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RESUMEN

La vulva es una regién anatémica en la que se encuentran diversas estructuras his-
tologicas y, por consiguiente, la patologia tumoral estard asociada a la existencia de
dichas estructuras. A pesar de su accesibilidad, tanto para la exploracién clinica como
para la obtencién de muestras con el objeto de la realizacion de técnicas comple-
mentarias, los conocimientos acerca de las lesiones precursoras, asi como de la pato-
logia neopldsica maligna, son menores comparados con los de otras estructuras del
aparato genital femenino. El carcinoma epidermoide de vulva, considerado tradicio-
nalmente una enfermedad poco frecuente y de personas de edad avanzada, ha visto
aumentada su incidencia en mujeres jovenes, presumiblemente por el cambio en los
comportamientos sexuales, el aumento del habito tabaquico, un mejor conocimien-
to médico y el uso rutinario de técnicas complementarias especificas. En este trabajo
se pretende realizar una puesta al dia de las lesiones precursoras y de las diferentes
variantes clinico-histolégicas del carcinoma escamoso de vulva.
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ABSTRACT

The vulva is an anatomical region with several histological structures and, conse-
quently, the tumour pathology will be associated to these structures. Despite its acces-
sibility, both for clinical examination and for obtaining samples for undertaking com-
plementary techniques, there is less knowledge about precursor lesions and malignant
tumour-related diseases, than there is about other structures of the female reproduc-
tive system. There has been an increase in incidence among young women of epider-
moid carcinoma of the vulva, which is traditionally considered to be a fairly uncom-
mon disease and found mainly in elderly women. This is presumably due to changes
in sexual behaviour, higher levels of smoking among women, improved medical kno-
wledge and the routine use of specific complementary techniques. The aim of this study
was to update knowledge of the precursor lesions and the different clinical-histologi-
cal variants of squamous carcinoma of the vulva.

Keywords: Vulva, VIN, squamous carcinoma.

La vulva, como tinico 6rgano externo
del aparato genital femenino, debe-
ria ser el de patologia mas conocida
y, por tanto, de mas rapido diagnosti-
co. Sin embargo, la patologia vulvar
ha sido subestimada por ser asintoma-

tica u oligosintomatica, también por
estar considerada desde antano como
patrimonio de la mujer posmenopau-
sicay, por ultimo, por ser catalogada,
en ocasiones, como somatizacion de
estados de ansiedad y conflicto. La ex-
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ploracion debe ser minuciosa,
sobre todo en las mujeres con
sintomatologia vulvar. Toda
anomalia debe ser detectada
mediante inspeccion con lupa
y otras técnicas especiales. Las
lesiones subclinicas requieren
procedimientos especiales pa-
ra ser puestas en evidencia. La
citologia exfoliativa es de poca
utilidad, puesto que las lesio-
nes queratinizadas descaman
mal las células. Por tanto, el
estudio de la vulva debe efec-
tuarse a través de vulvoscopia
simple y ampliada con biopsia
incisional o escisional de toda
lesion sospechosal2.

La metodologia diagnostica
debe incluir una minuciosa
anamnesis en la que deben
constar, los antecedentes de
infecciones de transmision
sexual, otra patologia del trac-
to genital inferior (TGI), ante-
cedentes de inmunosupresion
y habitos higiénicos. La ins-
peccion debe realizarse a sim-
ple vista y con luz panoramica
para observar la coloracion,
trofismo, lesiones macrosco-
picas, examen de piel y muco-
sa, examen de vagina, cuello,
palpacion de genitales inter-

Cancer de vulva

puntos clave

¢ La neoplasia vulvar intraepitelial

(VIN) engloba las lesiones pre-
cancerosas del epitelio escamoso

de la vulva. Se caracteriza por

la presencia de atipia celular y la
posibilidad de progresar a can-
cer. Su diagndstico y tratamien-
to temprano tienen como obje-

tivo evitar la progresién a cancer

de vulva. Actualmente, con la
comercializacion de la primera
vacuna profilactica tetravalente
contra el virus del papiloma
humano (VPH) (Gardasil®), se
abre un camino de esperanza
hacia la eliminacién de las lesio-

nes precursoras y su posterior
progresion a carcinoma invasor

en aquellos casos asociados al
VPH.

