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Presentación

El principal objetivo de toda Sociedad Científica es la actividad 
académica que permita la actualización médica contínua de cada 
uno de sus miembros y también a todos los médicos interesados 
en capacitarse y obtener experticia en una determinada subes-
pecialidad. 

La Patología Vulvar es una subespecialidad de la Ginecología de 
la que muy pocos médicos están capacitados para resolver las 
diferentes Patologías de Vulva, esto motivo a la Sociedad de 
Patología del Tracto Genital Inferior y Colposcopia Núcleo 
Pichincha a elaborar una Guía de Patología Vulvar Benigna que 
describa las enfermedades benignas más frecuentes de la Vulva. 

Es una inmensa satisfacción presentar este magnifico ejemplar dedicado a la Patología 
Vulvar Benigna, el mismo que se planteó desarrollar dentro de nuestro plan de trabajo como 
Directorio de SEPTGIC – NP,  ya que consideramos que es una Patología que produce una 
importante morbilidad en nuestras mujeres. El mismo que se ha llegado a cristalizar con el 
esfuerzo y trabajo de distinguidos colegas que pertenecen a nuestra Sociedad Científica y el 
apoyo de las Dras. Sonia Salamanca y Camila Hernández expertas en tratar estas patologías 
que afectan en gran medida la calidad de vida de las pacientes que la padecen. 

Esta Guía de Práctica Clínica está diseñada para proporcionar un documento estructurado 
sobre una Medicina basada en la evidencia científica, este se constituirá en un importante 
aporte de la Sociedad de Patología del Tracto Genital Inferior y Colposcopia Núcleo Pichincha 
para que sus miembros y resto de médicos interesados en Patología Vulvar Benigna les 
permita el diagnostico temprano y tratamiento oportuno de las diferentes enfermedades 
que aborda esta Guía. 

Esta edición contribuirá con información precisa y actualizada que permitirá a que los 
proveedores que ofrecen atención de buena calidad y técnicamente ajustada a las necesi-
dades y perfil de las pacientes, logrando su satisfacción y Salud Vulvar.

Es nuestro anhelo colectivo, el que esta obra constituya un punto de partida para que la 
SEPTGIC NP siga generando documentos científicos que ayuden al progreso en el diagnós-
tico y tratamiento de las diferentes enfermedades de la Vulva. 

Todo esfuerzo y sacrificio en bien de la salud tiene una gratitud inmensa para quienes 
han trabajado en esta Guía y un reconocimiento que compromete a seguir trabajando y 
mejorando el conocimiento y la atención a nuestros pacientes en esta área de la Ginecología. 

Dra. Gladys Sañaicela Tapia
Presidenta SEPTGIC NP
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A lo largo de los años, las patologías vulvares han sido minimi-
zadas y poco estudiadas, lo que ha resultado en un conocimiento 
limitado y un tratamiento inadecuado por parte de los médicos 
especialistas. Esto ha provocado un impacto negativo en la calidad 
de vida y la salud sexual de las mujeres. Es importante reconocer 
que la medicina ha evolucionado en las últimas décadas, y por 
ello, debemos ofrecer a nuestras pacientes un abordaje integral 
de su salud femenina. Esto incluye desde la educación sobre el 
cuidado diario de sus genitales hasta la orientación sobre cuándo 

es necesario consultar a su médico de cabecera ante la aparición de síntomas o signos 
preocupantes.

Esta Guía de Práctica Clínica nace de la necesidad de ofrecer una visión integral sobre 
las diversas patologías de la vulva, abarcando tanto las más comunes como las menos 
frecuentes, así como sus implicaciones clínicas y sociales.

Con la colaboración de médicos expertos especialistas en ginecología, se recopiló infor-
mación actualizada y basada en evidencia. Esto es especialmente relevante en un contexto 
donde se discuten numerosas terapias emergentes que carecen de la evidencia suficiente 
para ser integradas en el tratamiento cotidiano de nuestras pacientes, sin considerar las 
posibles complicaciones a largo plazo.

La inclusión de imágenes diagnósticas, algoritmos y estrategias de tratamiento contribuirá 
a una mayor comprensión y manejo de estas afecciones. Asimismo, se busca adoctrinar a 
los profesionales de la salud a la detección temprana y el tratamiento de estas patologías, 
algunas precursoras del cáncer vulvar.

Se que esta Guía servirá como una herramienta valiosa para médicos, estudiantes y profe-
sionales interesados en la salud de la mujer, y que fomentará un mayor interés en un área 
de la salud que, sin duda, merece un enfoque más profundo y compasivo.
Mis felicitaciones a la Dra. Gladys Sañaicela Tapia y al equipo de expertos que han trabajado 
en esta excelente obra.

Dra. Verónica  Maldonado
Past-Presidenta de la Sociedad Latinoamérica de Patología Vulvovaginal SoLaPaV.

Prólogo 
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Introducción 

La vulva ha padecido un constante olvido, desde la antigua Roma, en tiempos de Mesalina, 
cuando las diosas eran dibujadas o esculpidas desnudas con genitales lisos, sin clítoris, sin 
formas,  porque la vulva representaba obscenidad y lujuria ambas características indeseables 
para la época;  siglos después y pese a tener un mundo conectado a través del internet las  
mujeres siguen desconociendo la anatomía de sus genitales, un hermoso estudio publicado 
en 2021 por Mario Preti habla que solo el 15% de las mujeres encuestadas lograron reconocer 
correctamente su vulva en un dibujo,  y es que nos educaron con  premisas como “la vulva 
no se mira”, “no se toca”, “no se autoexplora”,  por lo que no extraña, que las mujeres pese 
a tener prurito, dolor o ardor demoren en consultar, prefieren acudir al anonimato de la 
búsqueda en Google retardando y complicando sus cuadros clínicos, cuando finalmente 
llegan a consulta, se encuentran con profesionales de la salud pobremente entrenados, para 
hacer frente a sus síntomas y dar una solución, por que lamentablemente la patología vulvar 
no se enseña con la misma vehemencia que los problemas cardíacos en las aulas de medicina 
y ni hablar del espacio dado en los congresos médicos de actualización en ginecología, ese 
desconocimiento, causa la falta de experticia por parte de los profesionales de la salud en 
el manejo de estas dolencias.

Es así como la Sociedad Ecuatoriana de Colposcopia, en cabeza de su junta directiva,  deciden 
crear esta Guía de Práctica Clínica, una de las primeras en Latinoamérica, convirtiéndose en 
un documento para orientar a los profesionales de la salud en el manejo de las principales 
patologías vulvares. En estas páginas descubrirán un resumen de la literatura publicada 
en los últimos cinco años, sobre temas como: dolor vulvar, úlcera vulvar, liquen,  neoplasia 
intraepitelial vulvar y condilomas, en un ejercicio metodológico, que lleva a recomendaciones 
de expertos respaldadas con niveles de evidencia que los soportan.

Esperamos sea de su agrado.
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Metodología  

Objetivos 
Estas recomendaciones de la presente guía se basaron en la mejor evidencia científica dispo-
nible más reciente, procurando que sea factible la aplicación, teniendo en cuenta los recursos 
disponibles en el país. La guía plantea lineamientos para el diagnóstico y el tratamiento de 
la neoplasia intraepitelial vulvar, buscando preservar un estado saludable y funcional de 
aquellas pacientes que cursan con esta patología, disminuyendo así la morbimortalidad 
por patología vulvar.

Por otra parte, los profesionales de la salud que usen esta guía pueden ajustar las 
recomendaciones de acuerdo con su concepto médico, considerando las mejores posi-
bilidades de diagnóstico y tratamiento dentro de una práctica médica, siempre pensando 
en el beneficio de las pacientes, sin generar daño y con un uso consciente y racional de los 
recursos del sistema de salud. 

Introducción 
Este documento se elaboró siguiendo las recomendaciones del Manual Metodológico para 
la Elaboración de Documentos Normativos de Salud del Ministerio de Salud Pública del 
Ecuador del 2022. Los autores declararon no tener ningún conflicto de interés, ni recibieron 
incentivos de tipo económico en particular. Se consideró la adaptación en vez de realizar 
la guía de novo, por ser prescindible, dada la disponibilidad del recurso de guías de buena 
calidad, además aceptadas y reconocidas por la comunidad científica internacional, teniendo 
en cuenta que el tiempo y los recursos económicos son limitados para la creación de novo 
de una guía de práctica clínica. 

Objetivo
Dar recomendaciones y pautas claras de diagnóstico y tratamiento de las diferentes pato-
logías más predominantes de la vulva en mujeres para ayudar a que los profesionales de la 
salud, como ginecólogos y obstetras, patólogos, urólogos y dermatólogos, así como médicos 
familiares y ginecólogos oncólogos tomen mejores decisiones para el diagnóstico oportuno, 
tratamiento efectivo y seguimiento de la neoplasia intraepitelial vulvar (VIN).

Alcance de la guía de práctica clínica 
Esta guía describe recomendaciones para la atención de mujeres que se encuentran con 
patologías benignas de la vulva, mayores de 18 años, adultas y posmenopáusicas, embara-
zadas e inmunosuprimidas, con patología de base controlada.

Va dirigida a ginecólogos y obstetras, dermatólogos, urólogos, patólogos, ginecó-
logos oncólogos y médicos familiares, quienes valoran, de forma individual y en conjunto, 
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pacientes con patología benigna de la vulva. Esta guía también representa un instrumento  
esencial para la atención de pacientes con estas patologías, dando así el mejor y más eficiente 
cuidado, buscando mejores resultados, con mejor supervivencia global, de la mano de la 
atención multidisciplinaria de estas especialidades, teniendo en cuenta las necesidades 
sociales de las pacientes.

Población objeto
Es una herramienta para la atención de mujeres mayores de 18 años que se encuentran con 
patología benigna de la vulva, entre las cuales está la población de adolescentes, adultas, 
posmenopáusicas, embarazadas e inmunosuprimidas.

Criterios de exclusión o que no se toman en consideración
Esta guía no emite recomendaciones relacionadas con el abordaje de las pacientes con 
carcinoma de vulva o que tengan complicaciones vinculadas con el tratamiento  de las 
patologías benignas de la vulva. 

Tampoco dará recomendaciones respecto a la tamización, diagnóstico, tratamiento o 
seguimiento de las mujeres con riesgo diferente al promedio, como inmunosuprimidas con 
patología de base no controlada en manejo con inmunosupresor. 

Metodología

Conformación del grupo elaborador de la GPC 
El grupo de trabajo está compuesto por especialistas en ginecología y obstetricia. 
Esta Guía de Práctica Clínica (GPC) es una adaptación de diversas guías internacionales, cuya 
bibliografía fue revisada utilizando términos MESH y realizando búsquedas específicas para 
algunas recomendaciones. La selección del tema se llevó a cabo con la herramienta Baremo 
del Ministerio de Salud Pública del Ecuador, que se basa en el método de Hanlon adaptado 
por la Organización Panamericana de la Salud (OPS), con el fin de priorizar programas de 
salud. Esta herramienta considera siete componentes clave: magnitud, gravedad, eficacia, 
factibilidad, costos, equidad y estado del documento, obteniendo una puntuación total 
de 23.5. Además, cada guía fue evaluada utilizando la herramienta AGREE II para valorar su 
calidad metodológica, asegurando la rigurosidad del proceso.
Todos los miembros del grupo participaron activamente en la estructuración del documento, 
definiendo los contenidos y aspectos clave. Se desarrolló un protocolo inicial que delimitó el 
alcance, los objetivos y los criterios de inclusión y exclusión para el diagnóstico y tratamiento 
de la patología vulvar benigna. Las preguntas clínicas de investigación fueron formuladas 
siguiendo el modelo PICO (Paciente, Intervención, Comparación, Resultado), y se definió la 
metodología para la elaboración de las recomendaciones.
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5.1. Tamización primaria 

Guía europea para el manejo de las condiciones de la vulva 
del 2021

Criterios SÍ NO

Debe ser
evaluada
por AGREE
SÍ NO II (SÍ/
NO)

¿Se aborda el tema que se priorizó 
para la GPC? x

¿En el título o resumen se mencio-
na que es una GPC o recomenda-
ciones basadas en evidencia?

x

5.2. Tamización secundaria 

Criterios SÍ NO

¿Los alcances y objetivos de nues-
tra guía están incluidos en la guía 
evaluada?

x

¿Es una GPC basada en la eviden-
cia? x

¿Es la búsqueda de la evidencia 
primaria confiable, fue desarro-
llada en al menos dos bases de 
datos y es replicable? 

x

¿Tiene un proceso de desarrollo y 
grupo desarrollador? x

¿Establece recomendaciones? x

Fecha de última búsqueda (ideal-
mente publicada en los últimos 5 
años) 

x

¿Utiliza el sistema GRADE para 
calificación global de la evidencia? 

x
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5.1. Tamización primaria 

Guía de la Asociación española de patología cervical y 
colposcopia, lesiones preinvasivas de la vulva de 2023

Criterios SÍ NO

Debe ser
evaluada
por AGREE
SÍ NO II (SÍ/
NO)

¿Se aborda el tema que se prioriza 
para la GPC? x SI

¿En el título o resumen se mencio-
na que es una GPC o recomenda-
ciones basadas en evidencia?

x

5.2. Tamización secundaria 

Criterios SÍ NO

¿Los alcances y objetivos de nues-
tra guía están incluidos en la guía 
evaluada?

x

¿Es una GPC basada en la eviden-
cia? x

¿Es la búsqueda de la evidencia 
primaria confiable, fue desarro-
llada en al menos dos bases de 
datos y es replicable? 

x

¿Tiene un proceso de desarrollo y 
grupo desarrollador? x

¿Establece recomendaciones? x

Fecha de última búsqueda (ideal-
mente publicada en los últimos 5 
años) 

x

¿Utiliza el sistema GRADE para 
calificación global de la evidencia? 

x

XXVIII

Metodología  



M
et

od
ol

og
ía

 

ID
N

om
br

e 
la

 G
PC

As
pe

ct
o 

qu
e 

in
cl

uy
en

 la
s 

G
PC

 
se

le
cc

io
na

da
s 

po
st

er
io

r a
 la

 
ca

lifi
ca

ci
ón

 d
e 

la
 

ca
lid

ad
 (A

G
RE

E 
II 

)

Us
o 

de
 la

 m
et

o-
do

lo
gí

a 
G

RA
DE

Ca
lifi

ca
ci

ón
 d

e 
lo

s 
do

m
in

io
s 

de
 

rig
or

 m
et

od
ol

óg
i-

co
 e

 in
de

pe
nd

en
-

ci
a 

ed
ito

ria
l d

el
 

AG
RE

E 
II

G
PC

 s
el

ec
-

ci
on

ad
a

La
 G

PC
 s

e 
us

ar
á 

pa
rc

ia
l o

 
to

ta
lm

en
te

 

Si
 la

 g
uí

a 
se

 u
sa

 
pa

rc
ia

lm
en

te
, q

ué
 

as
pe

ct
os

 a
do

pt
ar

á

Posteriormente, en todos los casos, y para cada recomendación, se aplicó la evaluación 
AGREE II (dominios 3 y 6), acogiendo solo aquellas con porcentaje de rigor >60%.

A
sp

ec
to

 
SÍ

/
N

O
SÍ

/
N

O
Ri

go
r

m
et

od
o-

ló
gi

co

In
de

pe
n-

de
nc

ia
ed

ito
ria

l

Pa
rc

ia
l

To
ta

l
A

sp
ec

to
SÍ

/N
O

G
uí

a 
de

 la
 A

so
ci

ac
ió

n 
es

pa
ño

la
 d

e 
pa

to
lo

gí
a 

ce
rv

ic
al

 y
 c

ol
po

sc
op

ia
, 

le
si

on
es

 p
re

in
va

si
va

s 
de

 la
 v

ul
va

 d
e 

20
23

Pr
ev

en
ci

ón
Di

ag
nó

st
ic

o 
Tr

at
am

ie
nt

o 
Re

ha
bi

lit
ac

ió
n

Pa
lia

ci
ón

 

SÍ SÍ SÍ SÍ N
O

SÍ SÍ SÍ SÍ N
O

>6
0%

>6
0%

>6
0%

>6
0% ---
-

>6
0%

>6
0%

>6
0%

>6
0% ---
--

SÍ SÍ SÍ SÍ N
O

Pr
ev

en
ci

ón
Di

ag
nó

st
ic

o 
Tr

at
am

ie
nt

o 
Re

ha
bi

lit
ac

ió
n

Pa
lia

ci
ón

G
uí

a 
eu

ro
pe

a 
pa

ra
 

el
 m

an
ej

o 
de

 la
s 

co
n-

di
ci

on
es

 d
e 

la
 v

ul
va

 
de

l 2
02

1.

Pr
ev

en
ci

ón
Di

ag
nó

st
ic

o 
Tr

at
am

ie
nt

o 
Re

ha
bi

lit
ac

ió
n

Pa
lia

ci
ón

SÍ SÍ SÍ SÍ N
O

SÍ SÍ SÍ SÍ N
O

>6
0%

>6
0%

>6
0%

>6
0% ---
-

>6
0%

>6
0%

>6
0%

>6
0% ---
--

SÍ SÍ SÍ SÍ N
O

Pr
ev

en
ci

ón
Di

ag
nó

st
ic

o 
Tr

at
am

ie
nt

o 
Re

ha
bi

lit
ac

ió
n

Pa
lia

ci
ón

XXIX

Metodología  



En cada una de las recomendaciones se define si fue adoptada o adaptada; además, se 
describe la justificación de la adaptación y si necesita algún ajuste para la implementación.

Declaración de conflictos de interés
Todos los miembros del grupo elaborador de la GPC declararon que no tienen conflictos 
de interés. 

Elaboración de la GPC

1.	 Conformación del comité de escritura de la Guía 
2.	 Formulación de las preguntas PICO
3.	 Revisión de la información bibliográfica 
4.	 Valoración y síntesis de la literatura
5.	 Asignación de los niveles de evidencia
6.	 Consenso entre los miembros del Comité para asignar el grado de recomendación
7.	 Formulación de las recomendaciones 
8.	 Redacción del documento
9.	 Análisis del documento realizado por un grupo de revisión y edición externo
10.	 Publicación impresa y en formato digital de la adaptación final
11.	 Difusión de la Guía para las distintas sociedades científicas

XXX
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Evaluación de la calidad de la evidencia según el tipo de diseño de los estudios

Diseño de 
estudio

Calidad de 
la evidencia 

inicial

En ensayos 
clínicos, dismi-

nuir si

En estudios 
observacionales, 
aumentar solo si

Calidad del 
conjunto de 
la evidencia

Ensayos 
clínicos 
aleatoriza-
dos

Alta

Limitaciones 
en el diseño o 
la ejecución
-Importantes
-Muy importan-
tes
Inconsistencias 
-Importante
-Muy impor-
tante
Incertidum-
bre en que la 
evidencia sea 
directa
-Importante
-Muy impor-
tante 

Fuerza de aso-
ciación
-Fuerte
-Muy fuerte
Gradiente do-
sis-respuesta
-Presente
Consideración 
de los posibles 
factores de con-
fusión que:
-Habrían reduci-
do el efecto
-Sugeriría un 
efecto espurio si 
no hay efecto

Alta

Moderada

Baja

Estudios 
observacio-
nales Baja

Imprecisión
-Importante 
-Muy impor-
tante 

Muy baja

Adaptación de Sistema GRADE: metodología para la realización de recomendaciones para la práctica clínica 
Andrea Juliana Sanabria, David Rigaua, Rafael Rotaeche, Anna Selva, Mercè Marzo-Castillejo y Pablo Alon-
so-Coello, Aten Primaria. 2015;47(9):48-55 

XXXI

Valoración de la evidencia científica, grado y fuerza 
de las recomendaciones a través del sistema 
GRADE. 

Metodología  



Sistema GRADE para la asignación de la fuerza de las recomendaciones

Fuerte Débil

Pacientes

La enorme mayoría de las 
pacientes estarían de 

acuerdo con la acción reco-
mendada y únicamente 

una escasa parte no lo estarían

La mayoría de las pacientes 
estarían de acuerdo con la acción 
recomendada, pero un número 
significativo de ellas no.

Clínicos 

La mayoría de las mujeres con 
esta patología deberían recibir 
la intervención recomendada

Diferentes opciones serán apro-
piadas para diferentes pacientes, 
y que el médico tiene que llevar 
a cada paciente a acoger la 
conducta más adecuada con sus 
valores y preferencias

Gestores  La recomendación puede ser 
adoptada como política de 
salud en la mayoría de las 
situaciones

Existe la necesidad de un con-
senso y la participación de los 
grupos de interés

La Guía de práctica clínica es la adaptación de la guía de la asociación española de patología cervical y col-
poscopia, lesiones preinvasivas de la vulva de 2023.

Análisis y síntesis de la evidencia científica
El equipo multidisciplinario y metodológico se encargó de revisar sistemáticamente la 
evidencia científica disponible. 

La evidencia y las recomendaciones se clasificaron de acuerdo con el sistema Grading 
of Recommendations, Assessment, Development, and Evaluation (GRADE), teniendo como 
herramienta de apoyo para el proceso la aplicación GradePro GDT (Guideline Development 
Tool), disponible en http://gradepro.org. Luego de investigación adicional, los niveles de 
evidencia se determinaron en función de la posibilidad de cambio de un resultado clínico. 
Se describieron como altos (A), moderados (B), bajos (C) o muy bajos (D), y se caracterizaron 
de la siguiente manera: 

A, el nivel más alto de la evidencia con la menor posibilidad de cambio en la conclusión; 
B, confianza moderada en la estimación del efecto, pero existe la posibilidad de cambio con 
investigación ulterior; C, la confianza en la estimación del efecto es limitada, con una impor-
tante posibilidad de cambio; D, el más bajo nivel de evidencia, se tiene muy poca confianza 
en la estimación del efecto, existe una alta probabilidad de cambio con investigación ulterior. 

La fuerza de la recomendación también se clasificó según el sistema GRADE, se clasificó 
como una recomendación fuerte y se identificó con el número “1”, o como una clasifica-

XXXII

Fuerza de las recomendaciones
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Tabla 1.Calificación de las recomendaciones, valoración, desarrollo y 
evaluación

Adaptado de  Guyatt G, Oxman A, Schünemann H, Tugwell P, Knottnerus A. GRADE guidelines: A new series 
of articles in the Journal of Clinical Epidemiology. J Clin Epidemiol. 2011;64:380-2, José Luis Mayorga Butrona, 
Liliana Velasco Hidalgo y Francisco Javier Ochoa-Carrillo, Gaceta Mexicana de Oncología. 2015;14(6):329-334.

ción débil y se identificó con el número “2”, según los siguientes parámetros: calidad de la 
evidencia, equilibrio entre el efecto deseable e indeseable de una intervención, valores y 
preferencias de las personas con diabetes y aspectos socioeconómicos (incluido el costo y 
la disponibilidad). En última instancia, cada recomendación se calificó como A1 o A2, B1 o 
B2, C1 o C2 y D1 o D2.

Formulación de recomendaciones
Finalizada la lectura crítica, el grupo adaptador de la GPC procedió a la formulación de 
recomendaciones específicas según la evidencia científica. Esta formulación se ha basado 
en la “evaluación formal” o “juicio razonado”, resumiendo previamente la evidencia para 
cada una de las preguntas clínicas. 

El proceso se llevó a cabo durante el curso de varias reuniones, en donde se revisó y 
discutió cada una de las recomendaciones, llegando al consenso del grupo de expertos 
y/o validadores.

