la
siguiente manera: atrofia senil en 19 casos (76%), en todos los casos fué un hallazgo.
Liquen escleroso y atréfico en 6 casos (24%), de los cuales 5 fueron hallazgo y 1
consultd por eso. Tabla 11.

Las neoplasias malignas, 2 casos (0.2%), estuvieron caracterizadas por carcinoma
epidermoide en 2 casos como hallazgo. Tabla 12,

Las enfermedades Inmunol6gicas estuvieron constituidas por 1 caso (0.1%), el cual
fué un caso de pénfigo vulgar con lesiones vulvares como hallazgo. Tabla 13,
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Conclusiones.

1. En 1021 pacientes estudiadas, en el 92% de los casos, el diagndstico fué un
hallazgo de exploracién. Solo el 8% de los casos consulté por fa lesién. Esto nos
Indica que la mayorfa de las pacientes no se hace una auto-evaluacién de genitales.
En 588 pacientes con lesién, 509 pacientes (86.6%), presentaron e} diagndstico
como hallazgo de exploracidn, Esto indica que en muchos de los casos las pacientes
no se percatan de que presentan una lesién vulvar, o si lo saben, no consultan por
sllo.

2. El grupo de edad de mayor frecuencia fué entre [a 2a y 4a. década de la vida,
Siendo ésta la edad reproductiva, es importante recalcar qus las pacientes no se
efectian una revisién por ellas mismas o por un dermatélogo para la deteccién de
problemas oportunamente.

3. Este estudio nos refleja también, que en 588 pacientes conlesiones, lo mas comun
-fué encontrar pacientes con una sola lesion vulvar (509).

4. Las lesiones mas frecuentemente encontradas fueron las pigmentadas (473
casos, en 1021 pacientes estudiadas }, de cualquier forma, la mayoria de las
pacientes no consultaron por eso. (457 fueron hallazgo y solamente 16 consultaron
por eso). Es importante recalcar, que de los casos de lesiones melanociticas (112
casos), 108 de ellos fueron un hallazgo y solamente 4 consultaron por eso. Sabiendo
el riesgo de potencial malignizacién de los nevos de unién, que aunque remoto,
observamos quse las pacientes no consultan por ellos y que falta educacién en este
sentido en nuestra poblacién. Ademds, otros autores han recalcado que probable-
mente muchos casos de melanoma puedan originarse de melanosis de labios
menores (38 casos en nuestro estudio), de los cuales solamente 2 de ellos
consultaron por eso.

5. Las lesiones infectocontagiosas (84 casos), fueron motivo de consulta en poco
menos de la mitad de los casos, el resto fué hallazgo. Creemos que debemos
informar a la poblacién sobre estas enfermedades, su transmisibilidad, su roljugado
como potencial oncogénico como en los casos virales, asi como la forma de
portegerse de éstas,

6. Es de llamar la atencién que de 6 casos de liquen escleroso y atréfico, 5 fueron
hallazgo de exploracién y que los dos casos de carcinoma epideromide detectados
en este estudio fueron un hallazge lo cual apoya atdin mds que la pacientes no se
someten a una auto-revisién o a una revisién periddica de la vulva por un médico.
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7. Creemos que este estudio podria servir de base para dar una educacién mas
integral a la poblacién en cuanto a estos problemas y sus posibles implicaciones.

8, Por tltimo, creemos que los servicios de dermatologia, ginecologia y oncologia del

Hospital General de México podrian trabajar en conjunto en una clinica de vulva para
ofrecer asi un manejo mds integral de las pacientes.
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FRECUENCIA EN EL NUMERO
DE LESIONES




- TIPO DE CONSULTA




CONSULTA

588 PACIENTES CON LESION

FRECUENCIA PORCENTAJE

MOTIVO DE CONSULTA 79

HALLAZGO POR EXPLORACION 509

13.4

86.6

TABLA 1




EDAD

FRECUENCIA 5235\ DEESS.;I:S%N RANGO %
SIN LESION 433 35.04 11.27 17-75 43
1 LESION 509 41.41 15.25 14-89 50
2 LESIONES 68 46.97 14.21 19-74 6
3 LESIONES 11 54.00 10.74 34-69 1