El carcinoma escamoso es el
tipo histoldgico mas frecuente
en todas las estadisticas, pues
representa aproximadamente el
90 % de las neoplasias prima-
rias. El tratamiento de eleccion
es la cirugia, que debe realizar-
se siguiendo los protocolos mar-
cados por el Comité Oncoldgico
de la Federacion Internacio-
nal de Ginecdlogos y Obstetras
(FIGO).

lavar con acido acético diluido
al 3 %. El azul de toluidina es
captado por los nucleos celu-
lares. Esta técnica tiene poca
sensibilidad y especificidad. La
citologia se utiliza poco en el
diagnostico de la patologia
vulvar, ya que es preciso eli-
minar antes la queratina de la
capa superficial con el bisturi,
lo que hace que sea mal tole-
rada por la paciente. Por esto,
S€ reserva para casos muy con-
cretos.

La biopsia vulvar se instaur6
como un procedimiento de
rutina. Toda lesion sospechosa
debe ser biopsiada, incluidas
las imagenes vulvoscopicas
anormales, sintomaticas o no,
y aquellas que no responden
a los tratamientos convencio-
nales. La biopsia dirigida con
control colposcopico se rea-
liza infiltrando anestesia local
mediante jeringa tipo dental
y aguja fina, practicando un
pequeno habon por debajo de
la lesion. La biopsia puede
efectuarse con la pinza sacabo-
cados, con el punch dermatolo-
gico de Keyes, con el bisturi o
con las tijeras. El escaso san-
grado que produce puede con-

nos y de ganglios inguinocrurales.

El examen vulvoscépico utilizando el colposco-
pio y la aplicacion de dcido acético es similar a la
técnica utilizada en cuello y vagina. La solucién de
acido acético debe ser mas concentrada (5 %) y
aplicada con frecuencia para que sea efectiva en
un epitelio queratinizado. La reaccién de color
blanco al dcido acético permite una mejor explo-
racion de las lesiones localizadas en dareas muco-
sas!?. La prueba de Richard Collins consiste en
pintar la vulva con azul de toluidina al 1 % y luego

trolarse con la solucion de Monsel (subsulfato férri-
o), con nitrato de plata, con electrocoagulacion
y, ocasionalmente, con puntos de sutura. Cuando
las lesiones son difusas o multifocales, se recomien-
da tomar biopsias de diferentes localizaciones!?.

Dado que las lesiones escamosas intraepiteliales
del TGI suelen ser multicéntricas, en los casos en
los que exista neoplasia vulvar intraepitelial (VIN)
debe realizarse también control colposcopico de
cuello uterino y vagina, asi como citologia cervi-
cal y biopsia, si fuese preciso®.
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Finalmente, debemos destacar que la educacion
sanitaria de la paciente en la ayuda al diagnosti-
co de lesiones premalignas es fundamental y su
contribucion permitira la evaluacion rapida de las
lesiones potencialmente malignas'?.