Revisión externa
Finalizada la fase anterior, se elaboró un borrador final del documento, que fue enviado a 
profesionales seleccionados por su conocimiento sobre neoplasia intraepitelial vulvar, para 
realizar una revisión externa independiente. El objetivo final fue aumentar la validez externa 
del documento y asegurar la precisión de las recomendaciones.

XXXIII

Calidad de la evidencia metodología GRADE

GRADE              Definición

Alta    
 

Investigación futura es poco probable que cambie nuestra confian-
za en la estimación del efecto

Moderada         Investigación futura es probable que cambie nuestra confianza en     
la estimación del efecto

Baja  Investigación futura es muy probable que tenga un impacto en 
nuestra confianza en la estimación del efecto

Muy baja 
                  Cualquier estimación en el efecto es muy incierto

Metodología  



Publicación de las recomendaciones y plan de actualización
La GPC se presentó en una reunión el día 16 de enero 2025. La versión final está publicada 
en la página oficial desde el día 21  de agosto 2025. Las versiones futuras se llevarán a cabo 
cuando sea necesario, al contar con una acumulación de investigaciones de impacto. En 
términos generales, se hará una revisión y actualización, si es el caso, cada dos años, previa 
solicitud del grupo adaptador de la GPC. Para el proceso de actualización se consideran las 
siguientes etapas: 

1.	 Priorización de las preguntas clínicas.
2.	 Identificación de la nueva evidencia.
3.	 Evaluación de la nueva evidencia.
4.	 Revisión y modificación de las recomendaciones.
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Liquen vulvar

1

Liquen viene del latín lichen, que significa “succionar”, dado que los líquenes absorben las 
sustancias de las superficies en las que crecen (Figura 1.1). Su uso en medicina se remonta 
a Hipócrates, que menciona el término en el siglo V a.C. para referirse a ciertas erupciones 
cutáneas.

Liquen vulvar 

Figura 1.1. Fotografía de líquenes.
Fuente: Dra. Sonia Salamanca.

En este capítulo vamos a tratar los tres principales líquenes que comprometen la región 
vulvar: liquen plano, simple crónico y escleroso.

Liquen plano
Introducción
Esta es una enfermedad infrecuente, por lo que no existen estudios aleatorizados contro-
lados o protocolos de manejo (1). Se estima que ocurre entre 0,14 y 1,47% en la población 
general (2); afecta el epitelio escamoso de la piel con sus anexos y las membranas mucosas. 
La etiología no está claramente definida, pero se ha descrito la actividad en la epidermis y 
dermis de los linfocitos T y sus citoquinas (3).

Diagnóstico 
El inicio del liquen plano (LP) suele ser agudo, siendo más frecuente en las mujeres en la 
perimenopausia (3). Los 3 subtipos más comunes son hipertrófico, clásico y erosivo, este 
último el más frecuente Debido al compromiso mucocutáneo del liquen plano, que ocurre 
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principalmente la orofaringe (Figura 1.2). 
La paciente suele consultar por dolor o ardor a nivel vulvar, al examen físico se aprecian 

erosiones bien demarcadas en el introito en el 96% de los casos, con bordes hiperquerató-
sicos y eritema; en el 88% existe pérdida de la arquitectura (3). (Figura 1.3).  Las pacientes 
pueden presentar las mismas erosiones a nivel vaginal, lo que causa sinequias intravaginales 
con estrechamiento y, en ocasiones, anillos fibrosos que ocluyen completa o parcialmente 
el canal vaginal.

El diagnóstico requiere al menos 3 de estos 9 criterios, definidos por Simpson en el 
consenso internacional electrónico-Delphi en 2013, y que continúan vigentes a la fecha (4). 
(Tabla 1.1). 

Tabla 1.1. Consenso internacional electrónico-Delphi de 2013, para diagnóstico 
de liquen plano.

Criterios clínicos

Presencia de erosiones bien delimitadas o eritema en el introito vaginal.

Presencia de un borde blanco hiperqueratósico, estrías de Wickham en la piel 
circundante.

Síntomas de dolor/ardor.

Cicatrización/pérdida de la arquitectura normal.

Presencia de inflamación vaginal.

Afectación de otros sitios mucosos.

Criterios histológicos

Presencia de una banda inflamatoria bien definida en la superficie del tejido co-
nectivo que involucra la unión dermoepidérmica.

Presencia de una banda inflamatoria que consiste predominantemente en Linfo-
citos.

Signos de degeneración de la capa de células basales, p. ej., cuerpos de Civatte o 
apoptosis basal.

Fuente: Tomado de ref. 4.
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Liquen vulvar

1

La biopsia está indicada para complementar los criterios diagnósticos, por lo tanto, es obli-
gatoria. Esta biopsia se debe hacer del borde de una erosión, con un instrumento y técnica 
que asegure la profundidad suficiente para permitir evaluar la dermis. Se prefieren los bisturís 
redondos tipo punch dermatológicos. Se debe enviar la muestra correctamente marcada y 
embalada en formol para su procesamiento y coloración con hematoxilina eosina.

La prueba de inmunofluorescencia directa (DIF) es particularmente útil para diferenciar 
LP con enfermedades inmunoampollosas, como el pénfigo vulgar. 

La inmunohistoquímica está indicada en los casos en los que se sospeche neoplasia 
intraepitelial vulvar de tipo diferenciado dVIN (Ver capítulo de VIN).

Figura 1.2. Mucosa oral donde se observan placas blancas en encaje, también llamadas estrías de Wickham. 
Nótese también la pérdida de todas las piezas dentales, muy característico en esta patología. 
Fuente: Dra. Sonia Salamanca.

Figura 1.3. Genitales de multípara, atróficos, erosiones múltiples en el introito bien circunscritas, halo pardo 
y blanco rodeando el introito, pérdida de labios menores, fimosis del capuchón. 
Fuente: Dra. Sonia Salamanca.

Estría de 
Wickham

Erosión 
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morfea, por las citoquinas inflamatorias, junto con la alteración metabólica (Figura 1.4). 
El riesgo cardiovascular se multiplica y es prudente realizar tamizaje (2).

Puntos claves

•	 El examen físico debe incluir por completo la piel y las mucosas.
•	 El examen vaginal es necesario para detectar inflamación y prevenir las 

sinequias vaginales.
•	 El diagnóstico se hace con criterios clínicos e histopatológicos del consenso 

internacional 2013.
•	 La biopsia debe hacerse del borde de la erosión, usando una técnica que 

asegure profundidad.
•	 Se solicita inmunohistoquímica, si hay sospecha dVIN.
•	 El riesgo cardiovascular es latente en estas pacientes, por la asociación con 

dislipidemia e hiperglicemia.

Tratamiento 
El tratamiento del liquen plano está enfocado en el control de los síntomas y en la minimi-
zación del daño, limitando las cicatrices, la formación de sinequias con estenosis vaginal y 
vigilancia del riesgo de cáncer escamoso, que se acerca al 1% (Tabla 1.2).

Tabla 1.2. Tratamiento de liquen plano.

Línea de 
manejo

Medicamento
Vía de 
administración

Dosis Consideraciones 
adicionales

Primera Clobetasol 
propionato un-
güento al 0,05% 
o halobetasol 
propionato 0,05%

Vía tópica.

De ataque:
•	 2 veces en el 

día, reevaluan-
do respuesta 
en 3 meses*

De mantenimiento 
(cambio a corticoi-
de clase III-IV):

•	 1 aplicación en 
las noches, lue-
go interdiario 
hasta mante-
ner aplicación 
2-3 veces por 
semana.

Vaginitis desca-
mativa, infección 
por candida 
persistente, 
enfermedad de 
transmisión se-
xual, inflamación/
infección glándula 
de Bartolino y 
Skene
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Liquen vulvar

1Tabla 1.2. Tratamiento de liquen plano. (Continuación)

Tacrolimus un-
güento (0,03% o 
0,1%) vía tópica. 

De ataque:
•	 Iniciar con pre-

sentación de 
0,03% cada 2 
días, aumentar 
frecuencia gra-
dualmente has-
ta alcanzar dos 
aplicaciones 
al día, según la 
tolerancia. 

De mantenimiento:
•	 2-3 veces/

semana con 
presentación al 
0,1%. (9).

Genera sensación 
urente al inicio 
de la terapia que 
puede disminuir-
se comenzando 
con la aplicación 
de tacrolimus 
al 0,03% y luego 
de 2-4 semanas, 
cambiar a 0,1%.

Puede adminis-
trarse concomi-
tantemente con 
clobetasol.

El tiempo medio 
de respuesta es 
de 4,2 semanas.

Hidrocortisona 
supositorios 
de 25 mg vía 
vaginal.

Dos veces al día 
durante 2 meses.

En una serie de 
casos, el 80% de 
las participantes 
experimentó me-
joría (5).

Segunda Prednisona vía 
oral. 

40-60 mg diarios 
por 4-6 semanas.

Es la terapia sisté-
mica de elección 
y puede admi-
nistrarse conco-
mitantemente 
con clobetasol. 
Está indicada 
si, después de 
ocho semanas de 
tratamiento con 
corticoides tópi-
cos, persisten las 
erosiones. Su prin-
cipal limitación 
son los efectos 
secundarios sisté-
micos asociados 
a la terapia a largo 
plazo.
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ía Tabla 1.2. Tratamiento de liquen plano. (Continuación)

 Hidroxicloroquina

vía oral. 

200 a 600 mg en 
el día, dividido en 
varias dosis en el 
día. 

Tiene menor toxi-
cidad, comparado 
con el uso prolon-
gado de corticoi-
des sistémicos, y 
es mejor tolerado 
que el meto-
trexato. Puede 
causar molestias 
gastrointestinales 
y requiere apro-
bación oftalmo-
lógica previa al 
tratamiento.

Micofenolato 
mofetilo

vía oral

500-2000 mg/día, 
generalmente en 
un régimen de dos 
veces al día.

Está indicado 
cuando se pro-
ducen efectos 
adversos con 
otras terapias 
sistémicas, ya que 
es mejor tolerado. 
Sus principales 
efectos adversos 
son molestias 
gastrointestinales. 
Se debe vigilar 
el hemograma 
debido a posible 
linfopenia y ane-
mia (7).

Metotrexato

vía oral

7,5-20 mg/semana 
•	 Dosis media 

12,5 mg/sema-
nal.

La eficacia es muy 
variable; los es-
tudios muestran 
que más del 50% 
de las pacientes 
tratadas respon-
den, con un inicio 
de respuesta clíni-
ca, generalmente 
alrededor de la 
cuarta semana. 
Los principales 
efectos secunda-
rios son molestias 
gastrointestinales 
y fatiga (8).
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1Tabla 1.2. Tratamiento de liquen plano. (Continuación)

Tercera Adalimumab

vía subcutánea 

160 mg por vía sub-
cutánea, 80 mg
 2 semanas des-
pués y luego 40 mg 
cada dos semanas.

Es eficaz, según 
series de casos y 
reportes indivi-
duales, pero se 
requieren ensayos 
clínicos prospecti-
vos para estable-
cer su indicación. 
El inicio de la 
respuesta ocurre 
alrededor de las 
4 semanas, con 
resolución total en 
aproximadamente 
12 semanas.

Su principal 
limitación es el 
costo elevado y 
la accesibilidad 
limitada (9).

Nota: Como adyuvantes, se puede considerar el uso de anestésicos locales, antidepresivos tricíclicos en 
dosis bajas. 
Fuente: Adaptado de: Perdomo E, Perez L, Cruz A, Salamanca S, Morales S. Liquen plano erosivo oral y vulvar, 
enfoque terapeutico. Piel. 24-00282.

Seguimiento
No existe tratamiento curativo y el objetivo terapéutico es lograr la remisión de los síntomas 
con terapias seguras a largo plazo, debido al riesgo incipiente de secuelas funcionales y 
anatómicas graves, con la consecuente repercusión en calidad de vida. 

Durante el seguimiento, es importante verificar la forma de uso del corticoide, revisar si 
existe sobreinfección por candida y realizar seguimiento fotográfico. En caso de encontrar 
cambios nodulares, cambios en la coloración nuevas máculas, se requiere toma de biopsia.

Puntos claves

•	 El tratamiento se enfoca en el control de los síntomas y la prevención del daño.
•	 Las pacientes con liquen plano pueden generar cáncer escamoso en cerca 

del 1% de los casos.
•	 Se inicia con tratamiento tópicos y, en caso de no respuesta, se pasa a corti-

coides sistémicos.
•	 Antes de realizar el cambio de la terapia tópica a sistémica, verifique el modo de 

uso.
•	 Si hay compromiso vaginal, siempre se debe usar corticoide intravaginal.
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Evidencia de la recomendación Calificación de la 
evidencia

Grado de
recomendación

Practicar examen mucocutáneo 
completo.

Bajo Fuerte a favor

Para el diagnóstico, utilizar los 
criterios definidos por Simpson en 
el consenso internacional electró-
nico-Delphi, año 2013.

Bajo Fuerte a favor

Tomar biopsia con punch en el 
borde de la erosión.

Moderada Fuerte a favor

Tomar perfil lipídico y glicemia, 
establecer riesgo cardiovascular.

Bajo Fuerte a favor

Como primera línea de manejo, 
usar esteroides tópicos (superpo-
tentes y potentes como acetónido 
de triamcinolona, acetónido de 
fluocinolona, dipropionato de 
betametasona y propionato de clo-
betasol) o inyección intralesional 
de triamcinolona, especialmente 
para lesiones más hipertróficas 
o que no responden (5-20 mg/ml 
cada 2-4 semanas).

Bajo Fuerte a favor

Si no hay respuesta a medicamen-
tos tópicos, iniciar con corticoste-
roides sistémicos, metilprednisolo-
na o prednisona (40-60 mg diarios 
por 4-6 semanas).

Bajo Fuerte a favor

Iniciar ahorrador de corticoide 
de manera concomitante con 
corticoide.

Bajo Fuerte a favor

Fuente: Elaboración grupo úlceras vulvares.
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Liquen simple crónico
Introducción
El liquen simple crónico (LSC) es una dermatosis secundaria al rascado crónico que afecta 
aproximadamente al 0,5% de Europa occidental y América (12,13). Puede aparecer en cual-
quier época de la vida, pero generalmente en la adultez media, con un pico de prevalencia 
entre los 30 y 50 años (10,18,12). Tiene un carácter inflamatorio, debido a la presencia de 
células inflamatorias que producen citoquinas que promueven el reclutamiento de más 
células inflamatorias, lo que provoca un sistema de retroalimentación positiva continua 
(13,17).

El desarrollo de LSC se asocia habitualmente en personas con trastornos de ansiedad y 
estrés (14-16). Los pacientes con atopia o antecedentes personales y/o familiares de dermatitis 
atópica, psoriasis tienen mayor susceptibilidad por su tendencia al prurito (10,12,13). Enfer-

Liquen
plano 

Remision de 
sintoma

Meses, continuar 
igual o 

Confirmación 
clinica e

histológica 

Compromiso 
vaginal

Adicional al 
manejo ovulos 

de En lesiones 
hipertroficas

En lesiones 
hipertroficas

No remisión

Revisar el 
diagnóstico

Igual 
Diagnóstico

Corticoide
oral 

Ahorrador de 
corticoide 

Clobetasol 
unguento 

0.05%uso diario

Sin 
compromiso 

vaginal

Cambio de 
diagnostico

Seguir la guía

Figura 1.4. Esquema de liquen plano.
Fuente: Dra. Sonia Salamanca.
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tiroidea desencadenan el LSC (12). Otros factores como el calor intenso, la sudoración, el roce 
de ropa interior ajustada, usar protectores diarios y toallas sanitarias menstruales empeoran 
la sensación de prurito (18,13).

El LSC involucra un ciclo vicioso de prurito-rascado; según los factores que lo desen-
cadenan, puede ser primario o secundario (10,12,14,17). El LSC llega a presentarse de novo 
sobre tejidos de aspecto sano, lo que se denomina LSC primario, desencadenado principal-
mente por factores psicológicos y ambientales (12,13). También aparece en piel previamente 
afectada por distintas patologías pruriginosas dermatológicas o infecciosas, como psoriasis, 
liquen escleroso, candidiasis, tiña crural, infección por el virus del papiloma humano (VPH) 
y neoplasia (5,10).

Diagnóstico 
El diagnóstico del LSC se basa en una anamnesis adecuada y la identificación clínica (12,14,17). 
Se recomienda en el interrogatorio buscar información sobre enfermedades que eviden-
cien atopia en el propio paciente o en su línea familiar, así como otras enfermedades ya 
mencionadas (5,7). Se reconoce a la inspección de la piel como lesiones liquenificadas que 
se acompañan de eritema y excoriaciones (10,12,13).

El LSC tiene como principal síntoma el prurito severo crónico o intermitente que aparece 
en la noche u horas del sueño, y conduce inevitablemente al rascado del área afectada 
(10,12). La lesión elemental del LSC es una placa liquenificada, descamativa con excoriaciones 
superpuestas, puede ser hiperpigmentada o hipopigmentada (13,14). Los sitios afectados con 
mayor frecuencia son los labios mayores, seguido de los labios menores y vestíbulo vulvar 
y, en menor frecuencia, el monte de Venus (13,14) (Figura 1.5). Las lesiones habitualmente 
son bilaterales, aunque, por la preferencia de usar la mano dominante, las lesiones llegan a 
estar distribuidas de manera asimétrica o unilateral (13).

Figura 1.5. Placa liquenificada de bordes pobre-
mente definidos, eritematosa, afectando los labios 
mayores. Nótese el compromiso de predominio 
derecho. 
Fuente: Dra. Sonia Salamanca.



13

Liquen vulvar

1No se recomienda como examen de rutina la biopsia de las lesiones en el LSC (12), solo se 
usa si existe duda diagnóstica o sospecha de una enfermedad subyacente, como las mencio-
nadas anteriormente en LSC secundario (10,13,14); en este caso, la biopsia debe realizarse 
una vez tratado el ciclo de prurito-rascado para evitar interferencias histológicas y obtener 
un diagnóstico preciso (12,13). No se recomiendan exámenes de laboratorio como criterio 
diagnóstico de LSC. Sin embargo, se podría encontrar eosinofilia leve a moderada y niveles 
de IgE elevados, lo que indicaría un proceso atópico, pero no específico de LSC (13).

Puntos claves

•	 El LSC puede ser primario o secundario.
•	 El diagnóstico es clínico.
•	 No se recomienda biopsia rutinaria, a no ser que se sospeche una patología 

de base o exista duda diagnóstica. 

Tratamiento 
Los pilares del tratamiento abarcan los siguientes objetivos (10,12):

•	 Eliminar factores precipitantes. 
•	 Recuperar la función de barrera de la piel. 
•	 Disminuir la inflamación. 
•	 Romper el ciclo prurito-rascado.

El tratamiento del LSC inicia al dilucidar el factor desencadenante del prurito y eliminarlo, 
al igual que es importante evitar sustancias potencialmente irritantes y cambiar los hábitos 
de higiene para prevenir las recidivas (4,10).

El tratamiento de elección o primera línea del LSC vulvar son los corticoides tópicos de 
potencia alta o media (10,12,13,17,19,20). Los corticoides tópicos, por su efecto antiinflamatorio 
al disminuir la síntesis de prostaglandinas y leucotrienos de la piel afectada, reduce el edema, 
la deposición de fibrina e impide procesos tardíos de la inflamación, como el depósito de 
colágeno y formación de queloides. De esta manera, el efecto farmacológico es reducir el 
prurito y la formación de placas de piel liquenificadas (10,13,20). El tratamiento alternativo o 
de segunda línea del LSC vulvar son los inhibidores de la calcineurina, con opciones como 
pimecrolimus y tacrolimus (10,12,13,21-23).

El tratamiento de LSC con corticoides sistémicos no está indicado de primera línea. Se 
reservan para los casos de fracaso terapéutico con la presentación tópica (10,12,13,18,). El 
principal problema de la administración de corticoides por vía sistémica son las reacciones 
adversas durante su administración crónica, produciendo alteración del eje corticoadrenal, 
miopatía, osteoporosis, defectos de cicatrización, entre otros (10,12).

El LSC cursa con sensación de prurito y rascado nocturno que puede aparecer de manera 
subconsciente durante las etapas ligeras del sueño. Es por esto por lo que se puede utilizar 
sedantes al inicio del tratamiento con corticoides para bloquear el círculo prurito-rascado 
(12, 13, 19).

En el LSC pueden existir infecciones sobreañadidas, la más frecuente es la candidiasis, 
que debe ser tratada con fluconazol 150 mg vía oral a la semana, durante 2 semanas (10,21). 
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Evidencia de la recomendación Calidad de la 
evidencia

Grado de
recomendación

Búsqueda del factor desencade-
nante del prurito y eliminarlo. 

Baja Fuerte a favor

Medidas higiénicas que mejoren el 
LSC, como evitar lavados genitales 
excesivos, usar ropa holgada, uso 
de jabón neutro e hipoalergénico, 
mantener uñas cortas para evitar 
las excoriaciones por rascado y 
no permanecer sentado durante 
periodos de tiempo prolongados 
(10,13,14,20).

Baja Fuerte a favor

Reducir la exposición de las 
terminaciones nerviosas mediante 
baños de asiento o al aplicar una 
toalla húmeda sobre el área afec-
tada (10,12,14).

Moderada Fuerte a favor

Aplicación de un hidratante 
tópico al menos dos veces al día 
posterior al baño (13,14), ya que 
esto retarda la pérdida de agua por 
evaporación y previene la deshi-
dratación cutánea (10,13).

Baja Fuerte a favor

Aplicación de clobetasol al 0,05%, 
cada 24 horas durante un mes, 
para luego disminuir progresiva-
mente su administración (10,12-
14).

Baja Fuerte a favor

Aplicar pimecrolimus crema al 
1%, una capa fina sobre las zonas 
de piel afectada dos veces al día, 
durante un máximo de 6 sema-
nas, o tacrolimus pomada al 0,1% 
que se aplica igual que el anterior 
(10,12,13,21-23).

Baja Fuerte a favor

Suspender estos medicamentos 
si no existe mejoría clínica o al 
aparecer reacciones adversas 
como ardor, irritación u hormigueo 
(10,21,23).

Baja Fuerte a favor
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Si la infección concomitante es bacteriana, se recomienda cefalexina 500 mg vía oral, 2 veces 
al día por cinco días (10,14).
El seguimiento debe adecuarse a las características de cada paciente y la condición de la 
enfermedad (10,12,26). Según la gravedad del LSC, se sugiere un control según sea clínica-
mente necesario en la enfermedad leve, y a las 4 a 8 semanas en la enfermedad grave, tratada 
con corticoides tópicos de alta potencia para evaluar la evolución de las lesiones, los posibles 
efectos secundarios y la adherencia terapéutica del paciente (10,13,26).

En algunos pacientes, el LSC vulvar puede no tener cura permanente debido a condi-
ciones propias de la persona, por lo que el tratamiento puede extenderse meses o años, o 
ser intermitente, realizándose seguimiento según sea necesario (12,26).

Liquen escleroso
Introducción
El liquen escleroso (LE) es una dermatosis inflamatoria mediada por células T, que afecta 
la zona anogenital con más frecuencia que otros sitios cutáneos. Si bien muchas veces es 
asintomática, hay riesgo de disfunción sexual y urinaria (27).

El LE suele tener un curso crónico y su etiología es aún desconocida. Al parecer, en 
su patogenia podrían estar involucrados mecanismos autoinmunes de tipo humoral o 
enfermedades infecciosas. En pacientes que padecen LE, se ha demostrado la presencia de 
autoanticuerpos contra la proteína 1 de la matriz extracelular (28,29).

