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RESUMEN

El cancer de vulva es una malignidad relativamente rara
(0.6%).En un estudio comprensivo, que estimo la carga de
las neoplasias de la vulva, incluidos VIS y VIN, se pudo
estimar la incidencia de este tipo de cancer por grupos
raciales, étnicos y localizacion geografica. Las neoplasias
de la vulva se consideran resultado de un proceso
multifactorial que se desarrolla a partir de al menos dos
entidades claramente distinguibles. Por un lado, una via
dependiente de las infecciones persistentes con Virus del
Papiloma Humano de Alto Riesgo (VPH-AR) y en la cual las
lesiones precursoras lo constituyen las lesiones clasicas
conocidas como neoplasias intraepiteliales vulvares (NIV).
La segunda via, independiente de infecciones con VPH,
pareceria asociada con lesiones diferenciadas (NIV 3) y/o
lichen escleroso. Un estudio reciente que incluyé un total de
300 cepillados de la vulva, mostré que el 35% de ellos eran
positivos para algun tipo de VPH. De manera importante, se

mostro que el tipo 16 fue el méas prevalente (6%), seguido
por los tipos 6, 61 y 66 con 4.7%, 3.7% y 3.3%,
respectivamente.  El hecho que las lesiones de la
vulva/vagina con VPH-AR precedan aquellas del cuello
uterino, o puedan estar asociadas con infecciones de tipos
virales especificos, hace mas importante cada dia, el
estudio de tipos especificos de VPH en las lesiones
precursorasy en el cancer de la vulva.

ABSTRACT

Vulvar cancer is a relatively rare malignancy (0.6%). In a
comprehensive study, which estimated the burden of
cancers of the vulva, including VIS and VIN, could estimate
the incidence of this cancer by racial, ethnic and
geographical location. Neoplasms of the vulva are believed
to result from a multifactorial process that develops from at
least two distinguishable entities. On the one hand, a
pathway dependent on persistent infection with Human
Papillomavirus High Risk (HR-HPV) and precursor lesions
which are the classical lesions known as vulvar
intraepithelial neoplasia (VIN). The second pathway,
independent of HPV infection, seem associated with
different lesions (VIN 3) and / or lichen sclerosus. A recent
study including a total of 300 brushed the vulva, showed that
35% were positive for any HPV type. Importantly, we
showed that type 16 was the most prevalent (6%), followed
by HPV types 6, 61 and 66 with 4.7%, 3.7% and 3.3%
respectively. The fact that lesions of the vulva / vagina with
HR-HPV precede those of the cervix, or may be associated
with specific viral infections rates, more important every day,
the study of specific types of HPV in precancerous lesions
and cancer of the vulva.

El cancer de vulva es una neoplasia maligna
relativamente rara. En los Estados Unidos de América
representa cerca del 4% de los tumores malignos de
los 6rganos reproductores de la mujer y 0.6% de
todos los tumores en las mujeres (Saraiya et al.,
2008). En especial, el carcinoma in situ de vulva,
conocido como VIS, ha aumentado su incidencia a
partir de los afios 70's en los Estados Unidos de
Ameérica, a diferencia del cancer invasor de vulva el
cual se hamantenido relativamente estable.
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En un estudio comprensivo, que estimé la
carga de las neoplasias de la vulva, incluidos VIS
y VIN, se pudo estimar la incidencia de este tipo
de cancer por grupos raciales, étnicos y
localizacién geografica. Los resultados
muestran que el carcinoma de células
escamosas fue encontrado en el 77% de los
casos de céncer in situ de vulva y en el 75% de
los tumores invasores. Las mujeres blancas
tuvieron las mayores tazas de cancer de vulva;
las tazas entre mujeres negras o hispanicas fue
tres veces menor que la de las blancas o no-
hispanicas (Saraiya et al., 2008).

La mayoria de las neoplasias de la vulva son
del tipo escamoso y se caracterizan por
presentar tres patrones diferentes; verrucoso,
basaloide y queratinizante. Los tipos verrucoso y
basaloide (no-queratinizantes), que se
consideran asociados con infecciones de VPH,
son tipicamente indiferenciados y multifocales y
generalmente se encuentran entre las mujeres
mas jovenes y con factores de riesgo tipicos de
las neoplasias del cuello uterino. Esto es, un
niamero elevado de parejas, multiples
infecciones y uso prolongado de anticonceptivos
orales. Sin embargo la historia natural de la
progresion de las lesiones precursoras a cancer
de vulva es alin poco conocida.

Las neoplasias de la vulva se consideran
resultado de un proceso multifactorial que se
desarrolla a partir de al menos dos entidades
claramente distinguibles. Por un lado, una via
dependiente de las infecciones persistentes con
Virus del Papiloma Humano de Alto Riesgo
(VPH-AR)y enlacual las lesiones precursoras lo
constituyen las lesiones clasicas conocidas
como neoplasias intraepiteliales vulvares (NIV).
La segunda via, independiente de infecciones
con VPH, pareceria asociada con lesiones
diferenciadas (NIV 3) y/o lichen escleroso. En
este caso se sugiere que estas lesiones
diferenciadas, negativas a VPH-AR, serian los
precursores del cancer. La primera via estaria
asociada con las infecciones de ciertos tipos de
VPH y tendria una enorme similitud con el
desarrollo del cancer del cuello uterino y sus
lesiones precursoras.

En relacién a la prevalencia de infecciones por
VPH en la vulva, si bien se ha estimado que esta
podria ser similar a la que presentan estos virus

en el cuello del atero y la vagina, estudios
recientes indican que las infecciones incidentes
con estos virus son mas frecuentemente
detectadas en la vulva/vagina, que en el cuello
del Gtero (Winer etal., 2009).

Un estudio reciente que incluyd un total de
300 cepillados de la vulva, mostré que el 35%
de ellos eran positivos para algun tipo de VPH.
De manera importante, se mostrd que el tipo 16
fue el méas prevalente (6%), seguido por los tipos
6, 61 y 66 con 4.7%, 3.7% y 3.3%,
respectivamente. Ademas, de las mujeres
positivas a VPH en la vulva, una de ellas que
habia sido previamente sometida a
histerectomia hacia 25 afios por presentar
cancer del cuello uterino, ahora presentaba una
lesion de vulva de alto grado (VIN3, asociada con
una infeccion del tipo 16), 19 presentaron
condilomas en la vulva, 8 de ellas asociadas con
VPH tipo 6, 2 con VPH tipo 66 y una mujer cada
una con los tipo 16, 54, 61 y 83 (Barzon et al.,
2010). En contra parte, el mismo estudio mostré
gue de un total de 168 cepillados vaginales, 70
de ellos fueron positivos a VPH y, huevamente,
se encontr6 que el tipo 16 fue el mas frecuente
(7.7%), seguido de los tipos 6 (4.2%) y 53 (3%).

El hecho que las lesiones de la
vulva/vagina con VPH-AR precedan aquellas del
cuello uterino, o puedan estar asociadas con
infecciones de tipos virales especificos, hace
mas importante cada dia, el estudio de tipos
especificos de VPH en las lesiones precursoras
yenelcancerde lavulva.
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