La Sociedad Internacional para el Estudio de las
Enfermedades Vulvovaginales (ISSVD) fue la pri-
mera en establecer una clasificacion de las enfer-
medades vulvares. En 19863, esta misma sociedad
establece la clasificacion de las neoplasias intrae-
piteliales de vulva e introduce el término de VIN
como lesion preinvasora diferenciada de la variante
escamosa, con atipia leve, moderada o grave/car-
cinoma in situ, que se corresponderian con la VIN
I, Iy III (la no escamosa incluiria la enfermedad
de Pagety el melanoma in situ). Posteriormente,
se propone una nueva clasificacién, acunandose
los términos de VIN de bajo grado (VIN-BG) y VIN
de alto grado (VIN-AG), que englobarian los tér-
minos anteriores. Los tipos histologicos basaloide
y condilomatoso suelen estar relacionados con el
virus del papiloma humano (VPH), acostumbran
a aparecer en mujeres jovenes entre 20 y 40 anos
y su pronostico es favorable. El tipo diferenciado
que suele aparecer en personas mayores y su rela-
ci6én con el VPH es discutible y su pronoéstico es
malo*?. El grupo de Medeiros et al.% propone el
término de VIL para designar las lesiones vulvares
intraepiteliales preinvasivas.

La VIN engloba las lesiones precancerosas del
epitelio escamoso de la vulva. Se caracteriza por la
presencia de atipia celular y la posibilidad de pro-
gresar a cancer. Su diagnostico y tratamiento tem-
prano tienen como objetivo evitar la progresion a
cancer de vulva. Su prevalencia se desconoce, aun-
que se ha observado un aumento en dicha pato-
logia. Esto puede deberse al incremento de la infec-
cién por el VPH en la poblacion (su etiologia viral
ya ha sido probada suficientemente) y también a
los métodos de cribado, con la introduccion de
pequenas biopsias en areas sospechosas, lo que
facilita su diagnéstico temprano’.

En las altimas dos décadas ha habido una dis-
minucién importante de la mortalidad por cancer
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de vulva, mientras que su incidencia ha permane-
cido estable. Por el contrario, la incidencia de VIN
se ha duplicado, especialmente en mujeres jove-
nes, y ha llegado casi al 60 % en los dltimos 10 anos.
Entre las causas que pueden explicar estos feno-
menos se encuentran el diagnostico precoz y un
aumento real de la incidencia de VIN, debido a
cambios en la conducta sexual, con una mayor
exposicion a la infeccion por el VPH, lo que apo-
ya la teoria viral de la VIN. Otros cofactores aso-
ciados reflejados en la bibliografia son el nume-
ro de parejas sexuales y el tabaco, que actuaria
doblemente, por un lado transformando las célu-
las inmortalizadas por el VPH-16 y por otro inhi-
biendo la apoptosis. Ademas, las mujeres VIH posi-
tivas tienen un riesgo cinco veces mayor de
infectarse por el VPH. En general, en las pacien-
tes inmunodeprimidas, las neoplasias del TGI tie-
nen una mayor tendencia a progresar y a recidi-
var®9,

La VIN es a menudo asintomatica. Sin embargo,
la sintomatologia mas comun es el prurito, que
suele ser ademas el primer sintoma. La morfolo-
giay el aspecto son variables y las lesiones pueden
ser maculosas y papulosas. La coloracion varia des-
de blanquecino a rojo o marrén (fig. 1). Para com-
pletar el diagnéstico, deben usarse todas las téc-
nicas diagnosticas accesibles, segin se describe al
principio de este trabajo.

Figura 1. Condilomas vulvares y VIN-BG multifocal en una
paciente de 37 afios.
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La VIN se caracteriza por una pérdida de madu-
racion de las células epiteliales, asociada a hiper-
cromasia, pleomorfismo nuclear, mitosis anorma-
les y amontonamiento celular. Puede tener
presente células disqueratésicas, «cuerpos redon-
dos», hiperqueratosis, paraqueratosis e inconti-
nencia pigmenti. Los grados de la VIN se clasifican
segun la afectacion del epitelio (fig. 2)1%

Figura 2. VIN-AG que muestra proliferacion
de células escamosas pleomoérficas y ntcleos
grandes, hipercromaticos con pérdida de la
polaridad.