Tabla 1.4. Recomendaciones (Continuación)

Si las placas de LSC son muy 
gruesas, se puede realizar la apli-
cación intralesional de triamcino-
lona (12,13,24).

Moderada Fuerte a favor

Como tercera línea, aplicar triam-
cinolona vía intramuscular en 
dosis de 60-80 mg, según peso del 
paciente (10,13).

Moderada Fuerte a favor

Usar antidepresivos tricíclicos con 
efecto sedante, como amitriptilina 
y doxepina, calculando una dosis 
entre 10 a 100 mg. Administrar por 
la noche, 2 horas antes de dormir. 
Evaluar dosis de respuesta e ir 
aumentando progresivamente, si 
es necesario (10,12,13,25).

Moderada Fuerte a favor
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padecen, por lo que consideramos importante conocerlo a fin de estar capacitados para 
realizar un diagnóstico y tratamiento oportuno (30).

Epidemiología 
La incidencia de LE aún no se conoce por completo; dada su presencia muchas veces asinto-
mática, podría ser subestimada. En mujeres adultas, alcanza el 3% y en niñas se calcula que 
se presenta en 1 de cada 900. El LE en las mujeres tiene dos edades de máxima presentación 
en niñas en etapa prepuberal y en mujeres en la posmenopausia (31).

La prevalencia del LE vulvar aumenta con la edad, en especial después de la menopausia, 
aunque esto no necesariamente se relaciona con el estado posmenopáusico como tal. Sin 
embargo, es importante mencionar que en cerca del 20% de las mujeres el inicio de la enfer-
medad es premenopáusico, probablemente asociado con los niveles bajos de estrógeno en 
esta etapa de la vida de la mujer (32).

Factores de riesgo 
Existen pocos estudios de alta calidad que informen sobre posibles factores desencade-
nantes o riesgos para el desarrollo de LE; sin embargo, mencionamos los siguientes factores:

Traumatismo local/fenómeno Koebner (aparición de lesiones luego de una infección 
externa o interna y posterior al rascado u otro traumatismo) (33).

Radioterapia: inducido después de la radiación para el cáncer de vagina (34).

Orina: Aunque la relevancia de la orina en la patogénesis del LS está respaldada por varias 
observaciones y estudios, es necesario investigar más a fondo el mecanismo exacto de 
cómo actúa la orina en individuos con una predisposición probablemente genética al LS (35).

Mycoplasma: la infección por mycoplasma es un cofactor potencial en el LS (36).

Microbioma: Las alteraciones del microbioma desempeñan un papel en el desarrollo o 
la evolución crónica del LS. La corrección de la composición del microbioma puede ser 
aplicable en la terapia complementaria del LS al apuntar a la restauración de una flora 
beneficiosa (37).

Factores psicológicos. Representan un gran impacto en el bienestar psicológico y sexual 
de la paciente. Al parecer, las mujeres que padecen LS ya presentan un estado de labilidad 
psíquica con un grado de ansiedad que repercutirá en la variabilidad y la evolución del LS y 
podría tener un papel causal en el desarrollo mismo de la enfermedad (38).

Hormonas: Existen datos que plantean una alteración del crecimiento de la piel vulvar depen-
diente de andrógenos. La ingesta de píldoras anticonceptivas orales (ACO), en especial con 
propiedades antiandrogénicas, podría desencadenar la aparición temprana de LS en mujeres 
jóvenes susceptibles (39).

Las mujeres con antecedentes familiares de diabetes mellitus (DM), y los hombres con 
un índice de masa corporal (IMC) elevado, diabetes mellitus, enfermedad de las arterias 
coronarias (EAC) y fumadores, tendrían un mayor riesgo de desarrollo y cronicidad del LS (40).
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1Factores protectores
Parece ser que la ingesta de carotenoides está inversamente y fuertemente relacionada con 
el liquen escleroso vulvar (41).

Riesgo de neoplasia 
El riesgo absoluto de desarrollar un carcinoma escamocelular HPV independiente, incidente 
en pacientes con LS, varía dependiendo de algunos factores como demografía, patrones de 
derivación, enfoques de tratamiento y duración del seguimiento, con tasas entre 0 al 2,8% (62).

Presentación clínica
El LS es una enfermedad crónica con síntomas crecientes y menguantes. El prurito y el dolor 
son la principal queja inicial en el LS genital.

Síntomas
El LE se presenta en mujeres y niñas con prurito vulvar, irritación, sangrado genital y/o anal, 
debido a las fisuras del tejido afectado, provocando incluso estreñimiento.

 Además, las mujeres presentan dispareunia o apareunia (funcionamiento sexual alterado) 
debido a la estenosis, sensación de sequedad, disuria (cistitis no bacteriana).

 En general, hay alteración en la sensibilidad local (disestesia). 
En raras ocasiones, el LE puede ser asintomático, y es un hallazgo incidental en el examen 

físico (42).

Signos
Las lesiones primarias en la piel son manchas planas de color marfil, que pueden fusionarse 
en parches arrugados y delgados (atrofia de la piel) o hiperqueratósicos.

Figura 1.6. Placa blanquecina que se extiende desde 
comisura anterior hasta perineo, fimosis del capuchón, 
pérdida de labios menores. Nótese la equimosis interla-
bial derecha, asociada a zona de erosión. 
Fuente: Dra. Sonia Salamanca.
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cambios de textura (ya sea hiperqueratósicas o escleróticas) y fisuras.
La púrpura o las equimosis son características típicas y son un signo de enfermedad 

activa, se asocian a la presencia de rascado, pero que preocupan a las pacientes (Figura 
1.6). Comúnmente se producen cicatrices hasta en un 80% de las mujeres y el 30% de las 
niñas con LS. También se puede observar pérdida y aglutinación de los labios menores, 

Figura 1.7. Fimosis del capuchón en el contexto de placa blanca interlabial. La afectación perianal es típica 
en las mujeres, y muestra eritema, atrofia de la piel o esclerosis con erosiones y fisuras (Figura 1.8), y rara vez 
cicatrices que pueden provocar estenosis anal. 
Fuente: Dra. Sonia Salamanca.

Figura 1.8. Placa liquenificada perianal asociado a eritema central. Debe inspeccionarse el periano, ya que 
existe compromiso en esta zona. 
Fuente: Dra. Sonia Salamanca.
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Figura 1.9. Placa blanquecina que inicia en comisura an-
terior, se extiende por la cara interna de labios mayores 
hasta perineo y periano, formando un reloj de arena o 
imagen en 8. Nótese la fimosis del capuchón y pérdida 
de labios menores, al igual que atrofia de la mucosa. 
Fuente: Dra. Sonia Salamanca.

posiblemente fusión de la línea media con fusión del capuchón del clítoris, estrechamiento 
y rara vez obliteración del introito vaginal (Figura 1.7).

La afectación perianal es típica en las mujeres, y muestra eritema, atrofia de la piel o 
esclerosis con erosiones y fisuras (Figura 1.8), y rara vez cicatrices que pueden provocar 

estenosis anal. 
Los cambios pueden localizarse en la vulva o incluir el área perianal, formando una 

distribución en forma de “ocho”, característica del LE.
 Algunos de los signos se presentan tempranos y son reversibles, pero otros signos 

pueden ser permanentes e irreversibles (43) (Figura 1.9).
La vagina y el cuello uterino no están afectados (a diferencia de la LP), a menos que 

haya un prolapso vaginal importante, en que la mucosa puede queratinizarse y desarrollar 
la enfermedad (44).

Diagnóstico
El LS es fundamentalmente de diagnóstico clínico y no siempre es necesaria una biopsia de 
confirmación cuando están presentes las alteraciones clínicas típicas de la patología. 

Las imágenes ampliadas permiten la evaluación de estructuras o lesiones más pequeñas. 
Los ginecólogos suelen utilizar un colposcopio para una evaluación completa del tracto 
genital inferior, mientras que algunos dermatólogos utilizan un dermatoscopio para el 
examen vulvar; sin embargo, no se requiere ninguno de los dos aparatos para el examen 
de LS. El ácido acético al 3-5% no es útil para el diagnóstico de LE ni otras afecciones derma-
tológicas, ya que no proporciona más información que la visión simple con iluminación y 
aumento; además, es incómodo para las pacientes y puede provocar falsas imágenes de 
sospecha y biopsias innecesarias (63).

Una fotografía de referencia inicial de toda la zona anogenital y, en particular, de las 
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en futuros exámenes. La documentación fotográfica proporciona un registro más preciso 
que un diagrama.

El examen histopatológico está recomendado si hay características atípicas o incerti-
dumbre diagnóstica, y es esencial si existe alguna sospecha de cambio neoplásico. El sitio 
de la biopsia es importante y debe tomarse del área esclerótica más activa. 

El pedido de estudio histopatológico debe contener información completa de la 
paciente, a fin de fomentar una correlación clínico-patológica con discusión activa entre 
el médico ginecólogo y el patólogo, particularmente en relación con el diagnóstico de 
neoplasia intraepitelial diferenciada.

Se debe considerar una biopsia en los siguientes casos: 

•	 Sospecha de cambio neoplásico, con persistencia de área de hiperqueratosis, 
erosión, eritema o nuevas lesiones verrugosas y/o papulares.

•	 Enfermedad que no responde al tratamiento adecuado. 
•	 LS extragenital con características que imitan la enfermedad de morfea.
•	 Áreas pigmentadas, a fin de excluir una proliferación melanocítica anormal (45).

Se debe realizar investigación de enfermedades autoinmunes si está clínicamente 
indicada, porque algunas enfermedades como patología tiroidea, anemia perniciosa, vitiligo, 
diabetes mellitus, están asociadas con el LS en las mujeres. Estas condiciones pueden ser 
asintomáticas.

Los hisopados de piel para detectar infecciones bacterianas, fúngicas o virales solo son 
útiles para excluir una infección coexistente, si hay síntomas o signos que lo sugieran (46).

Puntos claves

•	 La prevalencia del LE vulvar aumenta con la edad en especial después de 
la menopausia, aunque esto no necesariamente se relaciona con el estado 
posmenopáusico como tal.

•	 El LE genital es una enfermedad crónica con síntomas crecientes y menguan-
tes. El prurito y el dolor son la principal queja inicial en esta patología. 

•	 Las lesiones primarias en la piel son manchas planas de color marfil, que 
pueden fusionarse en parches arrugados y delgados (atrofia de la piel) o 
hiperqueratósicos.

•	 El LE es fundamentalmente de diagnóstico clínico y no siempre es necesaria 
una biopsia de confirmación cuando están presentes las alteraciones clínicas 
típicas de la patología

•	 El sitio de la biopsia es importante y debe tomarse del área esclerótica más 
activa.

•	 El consentimiento, el posicionamiento apropiado, la buena iluminación y un 
enfoque sistemático son fundamentales para un examen genital de calidad.

•	 El examen inicial incluye sitios genitales y extragenitales para lograr el diag-
nóstico de LE y documentar su distribución y apariencia.
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1Tratamiento del liquen escleroso, evidencia y 
recomendaciones

El enfoque terapéutico debe ser, en general, multidimensional y apuntar a una rápida mejoría 
de los síntomas como prurito, dolor o ardor, mantenimiento o mejora de la calidad de vida, 
incluida la vida sexual o la micción, control de la enfermedad a fin de evitar complicaciones 
como cicatrices, reabsorción de estructuras, atrofia de la piel y transformación maligna, 
además de la reducción de los brotes (47) (Figura 1.10).

Tabla 1.5. Recomendaciones

Evidencia de la recomendación Calidad de la 
evidencia

Grado de
recomendación

Evitar la aplicación local de jabo-
nes, champús y baños de burbujas 
irritantes. Es preferible usar solo 
agua o sustitutos del jabón (48).

Alta Fuerte a favor

Aplicación regular de una barrera 
emoliente para proteger contra 
irritantes locales. Esto es particu-
larmente importante en pacientes 
con LS que padecen incontinencia 
de cualquier grado (49).

Moderada Débil a favor

En el tratamiento de la piel ano-
genital en el LE, elegir pomadas o 
ungüentos tópicos en vez de las 
cremas, ya que contienen menos 
sensibilizantes de contacto, son 
menos irritantes, permiten una 
mejor penetración en la piel y 
proporcionan un mejor efecto de 
barrera (50).

Moderada Fuerte a favor

Evitar factores desencadenantes 
(factores mecánicos traumatis-
mos, intervenciones quirúrgicas 
innecesarias, perforaciones) e 
irritantes (exposición excesiva 
al agua o productos de limpieza, 
ropa sintética y ajustada, uso de 
toallitas húmedas, etc.) en los 
sitios afectados en pacientes con 
liquen escleroso (51).

Moderada Débil a favor
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ía Tabla 1.5. Recomendaciones (Continuación)

Evitar la aplicación de medicamen-
tos de venta libre, productos her-
barios lenitivos, antihistamínicos, 
anestésicos tópicos y productos 
perfumados, debido a un mayor 
riesgo de inducir sensibilización 
por contacto en pacientes con 
liquen escleroso (52).

Moderada Fuerte a favor

Fuente: Elaboración grupo úlceras vulvares.

Tratamiento

Tabla 1.6. Recomendaciones

Evidencia de la recomendación Calidad de la 
evidencia

Grado de
recomendación

Medicar corticosteroides tópicos 
ultrapotentes o potentes en mujeres 
con LE genital, como el propionato 
de clobetasol al 0,05% (ungüento) 
o el furoato de mometasona 0,1% 
en esquema de reducción continua 
de una vez al día por 1 mes, días 
alternados por un mes, dos veces 
por semana por 1 mes (53).

Alta Fuerte a favor

Preferir ungüentos con esteroides 
tópicos en lugar de cremas o lo-
ciones en el liquen escleroso (54).

Alta Fuerte a favor

Medicar corticosteroides intra-
lesionales como acetónido de 
triamcinolona o dexametasona 
en lesiones hiperqueratósicas en 
mujeres con LE genital resistente 
a esteroides (siempre que se haya 
excluido la malignidad) (55).

Moderada Débil a favor

Usar inhibidores tópicos de la calci-
neurina en mujeres con LE genital 
como segunda opción o como trata-
miento adicional, si los corticosteroi-
des tópicos están contraindicados o 
son insuficientes (56).

Moderada Débil a favor
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1Tabla 1.6. Recomendaciones (Continuación)

Se sugiere dos inhibidores tópicos 
de la calcineurina (ITC), pimecroli-
mus al 1% en crema y tacrolimus 
al 0,1% y al 0,03% en pomada, 
autorizados para el tratamiento del 
eccema atópico y aplicables en el 
manejo del LE (57).

Baja Débil a favor

Los retinoides tópicos se utilizan 
como terapia de primera línea para 
el acné vulgar y manejo de las 
arrugas y la despigmentación. 
Unos cuantos estudios pequeños 
han evaluado los retinoides tópicos 
como la tretinoína al 0,025%, 5 días 
a la semana entre 12 semanas a 1 
año, como agente único o en com-
binación con esteroides tópicos 
para el tratamiento del LS (64).

Baja Débil a favor

Se prefiere el metotrexato, tenien-
do en cuenta la teratogenicidad, si 
es necesario tratamiento sistémi-
co en pacientes adultos con liquen 
escleroso genital y/o extragenital. 
Las vías de administración del 
MTX son la oral y las inyecciones 
subcutáneas o intramusculares 
(58,59).

Baja Débil a favor

No es recomendable el uso de 
terapia hormonal tópica con 
testosterona, dehidrotestosterona, 
progesterona o estrógenos para el 
tratamiento del LE (60).

Alta Fuerte en contra

Sugerimos tratamientos quirúrgi-
cos como adhesiólisis/ sinequióli-
sis/perineoplastia en mujeres con 
liquen escleroso que tienen una 
estenosis introital persistente que 
causa problemas mecánicos en la 
micción o las relaciones sexuales, 
a pesar del tratamiento con este-
roides, conforme a las pautas (61).

Moderada Débil a favor

Fuente: Elaboración grupo úlceras vulvares.
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Línea de 
manejo

Medicamento
Vía de
administración

Dosis Consideraciones 
adicionales

Primera 
línea

Propionato de 
clobetasol / un-
güento al 0,05%

Furoato de mo-
metasona 0,1%

vía tópica.

1 o 2 veces al día 
durante 3 meses o
en forma gradual, 
1 o 2 veces al día 
durante 1 mes, y 
luego 1 vez al día 
o en días alternos 
durante 2 meses.

No hay un con-
senso sobre el 
manejo estándar 
para el tratamien-
to del LS.
Recomendamos 
aplicar esteroides 
tópicos fuertes 
a muy fuertes 
durante 3 meses 
sin interrupción, 
hasta lograr la 
remisión clínica; 
luego, tratamiento 
continuo una o 
dos veces por 
semana o en 
función de la recu-
rrencia del cuadro 
clínico (hiperque-
ratosis, eritema, 
prurito).

Acetónido de 
triamcinolona 10 
mg/ml o dexa-
metasona 1 ml 
(4 mg/1 ml)

Agregar 2 ml de 
solución salina a 1 
ml de triamcinolona 
para obtener una 
solución de 3,3 mg/
ml 
Aplicamos 0,5 a 
1 ml por sitio de 
lesión para lesiones 
de hasta 2 x 2 cm 
En lesiones 
grandes, se aplica 
varias inyecciones 
usando la misma 
concentración. No 
sobrepasar los 3 ml 
por lesión

Se pueden inten-
tar inyecciones de 
esteroides intrale-
sionales si no
hay respuesta 
a los esteroides 
tópicos potentes 
o ultrapotentes

Las inyecciones 
intralesionales de 
corticosteroides 
deben evitarse en 
piel
atrófica o en áreas 
muy pequeñas, 
ya que el tejido 
puede dañarse y 
ulcerarse.
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1Tabla 1.2. Tratamiento de liquen plano (Continuación)

Segunda
línea

Pimecrolimus al 
1% en crema o 
tacrolimus 0,1% 
y al 0,03% en 
pomada
vía tópica.

Inicialmente dos 
veces al día, se-
guidos de una vez 
al día, tan pronto 
como las lesiones 
regresen, mante-
ner durante 3 a 6 
meses seguidos.

No hay diferencias 
significativas en 
las reacciones ad-
versas notificadas 
entre clobetasol 
y pimecrolimus; 
ambos parecen 
bien tolerados. 
Pueden apare-
cer reacciones 
cutáneas locales 
leves, como ardor 
y picazón, que 
duran entre 3 y 14 
días, en particular 
con tacrolimus.

Tercera
línea

Metotrexato 10 y 15 mg/sema-
na (subcutáneo 
u oral) durante 6 
meses.

Efectos secun-
darios comunes 
son problemas 
gastrointestinales, 
cefalea, fatiga, 
cambios de hu-
mor y enzimas he-
páticas elevadas. 
Las pancitopenias 
ocurren principal-
mente en caso de 
sobredosis.

Fuente: Elaboración grupo úlceras vulvares.
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Figura 1.10. Algoritmo de manejo del liquen escleroso vulvar.
Fuente: Adaptado de: Hinojal TI, Zamorano AB, Martínez MMÁ. Revisión del tratamiento actual del liquen 
escleroso vulvar. Arch Inv Mat Inf. 2020;11(2):82-90. https://dx.doi.org/10.35366/101555.

Excluir
Biopsia

Triamcinolona 10  mg/ml
o dexametasona 
1ml(4mg/1ml)

Síntomas 
persistentes 

Primera línea

Indicaciones 
quirúrgicas

Segunda línea

Alternativa Furoato de mometasona 0,1%

Propionato de 
clobetasol 0,05%

Fimosis del clítoris ±
dispareunia

Estenosis introital
Fisuración posterior
Cicatrización en la 

fourchette

Propionato de 
clobetasol 0,05%

Diario cuatro semanas, días alternos siguientes 
cuatro semanas y dos veces por semana de 

mantenimiento

Pimecrolimus Dos veces al día

Tacrolimus 

Disección tejido cicatricial + clobetasol 
posoperatorio + retracción agresiva 

posoperatoria de las incisiones 

Vulvoperineoplastia

Una vez al día 

Descartar signos 
de carcinoma de 

células escamosas

Valorar necesidad 
de corticosteroides 

intralesionales

Sobreinfección

Puntos claves

•	 El enfoque terapéutico debe ser, en general, multidimensional y apuntar a una 
rápida mejoría de los síntomas. 

•	 La primera línea de tratamiento son los corticosteroides tópicos ultrapoten-
tes, como el propionato de clobetasol o el furoato de mometasona. 

•	 Se pueden intentar inyecciones de esteroides intralesionales, si no hay res-
puesta a los esteroides tópicos potentes o ultrapotentes.

•	 Pimecrolimus o tacrolimus también están recomendados en el manejo del 
LE.

•	 El LE vulvar puede provocar un cambio arquitectónico significativo que afecta 
la salud genitourinaria y sexual. La cirugía se reserva para pacientes con dete-
rioro funcional que no responde a un tratamiento médico estricto.
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La palabra “úlcera” proviene del latín en plural “ulcus”, que significa “llaga”. Es una “lesión de 
los tejidos orgánicos que cicatriza con dificultad” (1). Una de las primeras menciones sobre 
la patología genital data del papiro de Ebers (1500 a.C.), el cual, en la sección 24 menciona 
las prescripciones sobre el tratamiento de las úlceras (2) (Figura 2.1).                                            

Las úlceras vulvares pueden ser difíciles de diagnosticar, controlar y tratar; llegan a 
presentar una apariencia específica con muchas etiologías, siendo la descripción de la lesión 
un aspecto muy importante. La Sociedad Internacional para la Enfermedad Vulvovaginal 
(ISSVD) clasifica las úlceras vulvares en agudas o agudamente recurrentes y úlceras vulvares 
crónicas (3). Por facilidad diagnóstica, en este texto se hará una adaptación a esta clasifica-
ción, diferenciándolas en agudas, recurrentes y crónicas. 

En general, existe un amplio abanico de enfermedades que originan las úlceras vulvares, 
las infecciones de transmisión sexual (ITS), infecciones no transmitidas sexualmente, autoin-
munidad, traumatismos, neoplasias y reacciones medicamentosas.

Úlceras vulvares agudas
Este tipo de lesiones ulcerosas se clasifican en a) úlceras vulvares sin síntomas sistémicos, y 
b) úlceras vulvares con síntomas sistémicos (fiebre, malestar, mialgia, odinofagia).
a. Úlceras vulvares agudas sin síntomas sistémicos
El 70% de las úlceras cutáneas se localiza en miembros inferiores; la principal etiología en 
este tipo de úlceras son las alteraciones vasculares; en la vulva, por la localización y la función 
intrínseca de esta zona corporal, las úlceras son causadas principalmente por ITS (4). Actual-
mente, los herpes simples 2 y 1 (VHS-2 y VHS-1)) se han convertido en los agentes etiológicos 
más comunes de úlcera genital en muchas partes del mundo. Otras causas frecuentes son 
Treponema pallidum (sífilis), Chlamydia trachomatis, que produce el linfogranuloma venéreo 
y en menor medida, Haemophilus ducreyi (chancroide) (5).