TABLA 2
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LESIONES ENCONTRADAS EN
509 PACIENTES CON UNA LESION

( LesioN FRECUENCIA

PIGMENTADAS aas

INFECTO CONTAGIOSAS 79

N. BENIGNAS 51

DISTROFIAS 19

INFLAMATORIAS 14 “

INMUNOLOGICAS o e e
TOTAL L

TABLA 3




LESIONES ENCONTRADAS EN
68 PACIENTES CON DOS LESIONES

LESION FRECUENCIA

2 PIGMENTADAS T m
PIGMENTADA Y N. BENIGNA 16

INFECTO E INFLAMATORIA 2
PIGMENTADA Y DISTROFIA 2
INFLAMATORIA Y PIGMENTADA 1
INFLAMATORIA Y N. BENIGNAS 1 E

2 INFECTOCONTAGIOSAS O iy
DISTROFIA Y N. MALIGNA 1

TOTAL : gé

TABLA 4




LESIONES ENCONTRADAS EN
11 PACIENTES CON 3 LESIONES

LESION FRECUENCIA
3 PIGMENTADAS 6

2 PIGMENTADAS, 1 NEOPLASIA BENIGNA 3
2PIGMENTADAS, 1 INFLAMATORIA 1
INFLAMATORIA, PIGMENTADA E INFECCIOSA 1 e
TOTAL 11

TABLA §




PREVALENCIA DE LESIONES DERMATOLOGICAS
EN POBLACION ESTUDIADA

ENTIDAD gggssg'g“ HALLAZGO  TOTAL %
PIGME&TADAS 16 457 473 46.3
INFECTO-CONTAGIOSAS 51 a3 24 8.22
NEOPLASIAS BENIGNAS 10 61 7 7
DISTROFIAS 1 24 25 25
INFLAMATORIAS 7 11 18 13
INMUNOLOGICAS 0 1 1 0.1
NEOPLASIAS MALIGNAS 0 2 2 0.2
TOTAL 85 589 674

674 Casos de lesiones dermatolégicas en vulva
en 1021 pacientes estudiadas
TABLA 6




PREVALENCIA DE LESIONES DERMATOLOGICAS‘
EN POBLACION ESTUDIADA

DISTROFIAS
25

INFLAMATORIAS N BENIGNAg‘MUNOLOGICAS
18 . 71 1
N\ B ¢ INFECTO-CONTAGIOSAS

84
N. MALIGNAS

PIGMENTADAS
473

674 casos de lesiones dermatolégicas en vulva
en 1021 pacientes estudiadas
FIG 4




LESIONES PIGMENTADAS
473 CASOS (46.3%)

CONSULTA

ENTIDAD POR ESO HALLAZGO TOTAL % -
Hiperpigmentacién difusa 9 242 251 53.06
Nevos melanociticos 4 108 112 23.67
Melanosis de lablos menores 2 36 38 8.06
Queratosis seborreica 1 39 40 8.45
Lentigos 32 32 6.76
TOTAL 16 457 . 473 100

Lesiones dermatolégicas en vulva
en 1021 pacientes estudiadas

TABLA 7




ENFERMEDADES INFECTO-CONTAGIOSAS
84 CASOS ( 8.22%)

N
CONSULTA -

ENTIDAD POR ESO HALLAZGO TOTAL %

VIRUS

Condliomas acuminados 28 5 34 40.50

Harpas almple 8 1 9 10.71

Moluaco contagioso 2 2 2.38

Herpes Zoster 1 1 2 2.38

BACTERIANAS

Foliculitls ] ®

Bartolinitis 1 7 8

Furunculoals 1 2 3

Eclima 1 1

Celulitis 1 ]

MIcOsiS .

Candldoals 10 4 14

PROTOZOARIOS

Tricomoniasls ) 1 O

TOTAL 51 kK] 84

Lesiones dermatoldgicas en vulva
en 1021 pacientes estudiadas
TABLA 8




71 CASOS (7%) o
CONSULTA i

ENTIDAD POR ESO HALLAZGO TOTAL % ‘
Fibromas blandos 3 32 35 49.29
Hemanglomas 0 23 23 3239
{mancha rubi)
Sebocistomatosis 2 1 3 4.22
Quiste epidermoide 0 2 2 2.8t
Tumor pilar 0 1 1 144
Varices 4 0 X 4 5.63
Cicatriz posepisiotomia 1 2 3 4.22
TOTAL 10 61 k! 100

Lesiones dermatolégicas en vulva

en 1021 pacientes estudiadas

TABLA 9




ENFERMEDADES INFLAMATORIAS
18 CASOS (1.8%)

ENTIDAD CONSULTA  HaLLazo  TOTAL %
Dermatitis por contacto 3 4 7 11.13
Comedones 2 4 6 38.88
Liquen simple crénico 2 1 3 16.66
Psoriasis [ 2 2 - 33.33
\TOTAL 7 1 18 100

Lesiones dermatolégicas en vulva
en 1021 pacientes estudiadas
TABLA 10




DISTROFIAS
25 CASOS (2.5%)

—
CONSULTA
ENTIDAD POR ESO HALLAZGO TOTAL %
Atrofia senil 0 19 19 76
Liquen escleroso y 1 5 6 24
atrdfico
TOTAL 1 24 25 100

Lesiones dermatolégicas en vulva
en 1021 pacientes estudiadas
TABLA 11




NEOPLASIAS MALIGNAS
2 CASOS (0.2%)

CONSULTA ‘ E
(ENTIDAD FOR ESO HALLAZGO  TOTAL %

L Ca. epidermoide 0 2 2 100 J

Lesiones dermatoldégicas en vulva

“en 1021 pacientes estudiadas
TABLA 12




INMUNOLOGICAS
1 CASO (0.1%)

( ENTIDAD

%

L Pénfigo

CONSULTA
POR ESO HALLAZGO TOTAL
0 1 1

1

0

Nl

Lesiones dermatolégicas en vuiva
en 1021 pacientes estudiadas

TABLA 13
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