Es frecuente una asociacion entre VIN, en espe-
cial VIN II1, y otras neoplasias del TGI. La infec-
cion por VPH es una infeccion de campo, de ahi
la coexistencia de diversas neoplasias del TGI, has-
ta tal punto que algunos autores propusieron para
ésta el término de «sindrome neoplasico del TGI».
Para ellos, su justificacion radica en que estos orga-
nos tienen un mismo origen embriologico y com-
parten los mismos estimulos oncogénicos. En una
revision bibliografica, el 32,8 % de las pacientes
con VIN III tenian neoplasias sincrénicas o meta-
cronicas en otras localizaciones del TGI. Mas de
un 38 % de las pacientes con VIN III tenian neo-
plasia intraepitelial cervical asociada®. Es dificil
conocer la historia natural de la VIN y su progre-
sion a carcinoma, ya que el namero de pacientes

es escaso y la mayoria ya han sido tratadas de una
forma u otra. En recopilaciones hechas hasta la
década de 1990, de un total de 35 pacientes sin
tratamiento con VIN III, seis evolucionaron a car-
cinoma (17 %). LA VIN III con caracteristicas
bowenoides progresa mas rapidamente a carci-
noma invasor. El diagnoéstico precoz y el trata-
miento de la VIN evitan el riesgo de cancer inva-
sivo. Auin asi, la progresion ocurre en el 4-7 % de
las pacientes®!°.

El diagnostico diferencial de la VIN debe hacer-
se, en primer lugar, con el liquen escleroatréfico
y la hiperplasia de células escamosas, y, en el caso
de lesiones pigmentadas, con los lentigo s, nevos
y queratosis seborreicas, entre otras. Las lesiones
eritematosas deben diferenciarse del liquen pla-
no, la psoriasis, la enfermedad de Paget extrama-
maria y las vulvitis en general!®-1,

El diagnostico precozy el tratamiento de la VIN
evitan el riesgo de cancer invasivo. El abordaje tera-
péutico dependera del tipo de VIN y de las carac-
teristicas de la paciente. Actualmente, debido a un
mejor conocimiento de la evolucion y del pro-
nostico, la terapéutica suele ser menos radical.

En el campo terapéutico, es preciso mencionar,
en primer lugar, a los modificadores de la repues-
ta inmunitaria, entre los que destacamos el imi-
quimod, ya que ha introducido cambios en el abor-
daje de determinadas patologias. Proporciona
excelentes resultados estéticos y la administracion
por la propia paciente es bien aceptada. Otros tra-
mientos como el interferon sobre la VIN se usa-
ron en combinacion con isotretinoina. Sin embar-
go, los resultados no alcanzaron el éxito esperado.
El cidofovir mejora los resultados de la exéresis
quirtrgica de condilomas en pacientes VIH posi-
tivas y resulto ser eficaz en algtin caso de VIN. La
quimioterapia topica con 5-fluoracilo ha sido aban-
donada®®9.

Los tratamientos de eleccion, tras desestimar una
conducta expectante y/o el tratamiento médico,
son: a) extirpacion local amplia; b) vulvectomia
cutanea parcial o total, seguida de injerto cutdneo;
¢) supresion de la lesion mediante crioterapia o

Mas Dermatol. 2008;4:5-13
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laser, y d) el uso de técnicas combinadas de esci-
sion y ablacion. De todas maneras, debemos ser
prudentes en el tratamiento, ya que suele presen-
tarse en mujeres jévenes, y una cirugia extensa y
mutilante crea graves problemas sexuales y psi-
cologicos, de ahi la importancia del diagnoéstico
y tratamiento precoces. En mujeres jévenes y emba-
razadas es aconsejable adoptar una conducta
expectante hasta el parto. Si la lesion es unifocal,
puede realizarse una exéresis. Por el contrario, si
es multifocal, es aconsejable realizar una vulvec-
tomia parcial o tratamientos combinados y el uso
de tratamientos combinados de exéresis y laser. Si
las lesiones son muy extensas, es aconsejable una
vulvectomia total. En estas ultimas debemos extir-
par la piel hasta el tejido celular subcutaneo. El cli-
toris debe conservarse siempre. El cierre suele
poderse hacer directo, por aproximacion, en las
lesiones de labios. Con la aspiracién ultrasonica
hay poca experiencia!!"!5.