Úlceras vulvares

Figura 2.1. Dos úlceras vulvares. La de mayor tamaño de 
bordes elevados, contorno regular, eritematoso, fondo 
fibrinoso sucio. La de menor tamaño de bordes regula-
res, elevados, fondo fibrinoso sucio. 
Fuente: Dra. Elizabeth Erazo.
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(VHS) tipo 2 en la población mundial en personas de 15 a 49 años fue del 13,2%, y fue más 
alta entre la población de la Región de África, seguida por la Región de las Américas (6), 187 
millones de personas en todo el mundo, o el 5% de la población mundial, tuvieron al menos 
un episodio de enfermedad ulcerosa genital relacionado con el VHS (7). La úlcera vulvar rela-
cionada con el VHS se debe con mayor frecuencia al VHS tipo 2 (VHS-2), pero también puede 
deberse al VHS tipo 1 (VHS-1), el mismo que tiene episodios recurrentes menos frecuentes 
que el VHS-2 (8), lo que es importante tener en cuenta por las  implicaciones pronósticas 
que conllevan (9) (Figura 2.2).

Figura 2.2. Múltiples úlceras vulvares, borde delimitado, 
eritematoso, fondo limpio, acompañadas de algunas pá-
pulas con halo eritematoso, sugestivas de infección por 
virus del herpes, en el cuadro de una infección micótica. 
Fuente: Dra. Victoria Argote.

Sífilis. Causada por la bacteria Treponema pallidum, se transmite inicialmente por contacto 
directo con las heridas de la persona infectada durante las relaciones sexuales. Es muy 
contagiosa en las primeras etapas. Después de aproximadamente 3 semanas posteriores 
a la exposición, variando de 10 a 90 días, se desarrolla en el cuerpo de la persona afectada 
una lesión cutánea indolora llamada chancro (10). Cada año se estima que hay 6 millones de 
nuevos casos de sífilis en todo el mundo en personas de 15 a 49 años (11). 
Chancroide. Infección provocada por el Haemophylus ducreyi, su período de incubación 
varía de 4 a 7 días, y la probabilidad que tiene un individuo infectado de transmitirla durante 
un único encuentro sexual es de 0,3 a 0,35%. Se estima que los pacientes infectados no 
tratados son infectantes hasta por 45 días (4). Las tasas de incidencia de chancroide han ido 
disminuyendo desde el uso de antibióticos, penicilina y sulfonamidas (12).
Donovanosis. Conocida como granuloma inguinal, es provocada por la bacteria Klebsiella 
granulomatis; es una ITS que rara vez puede tener modos de transmisión no sexuales. Existen 
altas tasas de infección entre los grupos de edad con mayor actividad sexual, por lo general 
entre 20 y 40 años. La donovanosis se ha diagnosticado en mujeres con lesiones localizadas 
principalmente en el cuello uterino (13).
Linfogranuloma venéreo. Causado por la bacteria Chlamydia trachomatis, es común 
en las regiones tropicales y subtropicales de todo el mundo, y puede ocurrir a cualquier 
edad; la mayor incidencia se da en la población sexualmente activa entre 15 y 40 años. 
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Figura 2.4. Úlcera de centro limpio, bordes bien defini-
dos, con halo eritematoso, posterior a crioterapia (día 
8), en el cuadro del tratamiento de una condilomatosis 
perineal.
Fuente: Tomado de Salamanca S., Hernández N. et al. 
(2023). Enfoque sindromático de la enfermedad vulvar. 
Bogotá, Editorial Edita Ediciones.

Figura 2.3. Úlcera perianal de bordes mal definidos, dolorosa, centro limpio; PCR confirma Chlamydia; sin 
embargo, estas úlceras usualmente presentan centro sucio y son muy dolorosas. 
Fuente: Tomado de Salamanca S., Hernández N. et al. (2023). Enfoque sindromático de la enfermedad vulvar. 
Bogotá, Editorial Edita Ediciones. 

Probablemente afecta a ambos sexos por igual, pero las manifestaciones tempranas son 
más evidentes en hombres  (14) (Figura 2.3).

Existen serotipos de Chlamydia trachomatis, con especial afectación en ganglios 
linfáticos y responsables del linfogranuloma venéreo (LGV), infección de transmisión sexual 
relegada a países de África, Asia y Sudamérica (15).

Otros: Úlcera por presión, traumatismos, dermatitis de contacto, uso de sustancias químicas 
(ácido tricloroacético, imiquimod, 5 fluoracilo, podofilina) o físicas (frío, calor) (Figura 2.4), 
infecciones por estafilococo (Figura 2.5) y candida (Figura 2.6), entre muchas otras (16).
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b. Úlceras vulvares agudas con síntomas sistémicos
Las úlceras agudas con síntomas sistémicos como malestar general, mialgias, dolor de 
garganta y fiebre, también conocidas como úlceras vulvares agudas o úlceras de Lipschütz, 
deben considerarse en un lugar destacado de la lista de diagnóstico diferencial (3).

Úlcera vulvar aguda de Lipschütz (UVAL). Afecta a mujeres jóvenes menores o de 20 
años de edad, sexualmente inactivas y con menos frecuencia, a las personas sexualmente 
activas; es autolimitada, no adquirida sexualmente. Se caracteriza por la aparición repentina 
de una o más úlceras profundas dolorosas, la causa más conocida es una infección primaria 
por el virus de Epstein-Barr, citomegalovirus y Mycoplasma pneumoniae (Figura 2.7) (17).

Figura 2.5. Lesión nodular eritematosa, ulcerada, sobre 
monte de Venus, bordes sobreelevados blandos, costra 
sérica. Impresión diagnóstica: Absceso secundario a 
forúnculo drenado. 
Fuente: Tomado de Salamanca S., Hernández N. et al. 
(2023). Enfoque sindromático de la enfermedad vulvar. 
Bogotá, Editorial Edita Ediciones. 

Figura 2.6. Placa eritematosa, bordes irregulares pobre-
mente definidos, que compromete pliegues, asociado 
a úlcera de bordes irregulares, sobreelevados, blandos, 
fondo limpio. Impresión diagnóstica: Candidiasis vulvar, 
úlcera secundaria. 
Fuente: Tomado de Salamanca S., Hernández N. et al. 
(2023). Enfoque sindromático de la enfermedad vulvar. 
Bogotá, Editorial Edita Ediciones. 
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Figura 2.7. Úlcera ubicada en cara interna de labios menores, bordes bien definidos, eritematosos, muy do-
lorosa, observe su disposición en espejo. 
Fuente: Tomado de Salamanca S., Hernández N. et al. (2023). Enfoque sindromático de la enfermedad vulvar. 
Bogotá, Editorial Edita Ediciones. 

Informes recientes documentan casos relacionados temporalmente con la enfermedad por 
coronavirus 2019 (Covid-19) o la inmunización contra el coronavirus 2 (SARS-CoV-2) (18).
Otras úlceras vulvares con síntomas sistémicos. Un grupo de úlceras mucosas pueden 
estar relacionadas con infecciones virales, bacterianas, reacciones a medicamentos, entre 
otras (eritema infeccioso, roséola infantil, rubéola, enfermedad de manos, pies y boca; 
pitiriasis rosada, dengue, chikunguña, zika, escarlatina, enfermedades meningocócicas y 
erupciones exantemáticas por fármacos) (19).

Puntos claves

•	 Las úlceras vulvares sin síntomas sistémicos generalmente se deben a infec-
ciones de transmisión sexual.

•	 Las úlceras vulvares con síntomas sistémicos se relacionan con infecciones 
virales y bacterianas, así como a reacciones a medicamentos.
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Existe una heterogeneidad clínica significativa en la presentación morfológica de las úlceras 
genitales, lo que hace que el diagnóstico clínico no sea confiable sin pruebas de laboratorio 
que lo confirmen (20); sin embargo, una anamnesis específica y la exploración física en 
muchas ocasiones orientan el diagnóstico para iniciar un tratamiento empírico (21).

a. Úlceras vulvares agudas sin síntomas sistémicos
Las enfermedades ulcerosas vulvares incluyen un amplio espectro de hallazgos en el examen 
primario, como úlceras, erosiones, tractos sinuosos y nódulos drenantes (22). 
Virus por herpes. Localmente puede haber dolor, prurito, disuria, secreción vaginal o uretral 
y linfadenopatía inguinal dolorosa; se presentan como lesiones ampollosas o ulcerativas en 
los genitales externos, las lesiones pueden comenzar como pápulas (granos) o vesículas 
(ampollas), que se extienden rápidamente por el área genital. Posteriormente, se abren y 
conducen a ulceraciones poco profundas, dolorosas que cicatrizan en 2 a 3 semanas (6,8).

Figura 2.8. Fase inicial herpética en donde se ob-
servan pápulas confluyentes de color rojo, loca-
lizadas en tercio superior de la vulva, a nivel de 
monte de Venus.
Fuente: Dra. Ximena Vega G.

 Puede haber una fase prodrómica 2 a 24 horas antes de la aparición de las lesiones, 
manifestada por fiebre, malestar general, dolor de cabeza, mialgia, escozor o picor en la 
zona anogenital, flujo vaginal anómalo y dolor en piernas, nalgas o genitales, uretritis y/o 
linfadenopatía inguinal dolorosa (8). 
Sífilis. Período de incubación de 2 a 3 semanas (pudiendo llegar a 90 días), tras el cual 
aparece una pápula en el lugar de inoculación; la ulceración de esta pápula da lugar al 
chancro sifilítico (o chancro de inoculación), que es indoloro, indurado y no purulento, puede 
aparecer en los genitales, el ano, los labios o la boca; suelen acompañarse de adenopatías 
en más del 80% de los casos, apareciendo 7-10 días después del chancro (23). Si no se trata, 
la úlcera sanará sin dejar cicatrices después de unas 2 a 10 semanas. 
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Figura 2.9. Úlcera vulvar en comisura labial posterior, ovalada, de bordes definidos, superficie lisa, brillante. 
La paciente no manifiesta dolor.
Fuente: Dra. Ximena Vega G.

Chancroide. Incubación de 4 a 10 días tras un traumatismo menor o una microabrasión 
durante las relaciones sexuales. Inicia con una pápula eritematosa, rápidamente se convierte 
en pústula y luego en una úlcera bastante dolorosa, de márgenes suaves e irregulares con 
fondo sucio. denominado “chancro blando”, mide de 1 a 2 cm, sangra fácilmente, puede 
haber múltiples úlceras como resultado de múltiples áreas de microtrauma, se resuelve 
espontáneamente en 1 a 3 meses (24). 
Donovanosis. El período de incubación es incierto, se estima en unos 50 días, suelen 
comenzar como una pápula o nódulo subcutáneo indoloro, la lesión inicial adquiere una 
morfología ulcerosa después de un traumatismo menor, la úlcera de borde plano, evoluciona 
a una úlcera hipertrófica o vegetativa, con fondo granular, única o múltiple, bien definida, 
rojo brillante sangra fácilmente; por lo general, se demuestran cuerpos de Donovan en 
muestras de frotis de tejido (13,25).

Linfogranuloma venéreo
Etapa primaria: pápula o pústula que erosiona y forma una pequeña úlcera indolora, sana 
en una semana sin dejar huella.
Etapa secundaria: linfadenopatía inguinofemoral dolorosa 2 a 6 semanas después de la 
aparición de la lesión primaria “etapa inguinal”; normalmente, esto produce un agranda-
miento ganglionar unilateral, inflamación, supuración, abscesos malestar general y fiebre. 
Estos “bubones” llegan a volverse fluctuantes y romperse en un tercio de los pacientes; 
algunos desarrollan el “signo de la ranura”, que resulta del agrandamiento de los ganglios 
inguinales por encima y de los ganglios femorales por debajo del ligamento inguinal (liga-
mento de Poupart) (25). 

b. Úlceras vulvares agudas con síntomas sistémicos
Las úlceras vulvares agudas con síntomas sistémicos se presentan con fiebre, malestar, 
odinofagia, mialgia.
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lesiones ulceradas profundas de 1 cm o más, bien delimitadas, dolorosas, con cubierta 
fibrinosa o exudado grisáceo y aparición repentina (17,26).

Criterios clínicos diagnósticos
Principales: Aparición aguda de una o más lesiones ulcerosas, dolorosas, en la región vulvar. 
Exclusión de infecciones de transmisión sexual.
Menores: Localización de la úlcera en el vestíbulo o en los labios menores. No relaciones 
sexuales en los últimos 3 meses o no haber iniciado la vida sexual. Síntomas similares a los 
de la gripe, infección sistémica de 2 a 4 semanas previas a la aparición de la úlcera vulvar (17).
En relación con la enfermedad por coronavirus, la patogenia de la aftosis vulvar se puede 
atribuir a una respuesta inflamatoria reactiva inespecífica a una enfermedad sistémica. Se 
cree que se debe a la tormenta de citocinas y la respuesta inflamatoria sistémica producida 
con la infección (27).
La presentación clínica de las aftas vulvares por enfermedad por coronavirus es similar al de 
la úlcera vulvar aguda de Lipschutz; es de aparición repentina, dolorosa, grande en tamaño, 
no relacionada con la actividad sexual, precedida de la sintomatología de la enfermedad 
por Covid-19 (18).

Diagnóstico 

a. Úlceras vulvares agudas sin síntomas sistémicos
Los métodos diagnósticos de la úlcera vulvar aguda, sin síntomas sistémicos, deben incluir un 
interrogatorio exhaustivo y un examen físico mucocutáneo completo (28), así como pruebas 
de laboratorio que permitan descartar una infección de transmisión sexual, el algoritmo 
diagnóstico exige la toma de las siguientes pruebas (3): 
1.	 Pruebas para herpes virus, mediante PCR en la úlcera; evitar el uso de anticuerpos tipo 

IGG o IGM, dada su baja sensibilidad y demora en la positivización (22).
2.	 Pruebas serológicas para sífilis, a través de reagina plasmática rápida (RPR) (29). 
3.	 Reacción en cadena de la polimerasa (PCR) para el diagnóstico de chancroide (Haemo-

philus ducreyi) (30).
4.	 Demostración de cuerpos de Donovan en el material obtenido de las lesiones, utilizando 

preparaciones citológicas y cortes histológicos para el diagnóstico de donovanosis o 
granuloma inguinal, producido por Klebsiella granulomatis (31) o toma de PCR para 
Klebsiella granulomatis.

5.	 PCR para la detección de Chlamydia trachomatis y el diagnóstico de linfogranuloma 
venéreo (31).

La úlcera vulvar por trauma se puede presentar después de abuso físico o sexual, o por 
presión (32). En estos casos, el diagnóstico se realiza con la historia clínica.

El uso crónico de anestésicos tópicos a nivel vulvar puede estar implicado en la presen-
tación de úlcera vulvar, secundaria a dermatitis de contacto. El diagnóstico, de exclusión 
en estos casos, es ayudado por la histopatología, que demuestra espongiosis, con un 
infiltrado prominente de células plasmáticas y eosinófilos ocasionales, compatible con 
dermatitis (33).
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2b. Úlceras vulvares agudas con síntomas sistémicos
Úlcera vulvar aguda de Lipschütz (UVAL). Como se mencionó en las manifestaciones 
clínicas, para el diagnóstico de úlcera vulvar aguda de Lipschutz deben cumplirse dos 
criterios principales, uno referente a las características de la úlcera y otro en el cual se 
excluyen otras infecciones. En este sentido, se debe excluir un origen venéreo y luego 
se podría realizar serología para patógenos virales como EBV, CMV y bacterianos como 
Mycoplasma pneumonia (34). Otros patógenos virales a los cuales se puede asociar esta 
úlcera son influenza y paramixovirus, mientras que otros patógenos bacterianos estarían 
constituidos por Mycoplasma pneumoniae, Streptococcus del grupo A, salmonella y 
toxoplasma (35).

Mediante un cuidadoso examen físico, se observan las úlceras vulvares que se presentan 
profundas, en ocasiones con aspecto necrótico, superpuesto a un borde hiperémico. Cobra 
importancia la valoración de los antecedentes personales y familiares, así como de la toma 
de medicamentos para colocar en contexto el cuadro, debido a que la úlcera vulvar de 
Lipschutz es un diagnóstico de exclusión (36). 

En el contexto de la vacunación contra Covid-19 se ha descrito la presentación de úlceras 
vulvares (37). Si se piensa en una reacción secundaria a la vacunación, la prueba de labo-
ratorio debe ser negativa para el ARN del SARS-COV-2, mediante un hisopado de las fosas 
nasales. Como en toda úlcera vulvar, se debe excluir, a través de la prueba de reacción en 
cadena de la polimerasa viral, el virus del herpes simple (HSV) 1 y 2, anticuerpos contra el 
antígeno nuclear de Epstein-Barr, y realizar pruebas para CMV, sífilis y virus de inmunodefi-
ciencia humana (38). 
Otras úlceras vulvares con síntomas sistémicos: El pródromo gripal que precede a las 
úlceras con síntomas sistémicos genera sospecha de que su origen es infeccioso. La úlcera 
vulvar puede ser la primera manifestación de la enfermedad, como se ha reportado en la 
viruela del simio (39). Para la confirmación diagnóstica, es necesario realizar PCR específico 
en tiempo real.

También se pueden presentar otras úlceras de origen autoinmune de las que se hará 
referencia en el párrafo de úlceras recurrentes.

Tratamiento 

a. Úlceras vulvares agudas sin síntomas sistémicos 
Debido a la falta de pruebas de laboratorio en el momento de la valoración de la paciente, 
el abordaje inicial es sindrómico (4), lo que implica los cuidados básicos de higiene, medica-
mentos cicatrizantes y analgésicos  (Figura 2.10).

Úlceras por herpes simple
El tratamiento recomendado para la úlcera por herpes virus, según la OMS, es empezar un 
tratamiento empírico sindrómico en la primera visita de la paciente, mientras se espera el 
resultado de las pruebas de laboratorio. Esto puede llevar a una curación más rápida, alivio 
de los síntomas y disminución del riesgo de transmisión a la pareja (5,6).

El tratamiento sindrómico empírico está recomendado en todas las pacientes con 
úlceras genitales sugestivas de infección por VHS, pero tiene la desventaja de una posible 
administración de terapia inadecuada; por consiguiente, es fundamental el seguimiento 
de las pacientes para la evaluar la respuesta al tratamiento y los resultados de las pruebas 
de laboratorio, y reevaluar decisiones terapéuticas en caso de ser necesario (3,40). Primer 
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episodio, iniciar los antivirales durante los primeros 5 días del comienzo del episodio o 
durante la formación de nuevas lesiones. El tratamiento de elección es el aciclovir, valaciclovir 

o famciclovir, que reduce la gravedad y la duración del episodio (Tabla 2.1) (3,40). 

Figura 2.10. Algoritmo de manejo.

Baño diario con agua, en caso necesario usar syndet.

Humedecer con spray con agua la zona vulvar durante la 
micción.

    Antiinflamatorios no esteroideos tópicos vs. orales.

        Crema cicatrizante.

    Doxiciclina oral, por sus propiedades antiinflamatorias.

Corticoide local en los casos que corresponda.

Prevenir la estenosis vaginal con uso de dilatadores y lubricantes 
íntimos, corticoide intravaginal, si amerita.
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2Tabla 2.1. Tratamiento de herpes simple

Herpes 
simple

Primera opción Terapia alternativa Mujeres embara-
zadas, periodo de 
lactancia y meno-
res de 16 años

Primer
episodio

Aciclovir: 400 mg 
vía oral, 3 veces 
al día por 10 días
o
Aciclovir 200 mg 
vía oral, 5 veces 
al día por 10 días 
(5).

Valaciclovir 500 mg 
dos veces al día por 
10 días o
famciclovir 250 mg, 
vía oral tres veces 
al día por 10 días 
(5,40). 

Primera infección
aciclovir, la dosis 
es igual que en 
pacientes no 
gestantes (41).

Recidiva Aciclovir 400 
mg vía oral, 3 
veces al día por 
5 días o
aciclovir 800 mg 
vía oral, 2 veces 
al día por 5 días 
(5) o
terapias cortas 
Aciclovir 800 mg, 
3 veces al día 
por 2 días (3,5).

Valaciclovir 500 mg, 
2 veces al día por 5 
días, o

famciclovir 250 mg, 
vía oral 2 veces al 
día por 5 días (5,40) 

Aciclovir 400 mg 
vía oral, 3 veces al 
día por 5 días
o aciclovir 800 
mg, vía oral dos 
veces al día por 5 
días.
O aciclovir 800 
mg, 3 veces al día 
por 2 días (5).

Supresión 
del herpes 
genital 
6 o más 
episodios al 
año.

Aciclovir 400 mg, 
2 vía oral dos 
veces al día por 
hasta 6 meses, 
pudiendo pro-
longarse hasta 2 
años (5,40)
Valaciclovir 500 
mg, una vez al 
día (5,40).

Famciclovir 250 mg 
vía oral, dos veces 
al día (5).

Aciclovir 400 mg 
vía oral, dos veces 
al día
o valaciclovir 500 
mg cada día (41).

Herpes 
genital en 
inmunosu-
primidos

Aciclovir I.V 5-10 
mg/kg de peso 
cada 8 horas de 5 
a 7 días, o hasta 
la resolución de 
los síntomas (41).

Fuente: Elaboración grupo úlceras vulvares.
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Úlceras por sífilis
Las decisiones sobre el tratamiento empírico se basan en la evolución clínica, la historia 
sexual y el conocimiento de la epidemiología local de la sífilis, en particular de un brote (3).

Antes de empezar el tratamiento, todas las pacientes deben someterse a pruebas seroló-
gicas. Aunque la serología puede ser negativa en un cuadro de sífilis primaria, si es positiva, 
se utilizan pruebas no treponémicas para controlar la respuesta al tratamiento (4,5).

El fármaco de elección para todos los estadios de la sífilis temprana, es decir, primaria, 
secundaria y latente, es la penicilina G benzatínica por vía intramuscular (Tabla 2.2) (41). 

Puntos claves

•	 Iniciar lo más pronto el tratamiento.
•	 El tratamiento se puede prolongar luego de 10 días, si la cicatrización estuvie-

ra incompleta.
•	 El periodo prodrómico es el ideal para empezar el tratamiento.
•	 Se consideran elegibles para el tratamiento supresivo, individuos con episo-

dios repetidos de herpes genital (más de 6 al año).
•	 En terapias supresivas, es importante valoración periódica de la función renal 

y hepática.
•	 En mujeres gestantes, evaluar riesgo frente a beneficio.

Tabla 2.2. Tratamiento sífilis

Sífilis
(chancro duro)

Primera opción Alternativa Mujeres embara-
zadas, periodo de 
lactancia y meno-
res de 16 años

Sífilis primaria
Penicilina benza-
tínica: 2,4 millo-
nes de unidades 
internacionales, in-
tramuscular, dosis 
única (1.2 millones 
UI en cada glúteo) 
(5,42).

Sífilis tardía
Penicilina benza-
tínica 2,4 millones 
U.I. intramuscular 
semanal (1,2 
millones en cada 
glúteo), por 3 
semanas (5,47).

Doxiciclina 100 mg 
cada 12 horas vía 
oral por 14 días.
O eritromicina 500 
mg 4 veces al día por 
14 días (5).

Sífilis tardía
Doxiciclina 100 mg 
cada 12 horas por 30 
días.
Penicilina procaínica 
1.2 millones de U.I. 
intramuscular, cada 
día por 20 días (5,41).

Sífilis primaria
Penicilina benzatí-
nica 2,4 millones de 
U.I. intramuscular, 
una sola dosis (5).
O
eritromicina 500 
mg vía oral, cada 6 
horas por 14 días 
(5).

Sífilis tardía
Eritromicina 500 
mg vía oral, 4 veces 
al día por 30 días 
(41).

Fuente: Elaboración grupo úlceras vulvares.
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2Úlceras vulvares por chancro blando
La úlcera producida por el Haemophylus ducreyi, una bacteria gram negativa cuyo cultivo 
resulta difícil, puede ser infradiagnosticada, asociada con linfadenopatía homolateral inguinal 
dolorosa (41).