El riesgo de progresion a carcinoma invasor vie-
ne condicionado por la edad, Ia inmunosupresion,
la persistencia de la infeccion por VPH y las extir-
paciones incompletas. El seguimiento posterior al
tratamiento debe realizarse cada 4 6 6 meses
mediante una exhaustiva exploracion clinico-vul-
voscopica y biopsia en aquellas lesiones sospecho-
sas. El seguimiento debe realizarse, como minimo,
durante 2 anos, ya que son frecuentes las recu-
rrencias. Las pacientes inmunodeprimidas y de
edad avanzada deben seguir un control estricto,
al presentar un riesgo elevado de progresion a un
cancer invasor?’.

VIRUS DEL PAPILOMA HUMANO

Y CARCINOGENESIS

Actualmente se ha podido establecer un modelo
de carcinogénesis que explica el papel oncogéni-
co de ciertos tipos de VPH basado en los hallaz-
gos epidemioldgicos y moleculares encontrados.
Los mecanismos conocidos implican una inter-
accion de los productos génicos del VPH que con-
trolan estrechamente una complicada red de
oncogenes y antioncogenes celulares que regulan
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los mecanismos de proliferacion celular de la sin-
tesis de ADN. Se considera que los responsables
de la pérdida de control de Ia proliferacion celu-
lar son los genes virales transformadores E6/E7,
ya que la expresion de las proteinas oncogénicas
virales de los tipos de alto riesgo es producida por
los genes E6 y E7 del VPH en el tejido neoplasi-
co, pero no en el tejido sano. Ademas, se ha obser-
vado que la oncoproteina E6 del VPH-16 se une
ala pb3y esta union provoca la degradacion de
esta ultima, que es un importante controlador del
crecimiento y de la diferenciacion celular, en par-
te por la estimulacién de p21 y p16. Propiedades
similares presenta la pRb. La expresion manteni-
da de E6 y E7 es un requisito indispensable para
mantener el fenotipo maligno de las células can-
cerosas16.

Los VPH no tienen receptor celular especifico,
sino una molécula de superficie muy conservada
con funciones celulares vitales, lo que imposibili-
taria su utilizacion como diana para el bloqueo de
la infeccion. A diferencia de lo que ocurre con
otros virus, no parece que los receptores de super-
ficie estén implicados en la especificidad de tejido
y especie, ni en el tropismo de los VPH. Los VPH
negativos mostraron una gran acumulacion de
genes anormales como el p531618,

A partir de los mecanismos bioquimicos impli-
cados en la transformacion neoplasica, y con el
objetivo de diferenciar la infeccién transitoria de
la persistente, se estan investigando nuevos mar-
cadores moleculares que identifiquen las células
en proceso de carcinogénesis. Entre éstos, pode-
mos destacar®:

* E1 ARN mensajero de E6-E7, que es un marca-
dor actualmente en evaluacion y que es la expre-
sion del ARN mensajero (ARNm) de E6y E7.

¢ La proteina p16INK4a (p16), que es un inhibi-
dor de las cinasas dependientes de ciclinas (cdk)
que desacelera el ciclo celular.

Actualmente, con la comercializacién de la pri-
mera vacuna profildctica tetravalente contra el
VPH, se abre un camino de esperanza hacia la eli-
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minacion de las lesiones precursoras y su posterior
progresion a carcinoma invasor en aquellos casos
asociados al VPH.