El tratamiento sistémico debe ser acompañado de medidas locales de higiene (40). 
En algunos casos, es necesario prolongar la terapia hasta la remisión de la sintomatología 
(5,41,43). El uso de la terapia antibiótica no tiene incidencia en la duración de la linfadenopatía 
inguinal, pero si en el control de los síntomas agudos (Tabla 2.3) (5,43).

Tabla 2.3. Tratamiento chancro blando

Chancro 
blando

Azitromicina 500 
mg, 2 compri-
midos, VO dosis 
única (40, 41).

Ceftriaxona 250 mg, 
IM dosis  única o ci-
profloxacino 500 mg, 
cada 12 horas por 3 
días (5,4).

El tratamiento 
sistémico debe ser 
acompañado de 
medidas locales de 
higiene.
Prolongar la terapia 
puede ser necesa-
rio hasta la resolu-
ción de la sintoma-
tología (43).
La antibiotico-
terapia no tiene 
efecto expresivo 
en la duración de 
la linfadenopatía 
inguinal, pero los 
síntomas agudos 
con frecuencia son 
erradicados de 
modo rápido (43).

Fuente: Elaboración grupo úlceras vulvares.

Úlceras vulvares por linfogranuloma venéreo
Producida por los serotipos L1, L2 y L3 de la Chlamydia trachomatis, la infección termina 
provocando síntomas generales, estenosis rectal y elefantiasis genital (41,42).

El uso de antibióticos no revierte las secuelas, como la estenosis rectal o la elefantiasis 
genital (42). En ocasiones, es necesario recurrir a la escisión quirúrgica de las áreas cicatriciales 
(Tabla 2.4) (41,42).
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Úlceras por donovanosis (granuloma inguinal)
Producido por el bacilo gram negativo Klebsiella granulomatis, tiende a cronificarse y 
diseminarse por toda la región (41,43).

Una vez instaurado el tratamiento antibiótico, debe prolongarse por 21 días o hasta la 
cicatrización de las lesiones (5). Al no tener respuesta en las lesiones en los primeros días de 
tratamiento, se debe agregar un aminoglucósido como gentamicina (41). Las secuelas de 
la destrucción tisular u obstrucción linfática exigen corrección quirúrgica (Tabla 2.5) (43).

Tabla 2.4. Tratamiento linfogranuloma venéreo

Linfogranulo-
ma venéreo

Doxiciclina 100 
mg, VO, cada 12 
horas por 21 días 
(42).

Azitromicina 500 
mg, 2 comprimidos 
V.O (preferencial en 
gestantes (41,42).

Los antibióticos no 
revierten secuelas 
como estenosis 
rectal.

Fuente: Elaboración grupo úlceras vulvares.

Tabla 2.5. Tratamiento donovanosis

Linfogranulo-
ma venéreo

Azitromicina 500 
mg, 2 comprimi-
dos V.O semanal 
por 3 semanas, o 
hasta la cicatriza-
ción de las úlceras  
(5).

Doxiciclina 100 mg 
V.O cada 12 horas 
por 21 días, hasta la 
desaparición comple-
ta de las lesiones.
O ciprofloxacino 500 
mg cada 12 por 21 
días (5,43).

Si no hay respuesta 
en la apariencia de 
las lesiones en los 
primeros días de 
ciprofloxacino, se 
debe agregar un 
aminoglucósido 
como gentamicina 
1 mg/kg/d. IV 3 x 
/d por al menos 3 
por semana o hasta 
la curación de las 
lesiones (43).
En personas con 
VIH, se recomien-
dan los mismos 
esquemas.
Las secuelas de 
destrucción tisular 
u obstrucción linfá-
tica exigen correc-
ción quirúrgica.

Fuente: Elaboración grupo úlceras vulvares.
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b. Úlceras vulvares agudas con síntomas sistémicos

Puntos claves

•	 En la sífilis tardía, una alternativa a la penicilina benzatínica es la doxiciclina.  
•	 En el chancro blando (chancroide), el tratamiento sistémico debe ir acompa-

ñado de medidas locales de higiene, y es posible que haya que prolongar la 
terapia hasta la resolución de la sintomatología.

Úlcera de Lipschütz. Es una enfermedad poco frecuente, que afecta a adolescentes o 
a mujeres jóvenes sin actividad sexual previa, y de causa desconocida. Se cree que sea 
la manifestación primaria de una infección por Epstein-Barr o con el citomegalovirus, la 
parotiditis o el Mycoplasma pneumoniae (18).

Sin embargo, las úlceras curan espontáneamente al cabo de 2 a 6 semanas, no dejan 
secuelas y no suele haber recidivas (46).

El tratamiento es sintomático con analgésicos orales para el dolor y corticoides tópicos 
de alta potencia. Si hay celulitis vulvar asociada a sobreinfección, habrá que administrar 
antibióticos sistémicos (18).

El manejo del estrés, control de higiene, cuidado de las heridas y manejo del dolor son 
la base del tratamiento recomendado, y la información a la paciente sobre el curso de la 
enfermedad (28).

Otras úlceras vulvares con síntomas sistémicos
Se describe también la presencia de úlceras vulvares no relacionadas con infecciones de 
transmisión sexual, entre ellas chikunguña, zika y dengue, así como por uso de fármacos, para 
lo cual se recomienda medidas generales y tratamiento de la enfermedad de base (34,35).

Figura 2.11. Úlceras vulvares bilaterales, en beso, 
borde eritematoso, elevado, fondo sucio, localiza-
das en el tercio inferior de la vulva, base de los 
labios menores. 
Fuente: Dra. Elizabeth Erazo.
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a. Úlceras vulvares agudas sin síntomas sistémicos

Herpes virus
Los pacientes deben ser vigilados mientras los síntomas estén presentes (47). Es importante 
la observación de complicaciones, principalmente lesiones extragenitales localizadas en 
glúteos, ingles, muslos y dedos, lo que sugiere un mecanismo de inoculación. Estas lesiones 
suelen aparecer a las dos semanas de la enfermedad (48).

Sífilis 
En la úlcera vulvar por sífilis, los mismos exámenes cuantitativos no treponémicos (RPR o 
VDRL) deben repetirse durante el seguimiento (45); la CDC sigue a los pacientes durante 
un período total de dos años. (Los exámenes se repiten a los 3 meses; 6 meses; 12 meses; 
18 meses; 24 meses) (49,50). Dado que las pruebas treponémicas siguen siendo positivas 
durante toda la vida tras un tratamiento eficaz, los pacientes deben recibir una carta que 
documente su tratamiento (50).

Chancroide (H. ducreyi)
Se deberá realizar un prueba luética y prueba de VIH al inicio y a los 3 meses del cuadro (48), 
y luego reexaminar entre 3 y 7 días después del inicio de la terapia. Las úlceras mejoraran 
sintomáticamente en 3 días, y objetivamente en 7 días después de la terapia (47).

Si no hay mejoría clínica, se deberá pensar en falla de tratamiento o si la cepa de H. 
ducreyi causante de la infección es resistente al antimicrobiano prescrito (51). El tiempo 
necesario para la curación completa depende del tamaño de la úlcera; las úlceras grandes 
pueden requerir más de 2 semanas (48).

Donovanosis (Klebsiella)
Los pacientes afectados deben continuar bajo observación clínica hasta que desaparezcan 
completamente los signos y síntomas de la enfermedad (48,52).

Existe la posibilidad de recaída, incluso después de que los síntomas parecen haberse 
resuelto (13).          

Linfogranuloma venéreo (Chlamydia trachomatis)
El seguimiento se hará hasta la resolución clínica, entre 3 a 6 semanas (48), y se realizará 
una nueva prueba de chlamydia, aproximadamente 3 meses después del tratamiento. Si 
esta prueba no es posible, se deberá realizar en la siguiente visita del paciente para recibir 
atención médica dentro del período de 12 meses, posterior al tratamiento inicial (51). 

Puntos claves

•	 El cribado del VIH debe realizarse en todos los pacientes con resultados ne-
gativos previos, que presenten úlceras genitales causadas por infección por 
Treponema pallidum o Haemophilus ducreyi, y debe considerarse seriamente 
en aquellos que presenten úlceras genitales causadas por infección por 
herpes simple. 

•	 Los pacientes tratados por chancroide deben someterse a nuevas pruebas de 
sífilis y VIH, tres meses después del diagnóstico. A las mujeres con parejas in-
fectadas por virus del herpes simple, se les deben ofrecer pruebas serológicas 
específicas para evaluar su riesgo.
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Úlcera vulvar aguda de Lipschütz (UVAL) 
Tiende a resolverse en 3 semanas, pero recidiva hasta en un tercio de los pacientes (18). En 
los casos recurrentes, es necesario descartar la enfermedad de Behcet. Se recomienda el 
seguimiento con hemograma, debido a que la infección puede afectar los glóbulos blancos 
y, con el tiempo, presentarse una neoplasia sanguínea.

2. Úlceras vulvares recurrentes 
La causa más frecuente de úlcera vulvar recurrente infecciosa es la producida por herpes virus 
(HSV), que establece latencia en los ganglios sacros y causa una infección sin cura posible 
hasta la fecha. La reactivación viral provoca ulceración genital o eliminación asintomática, 
que puede provocar transmisión (53). La infección por HSV produce una replicación lítica o 
latente. Durante la replicación lítica, existe una expresión orquestada de genes virales, que 
conducen a la producción de virus infecciosos, mientras que, durante la latencia, se observa 
una expresión genética limitada sin producción de partículas virales. Sin embargo, el genoma 
viral es competente para la reactivación, lo que lleva a la producción de viriones infecciosos 
ante el estímulo adecuado (54).

La úlcera vulvar recurrente más frecuente de causa NO infecciosa es la producida en 
la enfermedad de Behcet, una vasculitis de vasos variables que se presenta comúnmente 
en la edad adulta temprana (55). Son considerados los siguientes síntomas como criterios 
clínicos de diagnóstico: úlceras orales recurrentes (aftosas o herpetiformes), sin otra causa 
demostrada, al menos 3 veces en un periodo de 12 meses, asociadas a por lo menos 2 de 
los siguientes signos: úlceras genitales recurrentes aftosas o cicatriciales, lesiones oculares, 
lesiones en piel como eritema nodoso, pseudofoliculitis, lesiones papulopustulares o nódulos 
y la prueba (test) de patergia positiva (56) (Figuras 2.11 y 2.12).

Figura 2.12. Prueba de patergia: a. Limpie la superficie con 
alcohol, b. Marque la superficie del antebrazo con un círculo 
aproximado de 1 cm, c. Realice entre 1 a 3 punciones secas 
superficiales, d. Haga lectura en las próximas 48 horas; si apa-
rece una pápula o una pústula, la prueba se considera positiva. 
Fuente: Tomado de Salamanca S., Hernández N. et al. (2023). 
Enfoque sindromático de la enfermedad vulvar. Bogotá, Editorial 
Edita Ediciones. 
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La dermatitis autoinmune por progesterona es una reacción cutánea, cíclica, que se 
presenta por la producción endógena de progesterona durante el ciclo menstrual. La presen-
tación clínica varía desde urticaria hasta eritema multiforme y anafilaxia (57). La hipótesis de 
la patogenia de esta patología incluye el desarrollo de autoanticuerpos de progesterona a 
hormonas endógenas o exógenas. La presentación clínica es similar a afecciones inflama-
torias, como dermatitis atópica, urticaria, angioedema y erupciones de medicamentos, lo 
que dificulta el diagnóstico (58). El diagnóstico no se encuentra estandarizado, se realizan 
pruebas cutáneas y pruebas in vitro a través de ensayo inmunoabsorbente ligado a enzimas 
(ELISA) directo de IgE. Existen anticuerpos IgG contra progesterona (59).

Figura 2.13. Úlcera en lengua, bordes bien definidos, do-
lorosa, con eritema periférico. Recordar que no existe en-
fermedad de Behcet sin úlcera oral, al menos 3 episodios 
en el último año. 
Fuente: Tomado de Salamanca S., Hernández N. et al. 
(2023). Enfoque sindromático de la enfermedad vulvar. Bo-
gotá, Editorial Edita Ediciones. 

Figura 2.14. Úlcera en cara interna de labios menores, eritematosa, bordes bien definidos, dolorosa, fondo 
limpio con eritema periférico. Recordar que no existe enfermedad de Behcet sin úlcera oral, al menos 3 
episodios en el último año.  
Fuente: Tomado de Salamanca S., Hernández N. et al. (2023). Enfoque sindromático de la enfermedad vulvar. 
Bogotá, Editorial Edita Ediciones. 
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Ante una úlcera recurrente, se debe realizar una historia clínica completa que detecte 
desencadenantes, periodicidad, síntomas sistémicos asociados (pérdida de peso, fiebre, 
síntomas en musculares, síntomas cutáneos, mialgias), antecedentes familiares de enferme-
dades autoinmunes o de enfermedad de Hailey Hailey (60), el examen físico aporta mucha 
información para ubicar la etiología de la úlcera.

Los paraclínicos incluyen: 
1.	 PCR de la lesión para herpes (61). 
2.	 Hemograma completo: Descartar anemia, leucopenia, trombocitopenia (62). 
3.	 Pruebas de reacción aguda: PCR, VSG, C3 y C4, ANCAS.
4.	 Prueba para VIH.
5.	 Las pruebas diagnósticas, en el caso de enfermedades autoinmunes, implican 

biomarcadores, como los autoanticuerpos, los marcadores genéticos/epigené-
ticos y los mediadores de las respuestas autoinmunes son altamente sensibles y 
específicas (57).

6.	 Biopsia del borde de la lesión para coloración de hematoxilina eosina (63). 
7.	 Si se sospecha pénfigo, se debe pedir inmunofluorescencia en biopsia tomada a 

1 cm de la lesión sobre piel sana. Para su correcta clasificación, esta biopsia debe 
ser enviada en solución salina y procesada dentro de las primeras 24 horas (​​64).

8.	 Valoración conjunta por dermatología y, de ser necesario, por reumatología; 
recordar que algunas de estas enfermedades son sistémicas, por lo que puede 
existir compromiso multiorgánico.

El manejo dependerá de la patología identificada, se realiza manejo sistémico y supresión 
con antivirales, corticoides, colchicina o demás inmunosupresores, según la etiología.

Tratamiento úlcera recurrente por virus del herpes 
simple (VHS)

Las úlceras genitales crónicas por infección por virus del herpes simple recurrente es un 
grave problema de salud que depende del tipo de virus, de las características del primer 
episodio y del huésped. 

En caso de recurrencias, la elección del tratamiento dependerá de la gravedad de la 
sintomatología y el tiempo que recurre (40,41).

Pueden ser terapias cortas (5,43).
Aciclovir de 800 mg cada 8 horas durante dos días. 
Fanciclovir 1 gr un solo día.
Valaciclovir 500 mg cada 12 horas por 3 días.
Terapias de 5 días (40,43):

a) Aciclovir 400 mg tres veces al día  o aciclovir 200 mg, cinco veces al día.
b) Valaciclovir 50 mg cada 12 horas.
c) Famciclovir 125 mg, dos veces al día.

En pacientes con VIH positivos, se recomienda una terapia de 10 días ( 40, 43).
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En pacientes con más de 6 episodios al año, la terapia supresora disminuye el número de 
recurrencias y el riesgo de transmisión a la pareja sexual (40).
El uso de microbicidas tópicos como el tenofovir al 1%: otra alternativa para el herpes genital 
recurrente son los inhibidores de la helicasa primasa (40).

Úlceras por enfermedad de Behcet
El tratamiento de las úlceras crónicas por enfermedad de Behcet debe ser sintomático, 
orientado al manejo del dolor: baños con solución acuosa de lidocaína al 2%, corticoides 
tópicos y mantener una buena higiene. A veces suele ser necesario el uso de corticoides 
sistémicos (50,65).

El tratamiento profiláctico de los brotes con colchicina a dosis de 0,5-2 mg/día, según 
la gravedad de las recurrencias, en casos refractarios usar la azatioprina, anti TNF alfa (44). 
Por ser una vasculitis sistémica, el tratamiento debe enfocarse de manera interdisciplinaria 
debido al riesgo de eventos cerebrales, renales o cardiacos (66).

En general, se recomienda tratamiento inicial con triamcinolona 3 o 4 veces al día, para 
aliviar el dolor de la úlcera genital (67).

El sucralfato tópico 1 gr/5 ml 4 veces al día es una alternativa a los corticosteroides 
tópicos (68).

Otra alternativa son los anestésicos tópicos como tercera línea de tratamiento.
Para la prevención de las úlceras genitales recurrentes.
Primera línea de tratamiento en las úlceras genitales.
Colchicina 1 a 2 mg al día, en dosis dividida. Se puede usar dosis de 1,2 a 1,8 mg cuando 

       no se encuentra comprimidos de 0,5 mg  (69).
Con un índice terapéutico estrecho, las citopenias son un efecto secundario importante.
En úlceras genitales refractarias al tratamiento.
Prednisona 15 mg/d por una semana. Luego se disminuye a 10 mg por un periodo de 

       2 a 3 semanas.
Azatioprina. Cuando todos los tratamientos fallan en dosis de 50 mg/d y, según la tole-

rancia, aumentar 50 mg cada día cada 4 semanas. La dosis terapéutica es de 2,5 mg/k/d.
Es importante realizar un hemograma completo y valorar función renal; si hay compro-

miso, se debe utilizar la dosis mínima.
Se puede combinar con inhibidores de factor de necrosis tumoral alfa (70) Interferón.
Interferón alfa 2 a y alfa 2 b en dosis de 3 a 6 millones de unidades por semana (71). 

Seguimiento úlceras vulvares recurrentes
Herpes genital. El herpes genital recurrente depende del tipo de virus, de la intensidad del 
primer episodio y también del huésped. La mayoría de los casos de recurrencia se producen 
en el primer año tras la infección primaria (80-90% para el VHS-2 y 20% para el VHS1) (40).

Existe una gran variación en el número de reagudizaciones, la gravedad y el curso natural 
de las recurrencias (72).
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23. Úlceras vulvares crónicas

Introducción 
Se entiende por úlcera crónica a aquella que dura un mes o más. Se trata de úlceras 
complejas, acompañadas o no de úlceras orales; los siguientes son algunos ejemplos:

Enfermedad de Crohn
Es una enfermedad inflamatoria crónica del tracto gastrointestinal, de causa desconocida, 
cuyo origen apunta a eventos multifactoriales que causan desregulación del sistema inmu-
nológico innato en personas genéticamente susceptibles (73).

Los síntomas ginecológicos asociados son inespecíficos, como el prurito, edema vulvar, 
hipertrofia labial, linfangiectasia, fisuras en forma de cuchillo, ulceraciones, abscesos y fístulas 
(74) (Figura 2.15).

Para el diagnóstico es necesario realizar biopsia de la úlcera vulvar, la cual va a demostrar 
la presencia de granulomas no caseosos, vasculitis granulomatosa o linfangitis en la dermis, 
que apoyan el diagnóstico (66). Los estudios de imagen, solicitados por un equipo multi-
disciplinario, como imagen por resonancia magnética de pelvis, colonoscopia, endoscopia 
digestiva alta, cultivo de exudado de los abscesos (67).

Enfermedad de Behcet
El síndrome o enfermedad de Behcet es una vasculitis crónica, multisistémica y variable, 
de etiología desconocida que puede provocar una morbilidad y mortalidad significativas. 
Las lesiones mucocutáneas como las úlceras orales (aftosas o herpetiformes) y las úlceras 
genitales recurrentes aftosas o cicatriciales son manifestaciones comunes que afectan 
significativamente la calidad de vida de los pacientes (75,56).

Histiocitosis de células de Langerhans
La histiocitosis de células de Langerhans (HCL) ahora se reconoce como una neoplasia 
mieloide inflamatoria; el espectro clínico varía desde una lesión única hasta afectación 
multisistémica diseminada (76).

Se han identificado cuatro patrones de afectación del tracto reproductivo femenino: a) 
genital pura, b) del tracto genital con afectación multiorgánica posterior, c) oral o cutánea 
con afectación genital y multiorgánica posterior, y d) diabetes insípida con afectación 
orgánica. En el tracto genital, la afectación vulvar es la más común, las lesiones aparecen 
como un área de induración, erupción pruriginosa, pápulas, nódulos o ulceración y fisuras, 
y es posible que haya afectación asociada de la mucosa oral con nódulos o ulceración 
gingival (77).

Hidradenitis
La hidradenitis supurativa es una afección cutánea inflamatoria crónica de oclusión folicular, 
con lesiones que incluyen nódulos, abscesos profundos y túneles cutáneos de drenaje. Los 
nódulos son profundos, de 0,5 a 2 cm de tamaño, que persisten durante días o meses; son 
recurrentes, propensos a romperse y pueden formar túneles que se ulceran o drenan. La 
axila es la ubicación más común de las lesiones, aunque otras áreas comunes son la región 
inguinal, perianal, perineal, inframamaria, glútea, púbica, escrotal, vulvar y del tronco (78).
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Pioderma
El pioderma gangrenoso es una enfermedad cutánea inflamatoria y ulcerosa poco común. 
Existen  4 formas clínicas principales: ulcerosa, vesicular-ampollosa, pustulosa y granuloma-
tosa/vegetativa superficial (79). 

Su etiología sigue siendo desconocida, la lesión cutánea característica es una úlcera con 
bordes necróticos, violáceos y sobreelevados, con una base socavada y purulenta, dolorosa 
y de rápida progresión. La localización más habitual es en extremidades inferiores en el 75 % 
de los casos, sobre todo el área pretibial, aunque puede ocurrir en cualquier región, incluidas 
las mucosas y los territorios periorificiales. Localizaciones poco frecuentes son abdomen, 
genitales, tronco, cabeza y cuello (80).

Virus de inmunodeficiencia humana 
Las úlceras genitales causadas por diversas infecciones de transmisión sexual facilitan la 
transmisión del virus de inmunodeficiencia humana (VIH), ya que puede haber sangrado, 
inflamación local y una regulación positiva de la expresión de CCR5 en las células T, favore-
ciendo así la replicación local del VIH, aumentando la cantidad de células diana disponibles 
localmente para el virus, lo que aumenta las probabilidades de transmisión (81).

Figura 2.15. Paciente de 28 años con obesidad mórbida, presenta úlcera genital crónica con edema subcu-
táneo que tuneliza los planos superficiales. El cultivo reporta proteus mirabilis (Blee). 
Fuente: Dra. Elizabeth Erazo.
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Figura 2.16. Edema duro de labios mayores con múltiples nódulos. Nótese la ulcera en corte de cuchillo, 
ubicada en la cara externa del labio mayor. Impresión diagnóstica: Enfermedad de Crohn. 
Fuente: Tomado de Salamanca S., Hernández N. et al. (2023). Enfoque sindromático de la enfermedad vulvar. 
Bogotá, Editorial Edita Ediciones. 

Figura 2.17. Múltiples nódulos en monte de venus dolorosos, comedones en puente y úlceras de fondo limpio 
en glúteos. Impresión diagnóstica: Hidradenitis supurativa. 
Fuente: Tomado de Salamanca S., Hernández N. et al. (2023). Enfoque sindromático de la enfermedad vulvar. 
Bogotá, Editorial Edita Ediciones. 
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Ante una úlcera vulvar que esté presente desde hace un mes o más, se debe realizar un test 
para herpes virus y VIH, así como tomar una biopsia para descartar cáncer o enfermedad 
de Crohn (3).

Otras úlceras vulvares crónicas
Todos los pacientes con sospecha de histiocitosis de células de Langerhans justifican estudios 
de sangre periférica y de imagen para apoyar el diagnóstico y determinar la extensión de la 
enfermedad, así como pruebas genéticas que permitan comprobar mutaciones (82).

La hidradenitis supurativa (83) se diagnostica a través de los criterios de Dessau modi-
ficados:

a. 	 Lesiones típicas: nódulos dolorosos profundos, abscesos, seno con drenaje y cica-
trices en forma de puente;

b. 	Localización típica: axilas, pliegues inframamarios e intermamarios, ingle, región 
genital y perineal y nalgas.

c.	 Cronicidad y recurrencia: dos recurrencias en un período de 6 meses y persistencia 
de las lesiones durante ≥3 meses

El examen histológico debe realizarse solo en caso de duda diagnóstica.
El pioderma gangrenoso es difícil de diagnosticar, ya que tiene varios diagnósticos dife-

renciales; además del examen clínico, se requiere biopsia para diagnóstico histopatológico 
(84).

Figura 2.18. Úlcera única, de bordes elevados, 
eritematosos, gruesos, irregulares, contenido 
purulento, en una paciente de 75 años cuya 
biopsia reportó carcinoma escamocelular de 
vulva.
Fuente: Dra. Elizabeth Erazo. 
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Tratamiento

Úlceras vulvares crónicas
En este grupo están las úlceras por herpes simple virus, VIH, la enfermedad de Behcet, 
enfermedad de Crohn, cáncer.

Enfermedad de Crohn
El objetivo del tratamiento es disminuir el dolor, reducir la inflamación y acelerar la cicatri-
zación. En todos los casos, son tratamientos sintomáticos y/o supresivos. Dado que no se 
conoce la patogenia precisa del afta, no existe ningún tratamiento curativo no validado ni 
en fase de estudio, pero hay que limitar las causas desencadenantes.

Los analgésicos tópicos proporcionan un alivio rápido. Se suele usar la lidocaína tópica 
al 2%, aplicada en gel diariamente con el dedo sobre el afta.

Los corticoides tópicos son los más utilizados, y actúan disminuyendo la inflamación.
También se propone el uso de tratamientos sistémicos como la prednisona (25 mg/d), 

que durante 3 meses ha demostrado disminuir el dolor y el tiempo de cicatrización (86).

Enfermedad de Behcet
El tratamiento depende de la gravedad de la inflamación y de la cronicidad de la úlcera; 
es importante tener en cuenta esto, ya que algunos medicamentos que se usan en la fase 
aguda de la enfermedad resultan ineficaces para el control a largo plazo. Es recomendado 
el uso de corticoides sistémicos y los inmunomoduladores de forma combinada (86,87).

Seguimiento úlceras vulvares crónicas 

Enfermedad de Crohn
La respuesta al tratamiento deberá tener un seguimiento de 6 meses. En la enfermedad de 
Crohn vulvar metastásica, la afectación de los genitales externos es extremadamente rara (88,89).

Enfermedad de Behcet
A los pacientes con esta enfermedad  se les debe ofrecer un plan multidisciplinario. Las reagu-
dizaciones específicas de un órgano requerirán la intervención de un especialista. Hay que 
animar a los pacientes  al autocuidado, lo cual es importante en las enfermedades crónicas (90).

Puntos claves

•	 Si la úlcera está presente por más de un mes, hay que realizar un examen de 
virus por herpes y VIH.

•	 Es necesaria la biopsia para descartar cáncer.
•	 Se deben considerar etiologías infecciosas, dermatitis de contacto, enfermeda-

des autoinmunes
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Según las directrices de la National Comprehensive Cancer Network (NCCN), el seguimiento 
debe ser planificado cada 3-6 meses durante 2 años, luego cada 6-12 meses durante 3-5 
años y luego anualmente (91).

La vigilancia inicial después del tratamiento es la historia clínica y el examen físico de 
intervalo 2-4 veces al año, y citologías de seguimiento anualmente para la vigilancia a largo 
plazo de la recurrencia en el caso de afectación cervical, según lo recomendado por la 
NCCN (ACOG, 2013). 

Los factores de mal pronóstico incluyen la diseminación fuera del tracto genital femenino 
a los huesos, el hígado y el sistema nervioso central (92).

Por lo tanto, durante la vigilancia y el seguimiento, es prudente prestar especial atención 
a estos sistemas orgánicos, a pesar de que la histiocitosis de Langerlands se presenta como 
una lesión genital pura (92).

Hidradenitis supurativa
Los pacientes necesitan un seguimiento a largo plazo, abordando cada caso de forma 
personalizada en un equipo multidisciplinario (93,94).

Pioderma
El pronóstico suele ser bueno, especialmente para los pacientes que responden rápida-
mente al régimen de tratamiento inicial. Del mismo modo, las lesiones de los pacientes 
con pioderma gangrenosa secundaria suelen remitir tras el tratamiento de la enfermedad 
primaria   (95).

VIH
El desequilibrio inmunitario sistémico que se observa en la enfermedad por VIH puede 
amplificar el defecto local y provocar úlceras más graves (96).

Tabla 2.6. Evidencia y recomendación

Evidencia de la recomendación
Primera opción

Calidad de la 
evidencia

Grado de la reco-
mendación

 
Úlceras vulvares agudas sin 
síntomas sistémicos

Los métodos diagnósticos de la úlcera 
vulvar aguda sin síntomas sistémicos, 
deben incluir pruebas de PCR para 
herpes virus, PCR para Haemophilus 
ducrey, PCR para C. trachomatis, de-
mostración de cuerpos de Donovan en 
cortes histológicos y prueba de reagina 
plasmática rápida (RPR) para sífilis (20).

Moderada Fuerte a favor
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El tratamiento debe instaurarse de 
acuerdo con el agente etiológico causal. 
Los patógenos más frecuentes implica-
dos en el desarrollo de las úlceras vulva-
res son el HSV-1 y el HSV-2, el trepone-
ma pallidum, el Haemophilus ducreyi y 
la Chlamydia trachomatis y, en menor 
frecuencia, la Klebsiella granulomatis.

Moderada Fuerte a favor

Según la OMS, el tratamiento recomen-
dado para la úlcera por herpes virus 
es empezar un tratamiento empírico 
sindrómico en la primera visita de la 
paciente, mientras se espera el resulta-
do de las pruebas de laboratorio. Esto 
puede llevar a una curación más rápida, 
alivio de los síntomas y disminución del 
riesgo de transmisión a la pareja.

Moderada Fuerte a favor

El fármaco de elección para todos los 
estadios de la sífilis temprana, es decir, 
primaria, secundaria y latente es  la 
penicilina G benzatínica (2,4 millones 
de unidades), vía intramuscular, una 
sola dosis.

Moderada Fuerte a favor

En las úlceras por chancro, la terapia 
antimicrobiana se debe administrar a 
pacientes con chancroide confirmado 
o probable. 
Existen varias opciones de tratamiento, 
entre ellas azitromicina, ceftriaxona, 
ciprofloxacina o eritromicina. 

Moderada Fuerte a favor

En pacientes con linfogranuloma 
venéreo sintomático sospechado o 
confirmado, la duración del tratamiento 
es de 21 días.

Moderada Fuerte a favor

Úlceras genitales vulvares con
síntomas sistémicos

Fuerte a favor
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Úlceras de Lipschutz
Generalmente las úlceras se resuelven 
solas al cabo de dos a 6 semanas y no 
dejan secuelas ni suele haber recidivas.

No es necesario biopsia, salvo que la clí-
nica sea persistente. El manejo es sinto-
mático: analgésicos orales para el dolor y 
corticoides tópicos de alta potencia.

Moderada Fuerte a favor

Úlcera vulvar recurrente Fuerte a favor

La úlcera crónica más frecuente es 
aquella producida por el virus del her-
pes simple, está indicada la supresión 
con antivirales en caso de más de 6 
episodios al año.

Moderada Fuerte a favor

La segunda causa de úlcera vulvar re-
currente es la enfermedad de Behcet, el 
diagnóstico se realiza de acuerdo con 
los criterios descritos.

Moderada Fuerte a favor

Se recomienda en los casos de enferme-
dad de Behcet, el manejo interdisciplina-
rio con dermatología y reumatología, ya 
que se trata de una vasculitis sistémica.

Moderada Fuerte a favor

En caso de descartar herpes y enfer-
medad de Behcet como etiología de 
úlcera recurrente, se debe solicitar pa-
raclínicos encaminados por el cuadro 
clínico para descartar otras enfermeda-
des inmunes y no inmunes.

Moderada Fuerte a favor

La biopsia se recomienda en toda úlce-
ra recurrente de etiología desconocida.

Moderada Fuerte a favor

Úlcera vulvar crónica

Se recomienda tomar biopsia para 
descartar etiología tumoral, del borde 
de la lesión.

Moderada Fuerte a favor

El objetivo del tratamiento es disminuir el 
dolor, reducir la inflamación y acelerar la 
cicatrización. En todos los casos, son tra-
tamientos sintomáticos y/o supresivos.

Moderada Fuerte a favor

Fuente: Elaboración propia.
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Aguda o Agudamente Recurrente Crónica

Úlcera vulvar

Virus por herpes 
Enfermedad de Crohn
Enfermedad de Behcet

Sífilis

Con síntomas
sistémicos

Sin síntomas
sistémicos

Diagnóstico Equipo 
Miltidisciplinario

PCR para virus por herpes 
Serología VIH

Biopsia para descartar 
enfermedad de Crohn

Criterios del International 
Study Group para 

enfermedad de Behcet 
VDRL-FTA-ABS para sífilis

Otras úlceras vulvares 
crónicas: 

Prueba de parche para 
dermatitis 

Anticuerpos para 
enfermedad autoinmune
Criterios de Dessau para 
hidradenitis supurativa

Úlcera vulvar aguda de 
Lipschutz

Otras úlceras vulvares 
agudas con síntomas 

sistémicos

ITS

Herpes, Sífilis, Chancroide, 
Linfogranuloma venéreo 

Donovanosis otros

Tratamiento
 

Úlcera de Lipschutz
Tratamiento sintomático: 

analgésicos orales y 
corticoides tópicos

Seguimiento
 

1 semana
Valorar: cumplimiento de 

la medicación, coinfección 
con otras ITS, con 

infección VIH, enfermedad 
no relacionada con ITS.

Tratamiento
 

Herpes: Aciclovir 200 
mg/5 veces al día o 400 

mg/3 veces al día por 
10 días 

 Sífilis: Penicilina 
Benzatínica 2.4 millones 

UI IM 
Chancro blando: 

Azitromicina 1 gramo
 Linfogranuloma venéreo: 
Doxiciclina 100 mg cada 

12 horas por 21 días 
Donovanosis: Azitromicina 

1g semanal/3 semanas 

Diagnóstico

Diagnóstico de exclusión. 
De acuerdo con 

manifestaciones clínicas, 
solicitar pruebas:

Epsteinbar, 
citomegalovirus, 
micoplasma, VIH, 

estreptococo A, Influenza 
A, Parvovirus, Salmonella, 

toxoplasmosis, 
parotiditis, enfermedad 
de Lyme, Covid-19, Zika, 

chikungunya

Diagnóstico

Manifestaciones clínicas 
PCR Virus por herpes RPR 

para sífilis
PCRH. H. ducreyi

Citología de la úlcera
(Klebsiella granulomatis)
Amplificación de ácidos 
nucleicos para detección 

de Chlamydia trachomatis

Tratamiento

Úlceras de Behcet: 
tratamiento sintomático: 

Lidocaína tópica 
o triamcinolona y 

corticoides de alta 
potencia.

Tratamiento de los brotes 
con colchicina

En casos refractarios: 
azatioprina.

Úlceras por enfermedad 
de Crohn:

Tratamiento con 
esteroides orales, higiene 
local, antibioticoterapia; 
en casos refractarios, 

escisión amplia.

Figura 2.19. Algoritmo diagnóstico. 
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Introducción
La neoplasia vulvar a nivel mundial se posiciona en el 4% de los tumores malignos del 
tracto genital de la mujer, y el 0,6% de los tumores de la mujer; por tanto, es considerado 
un cáncer poco común (1,26), siendo el carcinoma escamocelular el tipo histológico más 
frecuente (90%) (3).

La neoplasia intraepitelial vulvar de alto grado dependiente de (VPH) (HSIL) tiene una 
prevalencia de 90% y un riesgo de progresar a cáncer entre el 3 y el 10%. Por el contrario, la 
VINd tiene una prevalencia del 5 al 10%, pero su progresión a cáncer es del 83%, teniendo 
así gran potencial de malignidad. Además, se consideró que la neoplasia intraepitelial vulvar 
de bajo grado (LSIL) no era una lesión precancerosa, sino un cambio citopático por VPH, sin 
potencial oncogénico (4).

Según la última clasificación de los tumores ginecológicos de la Organización Mundial 
de la Salud (OMS) 2020, se dividen así: neoplasia intraepitelial vulvar de alto grado, asociada 
al virus del papiloma humano (VPH) (HSIL vulvar), y las neoplasias vulvares intraepiteliales 
(VIN), no asociadas o independientes de VPH (Tabla 3.1) (3).

En el consenso de lesiones preneoplásicas de la Sociedad Internacional para el Estudio 
de las Enfermedades Vulvovaginales (ISSVD), la Federación Europea de Colposcopia (EFC), la 
Sociedad Europea de Ginecología Oncológica (ESGO) y el Colegio Europeo para el Estudio de 
las Enfermedades Vulvares (ECSVD), incluyen el melanoma in situ de la vulva y la enfermedad 
de Paget vulvar en esta clasificación (3).

Neoplasia intraepitelial vulvar
Epidemiología

HSIL vulvar
La incidencia de HSIL vulvar reportada en diferentes estudios se sitúa entre 2,5 y 8,8 por cada 
100.000 mujeres por año. Con una media de 5,1 por cada 100.000 mujeres por año entre las 
edades de 35 y 40 años (3,6,20). El riesgo acumulado de carcinoma escamocelular de vulva 
a 10 años es de 10,3%. 

VIN independiente de VPH
En esta clasificación, se incluyen las tres neoplasias intraepiteliales de la vulva que no son 
dependientes de virus del papiloma humano, como son VIN diferenciado, DEVIL (lesión 
intraepitelial vulvar exofítica diferenciada) y VAAD (acantosis vulvar con diferenciación 
alterada). El VIN diferenciado se presenta en el 10% de las neoplasias intraepiteliales de 
la vulva, y tiene un alto riesgo de progresión a malignizarse mayor que el de HSIL vulvar 
de 32,8%, comparado con 5,7% en HSIL vulvar que se ve con más frecuencia en mujeres 
jóvenes (6,20).

Neoplasia intraepitelial Vulvar 
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Etiopatogenia

HSIL vulvar
Las lesiones de HSIL están relacionadas con la persistencia de la infección por virus del 
papiloma humano (VPH) de alto riesgo oncogénico. Este virus está presente en el 86,7% de 
las lesiones preneoplásicas de la vulva. Los genotipos más implicados son VPH 16, 33 y 18, 
con riesgo de progresión del 77, 10,6 y 2,5%, respectivamente (3).

VIN diferenciado
La patogenia del VIN independiente de VPH (VIN diferenciado, DEVIL y VAAD) es menos clara 
(6). El carcinoma de células escamosas de vulva relacionado con VINd tiene como precursor 
la inflamación crónica de la piel mediadas por linfocitos como el liquen escleroso o liquen 
plano, por el daño oxidativo y la desregulación inmune local (6).

En el VINd el P53 se identifica con frecuencia con varias mutaciones, que favorecen a 
desarrollar carcinoma de tipo verrucoso. Se han informado mutaciones que han llevado a 
encontrar un subconjunto de precursores que también al igual que VINd son independientes 
de VPH, con p53 presente de tipo salvaje con mutaciones somáticas en genes como el 
PIK3CA, NOTCH1 y HRAS, lo que ha llevado a proponer un tercer subtipo molecular, que no 

Tabla 3.1. Terminología de las neoplasias intraepiteliales vulvares 2020.

OMS 2020

Lesiones escamosas intraepiteliales asociadas a VPH
 • LSIL vulvar
 • HSIL vulvar (patrón condilomatoso, patrón basaloide, patrón mixto)

VIN independiente VPH 
• VIN diferenciado
• DEVIL
• VAAD

Fuente: Adaptado de la Guía de práctica clínica es la adaptación de la guía de la asociación española de 
patología cervical y colposcopia, lesiones preinvasivas de la vulva de 2023.

Puntos claves

•	 La incidencia de HSIL vulvar ha aumentado en la última década, siendo del 2,5 
y 8,8% por cada 100.000 mujeres por año. Se estableció una media de 5,1 por 
cada 100.000 mujeres por año entre las edades de 35 y 40 años.

•	 HSIL tiene una prevalencia de 90% y un riesgo de progresar a cáncer entre el 3 
y el 10%. 

•	 VINd tiene una prevalencia del 5 al 10%, pero su progresión a cáncer es del 
83%, teniendo así gran potencial de malignidad.

•	 El VINd afecta con más frecuencia a mujeres entre la sexta y la octava década 
de la vida.
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Tabla 3.2. Clasificación moderna de la neoplasia intraepitelial vulvar, incluida la 
terminología recomendada y los criterios de diagnóstico para cada tipo de lesión

Neoplasia intraepitelial vulvar escamosa

Neoplasia intraepitelial 
vulvar asociada a VPH 
Lesión escamosa in-
traepitelial de alto grado 
HSIL

Neoplasia intraepitelial 
vulvar HPV indepen-
diente p53 mutado
VIN diferenciado 
(VINd)

Neoplasia intraepitelial 
vulvar HPV independiente 
p53 tipo salvaje WT
VIN verruciforme / acanto-
lítico (VINva)

Atipia que se extiende a 
las capas superiores
Núcleos largos e hiper-
cromáticos
Pérdida de la polaridad y 
la organización
Pérdida de la madu-
ración con apariencia 
basaloide y actividad 
mitótica intensa con 
extensión más allá de las 
capas basales

Atipia a menudo confi-
nada a la capa basal
Núcleos prominentes
Maduración retenida, 
pero anormal y/o 
con red de crestas 
fusionadas, acantólisis 
y disqueratosis

No atipia citológica
Acantosis verruciforme 
plana (VAAD) o patrón 
de crecimiento exofítico 
(DEVIL) 
Hipogranulosis con 
maduración retenida pero 
alterada y citoplasmas 
pálidos (VAAD/DEVIL) o 
hipergranulosis (liquen 
escleroso vulvar vLSC) 

p16: sobreexpresado*
p53: epitelio medio de 
tipo salvaje **

p 16: negativo o en 
parches
p53: patrón mutado **

p16: negativo o en parche
p53: tipo salvaje disperso 
**

Fuente: Tomada de ref. 8.
*La sobreexpresión de p16 se define como un “bloque” de tinción nuclear y citoplasmática fuerte que afecta 
al menos al tercio basal del epitelio. 
*La tinción de p53 tiene seis patrones principales: los asociados con mutaciones de TP53 incluyen sobreexpre-
sión basal, sobreexpresión parabasal/difusa, ausente/nula y tinción citoplasmática. Los patrones asociados con 
un TP53 de tipo salvaje incluyen disperso (tinción basal/parabasal heterogénea con intensidades variables) y 
medioepitelial (tinción fuerte heterogénea en células epiteliales medias, con notable preservación de células 
basales que, a su vez, son negativas a, como máximo, débilmente positivas). 

se había hablado anteriormente que es el liquen simple verruciforme crónico (vLSC) (6,9). 
Este es llamado p53 de tipo salvaje (p53WT) del VIN independiente, también es un precursor 
de cáncer vulvar tipo verruciforme y/o acantósico, con sin atipia nuclear (8).

Por la incorporación entre estas entidades, la ISSVD propuso un tercer término, madura-
ción aberrante vulvar (VAM), que es una terminología general que incluye todas las lesiones 
vulvares independientes de VPH que tienen alteraciones en su histología, como la madu-
ración aberrante con una atipia nuclear escasa o mínima. La VAM abarcaría los diferentes 
nombres que se han mencionado anteriormente, incluidos liquen simple verruciforme 
crónico, DEVIL, liquen escleroso con acantosis o hiperplasia, y VAAD (Tabla 3.2) (8).

Los términos VAAD y DEVIL no están alineados con la nomenclatura VIN adoptada por 
la OMS 2020, por lo cual no aportan mucho en su reconocimiento a nivel clínico, solo a nivel 
histopatológico (8).
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Historia natural

Progresión a cáncer y regresión en ausencia de tratamiento
El factor de pronóstico de progresión a cáncer de vulva más importante dependerá del 
tipo de neoplasia intraepitelial vulvar. El VINd es la lesión con más riesgo de progresión a 
cáncer vulvar, comparado con HSIL (3). Existen limitaciones en cuanto a la historia natural 
de este proceso en las neoplasias intraepiteliales, ya que la prevalencia y su progresión está 
subestimada. Además, no hay pautas claras en el seguimiento de lesiones preneoplásicas 
de la vulva, cuando se dejan en observación. Y es complejo evidenciar si hay o no invasión 
oculta de alguna de las lesiones al momento de diagnóstico, lo que podría generar una falsa 
percepción de progresión de algunos casos que posiblemente ya tenían una invasión (3).

HSIL vulvar
El riesgo de progresión a cáncer de HSIL es del 6-10% en un periodo de seguimiento de 1-8 
años (3). Se presenta con más frecuencia en mujeres entre los 30 y 40 años, con una media de 
20 años, y su aparición es multifocal. La eliminación espontánea de la lesión sin tratamiento, 
es posible, comparado con el VIN d, donde está situación de regresión no es factible. La tasa 
de regresión espontánea se sabe que es del 12% a 10 meses en mujeres jóvenes sin ninguna 
inmunosupresión, ya que la respuesta del sistema inmune es definitiva para el desarrollo y 
progresión de la lesión por HSILV (3).

VIN independiente de VPH
El riesgo de progresión a cáncer de vulva invasor es de 33 a 83-86% en un periodo de 
tiempo de 9 a 23 meses. Con un riesgo de recurrencia posterior a tratamiento de 32 a 
94% en una media de tiempo de 13 a 32 meses. Los factores de riesgo independiente 
de progresión a carcinoma escamocelular son: tener liquen escleroso vulvar y la edad 
con una media de 70 años, con un RR: 2,3 (IC del 95%: 1,5-3,4) y 3,1 (IC del 95%: 1,8-5,3), 
respectivamente (3-5). La presencia de VIN diferenciado, presente en los márgenes de 
sección, favorecen a mayor riesgo de recurrencia del cáncer, contrastado con las pacientes 
con márgenes negativos (3).

Puntos claves

•	 Las lesiones HSILV tienen como precursor una infección persistente por VPH 
de alto riesgo.

•	 Los factores de riesgo para presentar una lesión HSILV son la inmunosupre-
sión, el tabaco, la nuliparidad, los anovulatorios orales y la terapia de reemplazo 
hormonal. 

•	 Las HSILV marcan positivo en la inmunohistoquímica para proteína p16 y 
negativas para p53.

•	 El mecanismo fisiopatológico exacto que pueda explicar el desarrollo del VIN 
independiente de VPH (VIN diferenciado, DEVIL y VAAD) no está claro, pero se 
sabe que hay una asociación con las enfermedades inflamatorias crónicas de 
la piel, como el liquen escleroso vulvar.