NEOPLASIA INVASIVA

La diversidad estructural de los tejidos de la vul-
va explica la gran variedad de proliferaciones malig-
nas que pueden desarrollarse en ella. La vulva es
el cuarto sitio mas comun donde pueden de-
sarrollarse canceres del aparato genital femenino.
Sin embargo, los canceres invasores de la vulva s6lo
constituyen del 3 al 5 % de los canceres genitales
femeninos. Son los siguientes en frecuencia des-
pués de los de utero y endometrio. Clasicamente,
la media de edad se situaba entre los 70 y los 85
anos, siendo muy rara en pacientes jovenes.
Actualmente el patron epidemiolégico ha variado
con la aparicién de lesiones en personas menores
de 45 anos. Entre los factores etiologicos destaca-
mos el uso de farmacos inmunosupresores, la enfer-
medad granulomatosa cronica, el liquen esclero-
atrofico, la hiperplasia de células escamosas y la
VIN. La VIN-AG seria una lesién precursora, que
apareceria 10 anos antes. El carcinoma querati-
nizante se asocia con el liquen escleroatrofico y la
hiperplasia de células escamosas. Su pronostico es
desfavorable!220,

Para ser clasificado como carcinoma de vulva, el
tumor primario debe originarse alli. Un carcino-
ma de vulva que se extiende a vagina debe ser con-
siderado de vulva. Los tipos histologicos pueden
clasificarse de la siguiente manera:

e Carcinoma escamoso.

¢ Carcinoma verrugoso.

* Enfermedad de Paget de la vulva.

e Adenocarcinoma.

e Carcinoma basocelular.

¢ Carcinoma de la glandula de Bartholin.
e Sarcoma.

El melanoma maligno se clasifica aparte y segun
los criterios actualmente recomendados para el
melanoma cutdneo.

10

El carcinoma escamoso es el tipo histologico mas
frecuente en todas las estadisticas, pues represen-
ta aproximadamente el 90 % de las neoplasias pri-
marias. De este Gnico tipo nos ocuparemos en este
trabajo. El segundo lugar en cuanto a frecuencia
lo ocupan los melanomas, seguidos del carcinoma
verrugoso, los carcinomas basocelulares, la enfer-
medad de Pagety, por ultimo, los sarcomas.

En los casos tipicos de carcinoma escamoso, la
enfermedad afecta a mujeres posmenopausicas,
con una media de edad de 65 anos, aunque en la
mayoria de las series publicadas las edades estan
comprendidas entre los 30 y 90 anos. E1 10 %
corresponde a pacientes menores de 50 anos en
el momento de realizar el primer diagnostico. De
las formas queratinizantes, un 70-75 % esta bien
diferenciado, un 20 % es moderadamente dife-
renciado y un 10 % poco diferenciado®2!22,

Los sintomas mds comunes asociados con el car-
cinoma escamoso vulvar incluyen prurito de larga
evolucion, flujo o exudado, en ocasiones mal olien-
te, y sangrado fuera de las menstruaciones, dolor
y disuria. En sus estadios iniciales, el cancer de vul-
va se presenta como una zona indurada, sobree-
levada, en ocasiones hiperqueratoésica, de colora-
ci6n variable desde blanquecino a ligeramente
eritematoso. En estas fases es facil que las lesiones
aparezcan enmascaradas por la asociacion con una
VIN, liquen escleroso, hiperplasia de células esca-
mosas, atrofia genital o incluso sobreinfecciéon con
liquenificacion causada por el rascado exagerado
de la paciente. En estadios mas avanzados, la mor-
fologia suele ser mads manifiesta y presentarse como
una ulceracion acompanada de coloracion rojiza,
polipoide o nodular o incluso con una coloracion
blanquecina hiperqueratosica, y puede acompanar-
se de masa inguinal palpable (figs. 3y 4). En el
10 % de los casos las lesiones son multicéntricas.
El diagnostico se realiza mediante biopsia, general-
mente realizada de forma ambulatoria. Para clasi-
ficar el carcinoma de vulva en estadios segun la cla-
sificacion del Comité Oncologico de la Federacion
Internacional de Ginec6logos y Obstetras (FIGO)
son necesarios métodos diagnodsticos mas sofisti-
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Figura 3. Gran masa exofitica y ulcerada que
penetra en vestibulo e invade el meato ure-
tral (carcinoma escamoso en estadio llI).