•	 Se debe tener en cuenta las mutaciones salvajes del p53WT que se asocia al 
desarrollo de lesiones intraepiteliales vulvares VPH independiente.
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10 años es de 61% para pacientes con márgenes positivos vs 42% sin ellos (3). Esta situación 
indica que se debe resecar completamente no solo el cáncer vulvar, sino todo el VIN d 
contiguo, para así disminuir la presentación de recurrencias (3,4,10). No hay unas pautas 
definidas del seguimiento o la conducta que se debe seguir cuando se encuentran bordes 
de sección positivos para VIN d (4,10-13). Por lo tanto, la conducta a seguir dependerá del 
ginecólogo tratante, pero por el alto riesgo de recurrencia en pacientes con márgenes 
positivos, se recomienda una segunda escisión de los márgenes que quedaron positivos 
para VIN d (4,10-13).

Por otra parte, DEVIL y VAAD tienen un comportamiento diferente a nivel biológico, 
siendo menos agresivos comparado al VIN d, tiene un curso clínico comparativamente 
menos sintomático, pero más prolongado. Estas neoplasias tienen la capacidad de crecer 
localmente más con efecto más agresivo y con más recurrencia, pero no metastatizan a 
órganos a distancia (18). En cuanto a la progresión a cáncer de vulva, puede ser del 40 al 
46%, con una media de 46 meses. No obstante, la recurrencia es mayor en un 60 a 64% (3).

Modelos etiopatogénicos e historia natural de las lesiones escamosas preinvasivas de la vulva 

Epitelio escamoso vulvar normal

Carcinoma condilomatoso/basaloide Carcinoma queratinizante

Carcinoma escamoso de vulva

Carcinoma verrugoso

HSIL VULVAR
ASOCIADO A VPH

VIN INDEPENDIENTE DE VPH

VIN DIFERENCIADO DEVIL, VAAD

Incidencia* 90-95%

Edad: 35-50 años

Factores de riesgo:

Infección VPH 
Tabaco
Inmunosupresión

Incidencia* 5-10%
Edad: 60-80 años
Factores de riesgo: Edad

Dermatosis inflamatorias 
crónicas
(Liquen escleroso vulvar)

Características 
lesionales

Multifocales, 
extensas
Multicéntricas

Progresión 
6-10% 

Tiempo de 
progresión 

1-8 años
Progresión 33-86%  

Tiempo de progresión

9-23 meses

Características lesionales
Unifocales, pequeñas 
Unicéntricas

Características 
lesionales
Unifocales, pequeñas, 
sobreelevadas, 
queratinizadas 

Perfil molecular 
P16+, p53-, ki67+

Perfil molecular 
p16-, p53wt, ki67+

Riesgo invasión oculta
Alto

Progresión
<VIN diferenciado

Recurrencia 
Alta

>VIN diferenciado
Carcinoma verrugoso

Regresión 1-12% 

Jóvenes inmunocompetentes
Gestación

Figura 3.1. Modelos etiopatogénicos e historia natural de las lesiones escamosas preinvasivas de la vulva.
Fuente: Tomado y adaptado de ref. 3. 
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Histología 

HSIL vulvar
A nivel del estudio de inmunohistoquímica en HSILV se puede encontrar una sobreexpresión 
de la tinción nuclear y del citoplasma, es decir, p16, y negativas para p53. Además, la actividad 
celular producida por estas oncoproteínas y que se observa en estas lesiones, se ve reflejada 
en la expresión nuclear de Ki-67. Cabe aclarar que no se recomienda la tinción de p16 para 
lesiones de bajo grado vulvar LSILV, ya que no cambian la conducta ni el pronóstico (3).

La tinción para el gen p53 se realiza en casos dudosos cuando hay lesiones negativas 
para p16, pero con morfología de HSILV. Adicionalmente, se recomienda hacer la detección 
de VPH en ADN o ARN (3).

VIN diferenciado
En el análisis inmunohistoquímico se encuentra negatividad para p16 y presenta cualquiera 
de los patrones de expresión anormal de p53: tinción citoplásmica (con o sin expresión 
nuclear), sobreexpresión basal, sobreexpresión difusa o expresión nula (o ausente). También 
hay alteración en el número de cromosomas 3, 8, 11 q13 y amplificación de ciclina D1 (3,15,16).

El 42% de las biopsias que reportan liquen escleroso vulvar pueden tener infradiagnosti-
cado un VIN d en pacientes que posteriormente presentan un carcinoma escamocelular de 
vulva. Por tanto, el p53 es una herramienta útil para diferenciar estas dos entidades (15-17).

Otras neoplasias escamosas preinvasivas independientes de VPH:

Lesión Intraepitelial vulvar exofítica diferenciada (DEVIL) y acantosis vulvar con diferenciación 
alterada (VAAD).

A nivel del estudio de inmunohistoquímica, ambas lesiones son negativas para p16 y 
tienen un patrón de marcación disperso o wild type en p53 (3).

Los resultados de varios estudios apoyan la nueva clasificación de lesiones VPH inde-
pendientes con TP53, de tipo salvaje, verruciformes, como una tercera vía de carcinogénesis 
preneoplásica e invasiva del epitelio escamoso de la vulva, de ahí el término DEVIL (18).

Puntos claves

•	 El factor de pronóstico de progresión a cáncer de vulva más importante depen-
derá del tipo de neoplasia intraepitelial vulvar. 

•	 El VINd es la lesión con más riesgo de progresión a cáncer vulvar en un 33%, 
comparado con HSILV, que es de 6%, y la progresión en VIN d se produce en un 
menor periodo de tiempo.

•	 DEVIL y VAAD son menos agresivos, tienen menos capacidad de progresión a 
cáncer, comparado con VINd, pero tienen más tasas de recurrencias.
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Puntos claves

•	 HSILV puede comprometer anexos cutáneos como folículos pilosos y los con-
ductos de las glándulas sudoríparas y sebáceas. 

•	 Se describen tres patrones en la morfología de las lesiones HSILV, encontrando 
la variante condilomatosa o warty, basaloide y mixta.

•	 HSILV tiene sobreexpresión de la tinción nuclear y del citoplasma p16 positivo.
•	 No se recomienda la tinción de p16 para lesiones de bajo grado vulvar LSILV, ya 

que no cambian la conducta ni el pronóstico.
•	 La tinción para el gen TP53 que se le realiza en casos dudosos cuando hay 

lesiones negativas para p16, pero con morfología de HSILV. Adicionalmente, se 
recomienda hacer la detección de VPH en ADN o ARN.

•	 VIN d en el análisis inmunohistoquímico se encuentra negatividad para p16 y 
presenta cualquiera de los patrones de expresión anormal de p53.

•	 DEVIL y VAAD. Al igual que VINd, se presentan con mayor frecuencia en muje-
res entre los 60 y 70 años y son lesiones unifocales.

•	 Las lesiones independientes de VPH son el origen de carcinomas verrucosos 
de la vulva, que es un subtipo de cáncer de vulva que tiene una conducta me-
nos agresiva y sin riesgo de diseminación a distancia.

•	 DEVIL es una lesión vulvar rara con mutaciones prevalentes en PIK3CA, HRAS 
y/o NOTCH, sin alteraciones en la mutación TP53 y se asocia con el cáncer 
verrugoso posterior y/o concurrente.

•	 DEVIL es una tercera neoplasia intraepitelial vulvar y una lesión precursora del 
cáncer verrugoso.

•	 El cáncer verrugoso y DEVIL pueden representar manifestaciones morfológicas 
de la misma enfermedad, dado por el crecimiento verruciforme exofítico y la 
capacidad de recurrencia local, pero el riesgo mínimo o nulo de metástasis.

Diagnóstico 

Hallazgos clínicos
Las lesiones preneoplásicas de la vulva se presentan con una gran variedad de signos y 
síntomas, por lo cual es imperativo realizar una historia clínica completa y detallada, además 
de una exploración física del área anogenital para su diagnóstico. En un gran porcentaje, casi 
un 50% de las pacientes son asintomáticas y el diagnóstico es de forma incidental, durante 
la exploración física.

Los síntomas más frecuentes son prurito, que se presenta en 64-70%, ardor, dolor, 
sensación de sequedad, dispareunia, ulceraciones recurrentes y sangrado (3,6).

HSIL vulvar
Las características clínicas de estas lesiones por HSIL vulvar se presentan en mujeres jóvenes 
entre los 30-40 años y, por lo general, son multifocales; aparecen alrededor del introito 
y suelen comprometer los labios menores. Pueden ser lesiones multizonales, afectando 
simultáneamente el epitelio escamoso del cérvix, vagina anal y perianal. Por tanto, es de 
suma importancia un examen físico muy detallado de la vulva, perineo, ano, vagina y cuello 
del útero (3,6).
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aspecto. Se presentan como lesiones nodulares o verrucosas, que pueden ser blancas, 
pardas, rojas, grises, rosadas o marrones. Su aspecto es papular, sobreelevado, con bordes 
bien definidos y una superficie queratósica y rugosa. En algunos casos se presentan todas 
las características en una sola paciente. Por consiguiente, resulta complejo solo hacer el 
diagnóstico con la clínica, aunque estos hallazgos, junto con los factores de riesgo, deben 
hacer sospechar el diagnóstico (3,6,20).

VIN diferenciado
La presentación clínica es variable y se asocia principalmente a los síntomas de las enferme-
dades inflamatorias crónicas de la vulva, como el liquen simple o el liquen escleroso vulvar 
(3,6,19,20). Se presenta en mujeres mayores de 60 años, su presentación es con lesiones 
únicas o unifocales, de color gris, blanco, con superficie sobreelevada rugosa, crecimiento 
exofítico, con placas blancas gruesas irregulares y nodulaciones hiperqueratósicas y, en 
ocasiones, ulceradas. Muy a menudo es sincrónica con el hallazgo de carcinoma escamo-
celular (3,6,19). Si durante el tratamiento de una de las dermatosis crónicas de la piel que 
se asocian a VINd, como el liquen escleroso vulvar, no hay respuesta favorable, se debe 
sospechar VIN diferenciado y realizar biopsia pronto (3,19,21).

El 50% de las pacientes presentan compromiso de áreas no pilosas, como el área de los 
labios menores, capuchón del clítoris y clítoris, pliegue interlabial y perineo (19,21-23).

Examen físico de la vulva
Debe tener una iluminación adecuada, con un dermatoscopio y/o colposcopio que le 
favorezca la visión magnificada, para encontrar con mayor detalle pequeñas lesiones. La 
vulvoscopia solo debe ser realizada por expertos, ya que la gran tasa de falsos positivos 
podría llevar a más biopsias innecesarias (3,19).

La vulvoscopia permite la magnificación de la lesión, mejorando el detalle de la misma 
y, en algunas situaciones, demarcando lesiones sospechosas y guiando donde se toma la 
biopsia (3,19).

La reacción a la solución de ácido acético al 5% solo es evidente en la mucosa vaginal, 
ya que en el epitelio queratinizado es poco frecuente (26), encontrando que la vulvoscopia 
tiene una sensibilidad del 97%, una especificidad de 40%, un valor predictivo positivo 
del 37% y un valor predictivo negativo de 98% para identificar lesiones preneoplásicas y 
carcinoma (26). La baja especificidad se explica porque el epitelio de la vulva, específica-
mente en el introito, por lo general siempre tiene una reacción con la aplicación del ácido 
acético, viéndose de forma difusa, sin que haya precisamente una lesión a este nivel (3). 
La concordancia entre la vulvoscopia y la biopsia es de 62,3% para HSILV y de 65,2% para 
diagnóstico de cáncer (26).

 Una revisión con visualización magnificada de la vulva, más la toma de la biopsia 
dirigida y el estudio histopatológico, bajan las posibilidades de subdiagnóstico de una 
invasión (3,6,22). Por lo tanto, las actuales pautas de la Red Nacional Integral del Cáncer 
recomiendan el uso de la vulvoscopia para el diagnóstico de lesiones preneoplásicas de 
la vulva, enfocada en los hallazgos macroscópicos magnificados que aporta este estudio 
de una lesión (26).
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Signos y síntomas

Síntomas HSILV VIN d

Prurito Los síntomas a menudo 
se deben a un 
liquen escleroso subya-
cente o
liquen plano

Ardor 

Irritación 

Alteraciones psico-
sexuales

Asintomática 

Signos Aspecto clínico
es muy
variable

Lesión blanca o roja
Difícil de distinguir de 
las lesiones de liquen 
escleroso. 

Áreas blancas, eritema-
tosas
o pigmentadas

Superficie rugosa o
ulceración

Multifocales Unifocal

Fuente: Tomado y adaptado de ref. 20. 

Puntos claves

•	 Las lesiones preneoplásicas de la vulva se presentan con una gran variedad de 
signos y síntomas, por lo cual es imperativo realizar una historia clínica comple-
ta y minuciosa, además de una exploración física del área anogenital detallada 
para su diagnóstico.

•	 Lo primero que se debe hacer es la evaluación a simple vista y después con el 
colposcopio, de lesiones de la vulva.

•	 La visualización de la vulva con magnificación a través de la vulvoscopia es 
fundamental para identificar y caracterizar lesiones con alta sospecha, pero se 
requiere toma de biopsia para estudio histopatológico.

•	 La descripción a detalle de los hallazgos clínicos, como son el color, vasculari-
dad, superficie y la ubicación exacta, son fundamentales a la hora de hacer el 
reporte de la vulvoscopia.

•	 El uso de ácido acético para la vulvoscopia en el epitelio queratinizado de la 
vulva no aporta al diagnóstico.

•	 El uso de esquemas descriptivos, fotos o videos para plasmar los hallazgos de 
la vulvoscopia, son de gran utilidad, tanto para el clínico como para el patólogo.
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Hay que tener alto grado de sospecha, teniendo en cuenta los factores de riesgo y el contexto 
de cada paciente como son la edad, el estado de inmunosupresión y el tabaquismo. Como 
se mencionó, la vulvoscopia no siempre es suficiente, se requiere además de la visualización 
a simple vista y magnificada con el colposcopio con una biopsia, para disminuir las posibi-
lidades de no diagnosticar una invasión oculta (3,26) (Tabla 3.4).

Tratamiento de las lesiones escamosas preinvasivas 
de la vulva
La finalidad del tratamiento de las neoplasias intraepiteliales vulvares es preservar anatomía, 
evitar la progresión a carcinoma, aliviar los síntomas, preservar la funcionalidad y evitar 
recidivas. Por eso es muy importante individualizar en cada paciente el tratamiento (3,6).

Opciones de tratamiento
Existen varias opciones de tratamiento, no hay uno ideal ni único en una sola paciente que 
curse con neoplasia intraepitelial de la vulva, pero las recomendaciones clínicas guían en la 
toma de decisiones sobre el manejo que más convenga, según el caso (3,27). Hay que tener 
en cuenta la gran frecuencia con que recurren estas lesiones, sin importar el tratamiento que 
se escoja, sea médico o quirúrgico, y la edad de la paciente, ya que la incidencia de HSILV es 
mayor en mujeres jóvenes, lo que ha llevado a investigar tratamientos conservadores, que 
no afecten la anatomía ni la funcionalidad (3).

Es importante haber descartado invasión oculta antes de definir el tratamiento, por el 
riesgo que conlleva de progresión a cáncer, además de los factores de riesgo que lleven a 

Tabla 3.4. Factores asociados a riesgo de invasión oculta 

Lesionales Clínicos

Lesiones ulceradas, nodulares o >2 cm Edad avanzada (superior a 50-80 años)

Lesiones con necrosis Inmunodepresión

Lesiones con base indurada Hábito tabáquico

Áreas hiperqueratósicas 

Lesiones multifocales

Vascularización atípica

Crecimiento rápido

Afectación del clítoris

Fuente: Tomado y adaptado de ref. 3.
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Tabla 3.5. Tabla de evidencias de recomendaciones de tratamiento en VIN 

Evidencia de la 
Recomendación

Calidad de la 
evidencia

Grado de 
Recomendación

Se recomienda dar 
tratamiento en todas las 
pacientes que cursen con 
neoplasia intraepitelial 
vulvar (3,6,27)

Moderada Fuerte a favor

En pacientes con VIN in-
dependiente de VPH como 
VAAD, VIN diferenciado, 
y DEVIL es mandatorio 
el tratamiento escisional, 
así como en los casos 
de pacientes con HSILV 
con sospecha de invasión 
oculta. (3,6,26,30)

Moderada Fuerte a favor

Si es posible descartar 
invasión estromal en los 
casos de HSILV, se reco-
mienda dar tratamiento 
con terapias combinadas 
como son las medidas 
tópicas, esicionales y/o 
destructivas. (27, 31)

Moderada Fuerte a favor

En casos muy selecciona-
dos de HSILV con bajo ries-
go de progresión, en donde 
se haya podido descartar 
invasión, y sea factible 
la observación, y manejo 
expectante, puede ser una 
opción.(3,41,28)

Moderada Fuerte a favor

Fuente: Tomado y adaptado de ref. 3.

esta progresión, como el estado de inmunosupresión, edad, comorbilidades y tabaquismo. 
También debe determinarse la ubicación de la lesión, si es multifocal o unifocal, si compro-
mete el área pilosa y su extensión (3).

Cabe anotar que una buena opción de tratamiento en una misma paciente es combinar 
tratamientos quirúrgicos y médicos (3).

La regresión espontánea total se ha documentado en varios estudios en alrededor del 
1,2%, sobre todo en mujeres menores de 35 años, con una media de 20 años. En el estudio 
de van Seters et al., y Jones et al., se encuentra que en un seguimiento a 10 meses hubo 
remisión espontánea en mujeres jóvenes en el 12% (3,28,29).



82

So
ci

ed
ad

 E
cu

at
or

ia
na

 d
e 

Pa
to

lo
gí

a 
de

l T
ra

ct
o 

G
en

ita
l I

nf
er

io
r y

 C
ol

po
sc

op
ía Tratamiento escisional

Los tratamientos en los que se reseca completamente la lesión, facilitan el reconocimiento 
del tipo de neoplasia, evaluar los márgenes, así como eliminar la posibilidad de existencia 
de invasión oculta (27) (Tabla 3.6).

Tabla 3.6. Tabla de evidencias de recomendaciones de tratamiento escisional en 
VIN  

Evidencia de la 
Recomendación

Calidad de la 
evidencia

Grado de 
Recomendación

Se recomienda que el 
tratamiento de escisión 
sea la terapia de elección 
en pacientes con HSILV si 
hay sospecha de invasión 
oculta y/o si no es factible 
el manejo con terapias 
tópicas y/o destructivas por 
contraindicación o intole-
rancia. (27,31)

Moderada Fuerte a favor

El tratamiento de elección 
en lesiones VIN inde-
pendiente de VPH como 
DEVIL, VAAD y VIN d, así 
como del HSILV, unifocal, o 
multifocal no extenso es el 
escisional (27,31)

Moderada Fuerte a favor

Fuente: Tomado y adaptado de ref. 3.

La escisión de la lesión es la técnica adecuada solo si es posible realizarla, ya que podría 
haber lesiones muy extensas, en donde la resección local ya no es factible; en este caso, lo 
indicado es la vulvectomía. La resección debe incluir márgenes macroscópicos de 5 a 10 
mm libres con enfermedad visible, pero puede modificarse para evitar lesiones al clítoris, la 
uretra, el ano u otras zonas (3,6,26,30).

El riesgo más grande de progresión a cáncer viene de pacientes con liquen escleroso 
vulvar a través de VIN d, riesgo que se disminuye con el manejo con corticoide de alta 
potencia aplicado de forma tópica (31,32). Debido al alto riesgo de cáncer de vulva prove-
niente de VIN d, en un tiempo corto, no se considera que haya alguna ventaja para el uso, 
en esos casos, de tratamientos médicos y/o destructivos, considerándose la escisión conser-
vadora con márgenes negativos o libres de enfermedad, con un seguimiento a largo plazo, 
como el estándar de manejo para VIN d (31).

Se ha encontrado que las recurrencias posteriores a manejo con vulvectomía es del 19%, 
vulvectomía parcial del 18%, escisión local 22%, y vaporización con láser de CO2 fue del 23% 
en un periodo de seguimiento de 39 meses (3). Sin embargo, hay que tener en cuenta que 
la mayoría de las publicaciones que hablan sobre eficacia del tratamiento quirúrgico y la 
recurrencia de las técnicas, no hacen mención a diferenciar si es en VINd o HSILvulvar (3).
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Es el procedimiento en el cual se realiza una resección de toda la lesión de la vulva con 
margen de 10 mm alrededor de la lesión macroscópicamente visible, y de profundidad 1 
mm en mucosa o área no pilosa y 3 mm en área pilosa. Si la lesión está en áreas especiales 
como el clítoris o la uretra, podría considerarse y es aceptable un margen menor. Hay que 
tener en cuenta que, si la resección de la epidermis no es suficiente, se recomienda incluir 
la dermis para el estudio histopatológico, y así descartar invasión. De esta forma, si se es 
riguroso con estos principios, la lesión se reseca con seguridad en la mayoría de los casos (27).

Si posterior a tratamiento quirúrgico en HSLV se documenta márgenes de seguridad 
positivos, pero a la inspección clínica no hay una lesión macroscópicamente residual, se 
deja en observación y no se recomienda una nueva escisión (6, 27). En caso de requerir una 
resección muy grande, se recomienda evitar procedimientos quirúrgicos muy amplios que 
generen una considerable alteración anatómica y funcional; si es necesario, debe realizarse 
con equipo multidisciplinario para su reconstrucción (6,33).

Las tasas de recurrencia a pesar de tratamiento van de 6 a 50%, claramente influenciado 
por factores de riesgo, como tabaquismo, estado de inmunosupresión, edad, si es unifocal 
o multifocal, duración del seguimiento, tipo de VIN y márgenes positivos. El 50% de las 
recurrencias se presentan a los 16,9 meses, requiriendo así una observación más frecuente 
los primeros 2 años posterior a la cirugía, sobre todo en mujeres mayores de 50 años (6,33).

Cuando la lesión es unifocal, la resección local ofrece un tratamiento completo de la 
enfermedad con resultados funcionales y cosméticos agradables. El compromiso de los 
márgenes se relaciona con recurrencia local, pero no de progresión a invasión (3,33).

Las recurrencias con márgenes con enfermedad se presentan entre el 31,5% y el 57,9%, 
comparado a un 4,3 y 24,3%, cuando los márgenes son negativos para enfermedad. Cuando 
el tratamiento de resección se realiza con vaporización láser CO2, se encontró que el 50% de 
las pacientes con márgenes positivos requirió un segundo tratamiento, comparado con 15% 
de las pacientes con márgenes negativos, y las recidivas son más frecuentes en los primeros 
5 años del seguimiento (3). 

Lo contrario sucede en VIN independiente de VPH. En estos casos, siempre se recomienda 
ampliar márgenes (3,6). A pesar de que no se cuenta con datos claros sobre la recurrencia en 
lesiones tipo DEVIL y VAAD, en márgenes positivos o negativos, se recomienda realizar resec-
ciones con márgenes positivos, por el alto riesgo de recurrencias y progresión a carcinoma 
de tipo verrugoso (8) (Tabla 3.7).