Figura 4. Carcinoma epidermoide de gran
tamafio que afecta fundamentalmente a la
hemivulva derecha en una paciente de edad
avanzada.

cados, como cistoscopia, proctoscopia, radiogra-
fia de torax y urografia intravenosa (tablas 1y 2)14.

El carcinoma escamoso en estadio primario se
define como una lesion tnica menor de 2 cm, con
invasion superficial de la estroma, término prefe-
rido al de «invasion de la estroma mayor de 1 mm»,
debido a la dificultad de medir la profundidad con
exactitud (tabla 1). Las localizaciones mas fre-
cuentes suelen ser la parte anterior de la vulva,
seguido de los labios mayores, los labios menores,
el clitoris y la horquilla vulvar!-214,
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El estadio IB incluye tumores menores de 2 cm,
con invasion de la estroma mayor de 1 mm. Si son
mayores de 2 cm, se incluyen en el estadio II. En
los estadios Il y IV el tumor se extiende por fuera
de la vulva o periné!'%. Aqui, clinicamente se presen-
ta como un tumor voluminoso de caracteristicas
ya descritas anteriormente, ademas de piel de na-
ranja por la linfangitis carcinomatosa. Los tumores,
si son muy voluminosos, pueden afectar a partes
6seas y producir sangrados importantes (tabla 1).

El modelo de propagacion esta influido por la
histologia. Las lesiones bien diferenciadas tienden
a diseminarse a lo largo de la superficie con inva-
sion minima. Las lesiones anapldsicas tienen una
mayor probabilidad de ser invasoras. La propa-
gacion a vagina, uretray ano es frecuente, lo mis-
mo que la diseminacion a ganglios linfaticos ingui-
nales y femorales y posteriormente a los pélvicos
profundos. La diseminacion a otros 6rganos es rara
y s6lo se da en estadios muy avanzados, donde pue-
de alcanzar hueso, higado, pulmén y cerebro®!4.

Desde antano, la cirugia radical ha sido el trata-
miento de eleccion, con la realizacién de una vul-
vectomia y una linfadenectomia inguinal y pélvica
en la mayoria de las pacientes con carcinomas. Sin
embargo, la bisqueda de tratamientos mas con-
servadores se ha dirigido tanto al tumor primario
como al de los ganglios regionales, intentando al
mismo tiempo no disminuir las tasas de supervi-
vencia, siguiendo para esto los protocolos marca-
dos por el Comité Oncologico de la FIGO (tablas
1y 2). En el estadio IA se suele realizar una esci-
sion simple de la lesion y, generalmente, no es
necesaria la disecciéon ganglionar inguinal. Esto
justificaria el estudio del ganglio centinela en casos
de duda importante®!*23,

En el caso de estadio IB, si las lesiones son late-
rales, se puede realizar una exéresis local radical
o hemivulvectomia radical con linfadenectomia
homolateral. Si las lesiones son centrales, la vul-
vectomia debe ser radical y la linfadenectomia bila-
teral, y se aconseja triple incision. En el estadio III,
el tratamiento de eleccion es la vulvectomia radi-
cal, que puede ser mas o menos amplia, segin la

1
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Tabla 1. Estadios del carcinoma de vulva

Estadios segiin la FIGO TNM/categorias
No se puede valorar la existencia de tumor primario TX
No se demuestra la existencia de tumor primario TO
Carcinoma in situ Tis
I Tumor confinado a vulva o vulva y periné < 2 cm de didmetro mayor T1
IA Tumor confinado a vulva o vulva y periné < 2 cm de didametro mayor Tla
y con una invasion del estroma < 1 mm*
IB Tumor confinado a vulva o vulva y periné, < 2 cm de didametro mayor Tib
y con una invasion del estroma > 1 mm*
II Tumor confinado a vulva o vulva y periné > 2 cm de didametro mayor T2
II1 Tumor que invade otras estructuras, como porcién inferior de uretra,
vagina o ano T3
v T4
IVA Tumor que invade otras estructuras, como mucosa, mucosa rectal, parte
superior de la uretra o hueso
IVB Cualquier metastasis, incluidos los nodulos linfaticos pélvicos

Modificada de la FIGO, 2000.

*La profundidad de la invasion se define como la medicion del tumor desde la unién epitelio-estroma de la papila dérmica
adyacente mas superficial hasta el punto mas profundo de invasion.

Tabla 2. Carcinoma de vulva.
Estadificaciéon agrupada

Estadios UICC
segun la FIGO T N M
0 Tis NO MO
IA Tla NO MO
iB Tib NO MO
II T2 NO MO
III T1 N1 MO
T2 N1 MO
T3 N1 MO
IVA T1 N2 MO
T2 N2 MO
T3 N2 MO
T4 Cualquier N MO
IVB Cualquier T Cualquier N M1

Modificado de la FIGO, 2000.

UICC: Unidn Internacional contra el Cancer. Nédulos linfaticos
regionales (N). NX: no se puede valorar la existencia de metds-
tasis en ganglios linfaticos; NO: no se palpan metéstasis en
ganglios linfaticos; N1: se palpa metéstasis unilateral en los gan-
glios linfaticos; N2: se palpan metastasis bilaterales en los
ganglios linfaticos. Metastasis a distancia (M). MX: no se pueden
valorar metastasis a distancia; M0: no existen metastasis a dis-
tancia; M1: existen metdstasis a distancia (incluyen las metds-
tasis en los nodulos linfaticos pélvicos). Grados histopatolégicos
(G). GX: no se puede valorar; G1: bien diferenciado; G2: mode-
radamente diferenciado; G3:mal diferenciado o indiferenciado.
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extension de la lesion, con linfadenectomia ingui-
nal y femoral y radioterapia complementaria. La
radioterapia radical puede ser una opcién en
pacientes donde los tratamientos quirirgicos agre-
sivos estan contraindicados. Presenta buenas tasas
de supervivencia a largo plazo*!4%,

La técnica complementaria de estudio del gan-
glio centinela estd indicada en los siguientes casos®*:

® En el estadio IA, en casos especificos, puede rea-
lizarse.

e Carcinoma escamoso en estadio IB o II, con
tumor de menos de 3 cm.

¢ Profundidad de invasién superior a 1 mm.

® Ganglios linfdticos inguinofemorales clinica-
mente negativos.

La quimioterapia y la radioterapia se usan en
estadios avanzados como neoadyuvante al trata-
miento quirdrgico estandar®!4,

Las recidivas suelen ser debidas a reseccion insu-
ficiente. Pero también es posible la malignizacion
posterior de un area vecina. Su tratamiento debe
individualizarse, pero, como norma general, en

Mas Dermatol. 2008;4:5-13
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los casos de recidivas locales se recomienda la exé-
resis amplia. Si las recidivas son pélvicas o de orga-
nos a distancia, hay que valorar la radioterapia y
la quimioterapia®!4,

La supervivencia depende en gran medida del
estado patologico en que se encuentren los gan-
glios inguinales. En los pacientes con enfermedad
operable sin complicacion ganglionar, la tasa de
supervivencia general es del 90 %. Sin embargo,
cuando hay complicacion ganglionar, el indice de
supervivencia general a los 5 anos es del 50-60 %.
Los factores de riesgo responsables de metdstasis
ganglionar son el estado ganglionar clinico, la
edad, el grado de diferenciacion, el estadio tumo-
ral, el grosor tumoral, la profundidad estromatica
y la presencia de invasion del espacio linfatico capi-
lar. En general, aproximadamente un 30 % de los
pacientes con enfermedad operable presentan dise-
minacién ganglionar®.
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