Tabla 3.7. Tabla de evidencias de recomendaciones de tratamiento de escisión 
local simple en VIN 

Evidencia de la 
Recomendación

Calidad de la 
evidencia

Grado de 
Recomendación

En los casos de HSILV 
unifocal o multifocal que 
no sea extenso, y en VIN in-
dependiente de VPH como 
VAAD, DEVIL y VIN d, se re-
comienda realizar escisión 
local simple (6,8, 27,33)

Moderada Fuerte a favor
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local simple en VIN  (Continuación)

Los márgenes de seguridad 
de la resección de la exére-
sis de la lesión vulvar, deben 
ser de 10 mm en torno a 
de la lesión macroscópica-
mente visible, con profun-
didad de 1 mm en áreas no 
pilosas o mucosa y 3 mm 
en áreas pilosas. (27)

Moderada Fuerte a favor

Se recomienda la rescisión, 
en caso de márgenes posi-
tivos en VIN independiente 
de VPH, para ampliar los 
márgenes, pero en el caso 
de tener márgenes posi-
tivos en HSILV, se puede 
dejar en observación, no 
se recomienda rescisión, a 
menos que al examen físico 
se documente una lesión 
residual.(6,8,27)

Moderada Fuerte a favor

Fuente: Tomado y adaptado de ref. 3.

Vulvectomía parcial/total
Este procedimiento se refiere a la resección de la vulva con los folículos pilosos y anexos

cutáneos, sin incluir el tejido subcutáneo. No se reseca el clítoris, aunque, en 
ocasiones, se puede requerir la resección de la parte del capuchón o del glande del 
clítoris. El defecto se cierra mediante aproximación de los bordes como un cierre primario 
y, solo en casos especiales, se requerirá manejo conjunto de cirugía plástica. En áreas 
como el perineo o perianal, generalmente se requiere técnicas de cirugía plástica (3). 

La resección local amplia puede usarse en pacientes con lesiones bien circuns-
critas y pequeñas, pero en el tratamiento de las lesiones multifocales, o lesiones muy 
extensas y/o confluyentes, que afectan gran parte de la vulva, se requiere una cirugía 
mayor, como la vulvectomía parcial o total, para extirpar toda la piel afectada. Con la 
Vulvectomia parcial se documenta una recurrencia del 19-22,3%, similar a lo encontrado 
en resecciones locales amplias. Esta cirugía más amplia, afecta la anatomía usual de la 
vulva, generando un impacto negativo en la calidad de vida y la función sexual (3,31) 
(Tabla 3.8).
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Tratamientos destructivos
Existen tratamientos cuyo objetivo es destruir la totalidad de la lesión, afectando solamente la 
región tisular, pero no se obtiene una muestra para estudio histopatológico. Por tanto, antes 
de usar estos tratamientos, es indispensable haber tomado biopsias y descartar invasión. 
Las ventajas de esta línea de tratamiento es que preserva la anatomía y funcionalidad de la 
vulva, comparado con los procedimientos quirúrgicos. Sobre todo, que es más frecuente 
de encontrar en mujeres jóvenes con HSIL vulvar (3).

Vaporización con láser de CO2
La vaporización con láser de CO2 se realiza por medio de un rayo láser que destruye la piel 
que está afectada en la vulva. Se requiere un dispositivo que se acopla al colposcopio para así 
dirigir el haz y ser más preciso bajo visión magnificada. Tiene gran exactitud con resultados 
estéticos muy favorables, con mínimo daño del tejido, lo que disminuye considerablemente 
la formación de cicatrices. El láser tiene una potencia de 10-20 w, que se proporciona de 
forma continua. Es necesario aplicar anestésico local si es una lesión pequeña, y general o 
regional, si es más extensa. Puede llegar a profundizar en área pilosa de 3-4 mm de profun-
didad, ya que en el folículo piloso puede haber HSILvulvar hasta en 2,5 mm de profundidad, 
y en no piloso, de 0,5 a 1 mm. Si se profundiza más de esto, puede no tener los resultados 
estéticos ni funcionales, generando además más dolor y cicatriz. Se recomienda su uso en 
áreas no pilosas, por presentar alto riesgo de recurrencia y fracaso en el tratamiento, además 
de que la profundidad del folículo piloso puede alcanzar más de 3 mm (3,6,27,31).

La tasa de recurrencia para vaporización láser fue del 40,4-56%, comparado con resección 
quirúrgica del 41,7-48%, y cuando se combina láser y escisión, 66,7%, con un seguimiento 
medio de 53,7 meses. La tasa de progresión a cáncer en un seguimiento a 82 meses fue 
de 6,1% para cirugía, y 12,1% para vaporización láser (31). Y al comparar la recurrencia entre 
resección con electrobisturí fue de 15%, comparado con bisturí frío de 10%; además, se 
tienen datos de que es mucho mayor la recurrencia con ablación láser en un 50% (6,31) 
(Tabla 3.9).

Tabla 3.8. Evidencias de recomendaciones de tratamiento con vulvectomia 
parcial/ total en VIN 

Evidencia de la 
Recomendación

Calidad de la 
evidencia

Grado de 
Recomendación

Se recomienda para el 
tratamiento de las lesiones 
multifocales, lesiones muy 
extensas y/o confluentes, 
que afectan gran parte de la 
vulva, la vulvectomía parcial 
o total en los casos de 
HSILV, DEVIL, VINd Y VAAD 
(3,31)

Baja Fuerte a favor

Fuente: Tomado y adaptado de ref. 3.
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Tratamientos médicos  
Los tratamientos médicos son una alternativa favorable para el manejo de HSIL vulvar, ya 
que favorece la preservación de la anatomía de la vulva, sobre todo en mujeres jóvenes. Sin 
embargo, no permiten la obtención de muestra para estudio histopatológico, impidiendo 
detectar algún foco de invasión. Es por esto que se indica varias biopsias que descarten 
invasión oculta antes de iniciar el manejo médico (3,6).

Imiquimod
En las últimas décadas, los moduladores que actúan en la respuesta inmune, son una buena 
opción, como el imiquimod, que inicialmente fue fabricado y con licencia para tratamiento 
de las verrugas (31). Se usa de forma tópica, logrando aumentar la secreción local de cito-
quinas, como el interferón, el factor de necrosis tumoral y activar células dendríticas (6).

Tabla 3.9. Tabla de evidencias de recomendaciones de tratamientos destructivos 
en VIN 

Evidencia de la 
Recomendación

Calidad de la 
evidencia

Grado de 
Recomendación

Se recomienda la vaporización 
con láser de CO2 en casos de 
HSILV, previamente descarta-
da la invasión oculta, tanto en 
lesiones multifocales como 
unifocales pero que no sean 
extensas. (6,27,31)

Moderada Fuerte a favor

Se recomienda el uso de vapo-
rización con láser de CO2 en 
casos de HSILV en   lesiones 
que afectan a áreas especiales 
no pilosas, como el clítoris, el 
introito y las áreas periuretra-
les. (6,27,31)

Moderada Fuerte a favor

La vaporización puede llegar a 
profundizar el tejido en 3-4 mm 
en áreas pilosas y 0,5-1 mm en 
áreas no pilosas (6,27,31)

Moderada Fuerte a favor

No se recomienda la vapo-
rización láser CO2, en VIN 
independiente de VPH como 
VAAD, DEVIL y VIN diferenciado 
(6,27,31)

Moderada Fuerte a favor

Fuente: Tomado y adaptado de ref. 3.
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Tabla 3.10. Evidencias de recomendaciones de tratamientos médicos para VIN  

Evidencia de la 
Recomendación

Calidad de la 
evidencia

Grado de 
Recomendación

Se recomienda usar en HSILV Imiqui-
mod, previo a descartar invasión oculta, 
en lesiones que sean unifocales o mul-
tifocales pero aisladas. De elección en 
conjunto con vaporización láser de CO2, 
de preferencia en áreas no pilosas como 
son el introito, área periuretral y clítoris. 
Decisión que debe tomarse en conjunto 
con la paciente (6,31,33) 

Moderada Fuerte a favor

Esta bien, si se usa como monoterapia o 
combinada con tratamientos destructi-
vos o resecciones quirúrgicas  (6,31,33)

Moderada Fuerte a favor

El Imiquimod no tiene ningún papel y no 
está indicado en el manejo de pacientes 
con VINd, VAAD o DEVIL (6,31,33)

Moderada Fuerte a favor

Fuente: Tomado y adaptado de ref. 3.

Además, tiene un efecto antitumoral, ya que se une a receptores tipo toll (TLR 7), indu-
ciendo la secreción de citocinas proinflamatorias y modificando la respuesta inmune local 
(3,6,31,33).

Se ha encontrado una respuesta parcial o total al manejo con imiquimod en 12 meses 
de seguimiento de 35 a 81% (RR 9,10; IC del 95%: 2,38 a 34,77) versus el placebo (6,31,35), con 
una evolución a cáncer en un seguimiento a 12 meses que tuvo un RR 0,50; IC del 95%: 0,05 
a 5,18 para el imiquimod  (3,31).

Posología
Se recomienda la aplicación de imiquimod al 5% en crema, con un régimen de 3 aplicaciones 
semanales a días alternos durante 16 semanas, pudiendo extenderse hasta 24 semanas (3).

Entre los efectos secundarios más frecuentes están erosiones leves a moderadas, prurito, 
eritema y reacción inflamatoria, además de síntomas sistémicos fatiga o cefalea, que pueden 
ser mitigados con administración de AINES, sin que exista disminución de la efectividad del 
tratamiento (3,31).

En caso de existir reacción cutánea intensa, se recomienda la aplicación con el régimen 
de dosis creciente, que consiste en una aplicación por semana durante dos semanas, luego 
dos aplicaciones por dos semanas, finalizando con tres aplicaciones por semana (3).

Se ha encontrado una respuesta completa en 6 meses de seguimiento con imiquimod 
de un 80%, comparado con resección quirúrgica de un 79%, con recurrencia al año de 
seguimiento de 13% en pacientes que fueron manejadas con imiquimod y del 8% en el 
grupo de manejo quirúrgico. Por lo tanto, el imiquimod no difiere en eficacia al tratamiento 
quirúrgico destructivo o escisional (3) (Tabla 3.10).
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Cidofovir
Es un análogo acíclico de los nucleósidos con una importante actividad contra los virus, 
llevando a muerte celular a las células infectadas por el virus del papiloma humano. Su acción 
se basa en la disminución de la expresión de las oncoproteínas del VPH E6 y E7. Favorece 
la llegada de proteínas supresoras de los tumores como son el Rb y el P53. Sin dejar de 
nombrar el efecto antiangiogénico que es de gran importancia para fomentar la actividad 
antitumoral (3). Se usa con más frecuencia en papilomatosis laríngea recurrente, o lesiones 
de piel benignas por VPH. Existe un estudio donde se usó el cidofovir tópico para neoplasia 
intraepitelial vulvar, encontrando una eficacia del 51%, con adecuada tolerancia (3,36).

Existe un ensayo aleatorio donde comparan cidofovir con imiquimod, encontrando 
buena respuesta en la seguridad y eficacia del 45% de las pacientes que obtuvieron una 
respuesta completa con cidofovir e imiquimod (31,35), con una recurrencia del 28,4% para 
imiquimod y 6% para cidofovir (3,6) (Tabla 3.11).

Posología: Se encuentra disponible en crema o gel al 1 o al 3% o en ampollas, para aplicar 
intralesional una o dos veces al día por máximo 10 semanas (3).

Tabla 3.11. Evidencias de recomendaciones de tratamiento tópico en 
investigación para VIN  

Evidencia de la 
Recomendación

Calidad de la 
evidencia

Grado de 
Recomendación

Previo a descartar invasión oculta, se 
recomienda el uso de  Cidofovir  en 
pacientes con HSILV y solo en medios 
académicos de  investigación (31)

Moderada Fuerte a favor

Fuente: Tomado y adaptado de ref. 3.

Tabla 3.12. Evidencias de recomendaciones de vacunación profiláctica en VIN 

Evidencia de la 
Recomendación

Calidad de la 
evidencia

Grado de 
Recomendación

Previo a descartar invasión oculta, 
se recomienda el uso de la vacuna 
contra VPH  en pacientes con HSILV 
y solo en medios académicos de  
investigación (6)

Moderada Fuerte a favor

Fuente: Tomado y adaptado de ref. 3.

Vacunación profiláctica contra VPH
La vacunación profiláctica tetravalente (VPH 6, 11, 16 y 18) disminuye la posibilidad de infec-
ción por VPH lo que incluiría a HSILV, teniendo una esperanza que la vacunación disminuye 
la prevalencia de pacientes con HSILV. Hay estudios con baja evidencia que indican que la 
vacuna podría ser también usada como tratamiento de pacientes con HSILV, previo a la toma 
de múltiples biopsias que descarten la invasión oculta (6) (Tabla 3.12).
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Consiste en la aplicación de más de una modalidad de tratamiento, generalmente se realiza 
un tratamiento escisional inicial, acompañado de una modalidad de tratamiento tópico 
(imiquimod) o destructivo (ablación láser CO2). La evidencia sobre su efectividad es limitada 
por lo cual se deja para uso en pacientes que tengan lesiones muy extensas o en ubicaciones 
especiales, que puedan alterar la anatomía y su funcionalidad (3,6,31,40).

Las tasas de recurrencias son similares en los grupos de tratamiento escisional, en 
comparación a los grupos de tratamiento combinado; sin embargo, existen estudios que 
identificaron que la combinación de escisión y vaporización con láser se asoció con una 
supervivencia libre de recurrencia significativamente menor (3,39).

Al parecer, no hay ventajas en esta combinación, pero sí permite una resección más 
conservadora, preservando así la funcionalidad y la anatomía (6).

En un seguimiento a 5 años, se encontró una tasa de recurrencia de 48% en pacientes a 
quienes se les dio manejo combinado, y 44% en quienes se manejó con resección quirúrgica; 
las recurrencias son iguales. No es superior una intervención sobre la otra, su única ventaja 
es que se puede combinar las terapias, tratando de preservar anatomía y funcionalidad (40) 
(Tabla 3.13).

Tabla 3.13. Evidencias de recomendaciones de tratamientos combinados en VIN 

Evidencia de la Recomendación Calidad de la 
evidencia

Grado de Reco-
mendación

Se recomienda usar el tratamiento 
combinado en aquellas pacientes 
con HSILV, que tengan lesiones que 
sean muy extensas, o confluentes, o 
multifocales que tengan una comple-
jidad quirúrgica importante: 
Se recomienda usar el tratamiento 
combinado en aquellas pacientes 
con HSILV, que tengan lesiones que 
sean muy extensas, o confluentes, 
o multifocales que tengan una com-
plejidad quirúrgica importante: 
A. Zonas con riesgo de tener una 
invasión oculta o áreas pilosas de 
la vulva, donde puede ser más com-
plejo el tratamiento destructivo
B. Se recomienda el tratamiento 
por medio de terapias médicas o 
destructivas en áreas no pilosas o 
mucocutáneas (6,31,40)

Baja Fuerte a favor

No se indica el uso de terapia 
combinada en pacientes con VIN d, 
VAAD ni DEVIL (6,31,40)

Baja Fuerte a favor

Fuente: Tomado y adaptado de ref. 3.
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Es posible la regresión espontánea, y requiere una vigilancia estrecha cada 6 meses, siempre y 
cuando se haya descartado previamente la invasión oculta y no haya sospecha de progresión 
(3).

Esta observación solo se hace en pacientes donde se tiene certeza de regresión espon-
tánea, que se da en casos selectos de HSILV, siguiendo cada 6 meses por 1 año. Pero deben 
cumplir con unos criterios específicos como ser mujer joven menor de 35 años, lesiones 
multifocales pero aisladas no confluentes, no ser inmunosuprimida, lesiones unifocales de 
pequeño tamaño o no extensas. Se debe asegurar la adherencia de la paciente al segui-
miento (3,41).

Solo hay evidencia de regresión espontánea completa en el 1,2% de los casos en los 
primeros 10 meses de observación (3,28) (Tabla 3.14).

Tabla 3.14. Evidencias de recomendaciones del manejo bajo observación sin 
tratamiento en VIN  

Evidencia de la Recomen-
dación

Calidad de la evidencia Grado de
Recomendación

Solo en casos seleccio-
nados de HSILV se puede 
hacer observación sin trata-
miento en mujeres jóvenes 
menores de 35 años, que 
sean inmunocompetentes, 
con única lesión de peque-
ño tamaño, previo a haber 
descartado la invasión 
(28,41) 

Baja Débil a favor

Se debe asegurar el se-
guimiento estricto a estas 
pacientes, y asegurando el 
tratamiento escisional en 
caso de persistir la lesión 
en un periodo de 6 meses 
a un año (28,41)

Baja Débil a favor

No tiene ninguna indica-
ción la observación sin 
tratamiento en pacientes 
con VIN independiente de 
VPH (VIN diferenciado, 
DEVIL y VAAD).(28,41)

Baja Débil a favor

Fuente: Tomado y adaptado de ref. 3.



91

N
eoplasia intraepitelial V

ulvar

3
Puntos claves

•	 No hay un único tratamiento ni uno ideal para las pacientes con lesiones pre-
neoplásicas de la vulva  

•	 Antes de escoger la mejor opción se debe  estimar el riesgo de progresión a 
carcinoma, teniendo en cuenta las características de la paciente como estado 
inmunológico, edad, tabaquismo, comorbilidades, localización y extensión de 
las lesiones, si es áreas pilosas o no, si es multifocal o unifocal

•	 La terapias quirúrgicas escisionales permiten tener muestra histopatológica 
que confirma el diagnóstico, evalúa márgenes y descarta la invasión

•	 Las terapias tópicas y los tratamientos destructivos conservan la anatomía y la 
apariencia de la vulva, además de la funcionalidad. Pero se debe descartar con 
biopsias múltiples la presencia de invasión oculta. 

HSIL Vulvar

VIN independiente de VPH (VIN diferenciado, DEVIL y VAAD)

Descartar invasión oculta

No es posible descartar invasión Se descarta invasión

Tratamiento escisional

Tratamiento escisional Tratamiento escisional* o médico tópico o destructivo

Escisión local simple Vulvectomía cutánea parcial/total
  +/- Cirugía reconstructiva

Lesiones unifocales, multifocales aisladas

Lesiones unifocales, multifocales aisladas Lesiones multifocales, confluentes o muy extensas

Escisión local 
simple

Inquimod ** Laser CO2 **

Lesiones 
unifocales, 

multifocales 
aisladas

Escisión local 
simple

Vulvectomía 
cutánea parcial/
total +/- Cirugía 
reconstructiva

Lesiones 
multifocales, 
confluentes o 

extensas

Lesiones 
multifocales, 
confluentes o 

extensas

Tratamientos 
combinados 

Escisión Láser 
CO2 Tópico 
+/- escisión

+/- láser CO2

*Valorar localización focalidad y extensión lesional. Intentar preservar anatomía y funcionalidad vulvar. 
**Opción preferente en lesiones en áreas no pilosas, introito, clítoris, periuretrales.   

Figura 3.2. Algoritmo terapéutico HSIL vulvar.

Figura 3.3. Algoritmo terapéutico VIN independiente de VPH (VIN diferenciado, DEVIL, VAAD).
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Recurrencia tras tratamiento
Se estima que la tasa de recurrencia de las neoplasias intraepiteliales vulvares, en general, 
está entre el 26,3 y el 60%, pero otros estudios hablan del 6-50% (3,43,44,48). Hay que tener 
en cuenta que más de la mitad de las pacientes van a requerir un segundo tratamiento 
en los primeros 14 años, lo más frecuente es que sea entre los 3 a 5 años; después de este 
tiempo, el riesgo va en descenso (3). Es importante saber el riesgo de recurrencia para 
definir el seguimiento, ya que la progresión en pacientes que ya se les ha dado tratamiento, 
siguen dos patrones. La mayor parte de las recurrencias se dan entre los 3 a 16 años, luego 
del tratamiento inicial (42).

1. Tratamiento fallido: que son los que se hicieron de forma incompleta o que en la resección 
quedan márgenes positivos. En estos casos, la recurrencia se vuelve a presentar en la 
misma ubicación de la lesión ya tratada. Por eso se considera que, si se presenta en 
este tipo de casos en los primeros dos años la aparición nuevamente de la lesión, no es 
recurrencia sino persistencia de la enfermedad primaria (3).

2. El segundo patrón de recurrencia son las lesiones que aparecen en una ubicación 
diferente a la lesión primaria ya tratada, y muchos años después del tratamiento inicial. 
Por lo general, es muy complejo diferenciar una persistencia de una recurrencia. Es por 
esto que las dos vías de aparición de lesiones postratamiento se mencionaron como 
recurrencias (3). Los factores de riesgo para recurrencia son variados (Tabla 3.15). 

Tabla 3.15. Factores de riesgo para recurrencia de las lesiones escamosas 
preinvasivas de la vulva. OR: Odds ratio (IC 95%); TR: tasa de recurrencia; 

*Factores de riesgo más significativos. 16.17.82.86.90.117.135.143.144 

Tabaco TR 58% p=0,001

Inmunosupresión incluyendo VIH OR 2,08 (1,42-3,06)

Enfermedad multifocal o multicéntrica 
(incluyendo lesión vaginal y/o cervical)

OR 1,76 (1,08-2,88)

Gran tamaño lesional p=0,016
Edad >50 años OR 1,44 (1,01-2,07) p=0,011
Márgenes afectos OR 8,17 (4,60-14,51) p<0,001
Liquen escleroso adyacente* (LE) OR 9,91 (1,53-31,32)
VPH adyacente OR 2,15 (1,13-3,37)
VPH reinfección TR 23,3%
Edad joven (<30 años) p=0,014

Sobreexpresión de P53* TR 81,8%

Raza afroamericana p=0,041

Presencia de condilomas genitales TR 59%

Fuente: Tomado y adaptado de ref. 3.
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Las neoplasias intraepiteliales vulvares son una patología tan compleja de abordar que, 
en manos inexpertas, podría ser catastrófico el manejo. Por lo tanto, deben ser valoradas 
en una unidad de patología del tracto genital inferior (3). La evidencia es clara en el riesgo 
de progresión a cáncer, que es del 20% en los casos en los que las pacientes no han sido 
manejadas en unidades especializadas (3). A pesar de ser tratadas con las terapias estándares, 
el riesgo de progresión es del 2-9% (3,42,49).

El tiempo medio de progresión del carcinoma es variable y oscila entre 4 y 8 años. La 
relación que hay entre la enfermedad inflamatoria crónica, como es el liquen escleroso 
vulvar y el VIN d, VAAD y DEVIL favorece la posibilidad de progresión a cáncer de vulva en 
los primeros 3 años posterior al diagnóstico, en mujeres con edad media de 70 años (50).

Por consiguiente, hacer un diagnóstico a tiempo y dar un tratamiento al liquen escleroso 
va a disminuir el riesgo de desarrollar una progresión a neoplasia intraepitelial vulvar y a 
carcinoma (3,42,50). Sin embargo, otras terapias como el láser no han mostrado un beneficio 
igual o superior al corticoide tópico. La afectación de márgenes tras el tratamiento escisional 
en este tipo de lesiones, si bien condiciona mayor riesgo de recurrencia, no incrementa el 
riesgo de progresión (50).

 

Pautas de seguimiento
El propósito del seguimiento de las pacientes con neoplasia intraepitelial vulvar es detectar a tiempo 
las recurrencias de forma oportuna y así evitar la progresión del cáncer. Sin embargo, el seguimiento 
no ha evidenciado que mejore la supervivencia global; por el riesgo alto de recurrencia y avance 
hacia el cáncer, es imperativo hacer un control periódico y prolongado en el tiempo (3,42,43).
Al momento de hacer el seguimiento, deben tenerse en cuenta los siguientes criterios:

•	 Evaluar los factores de riesgo de recurrencia y progresión.
•	 Preguntar síntomas como son aparición de lesiones nuevas, prurito y dolor.
•	 Insistir a las pacientes que se miren con un espejo y se conozcan, para que así puedan 

identificar nuevas lesiones y consultar a tiempo.
•	 Examinar de forma meticulosa todo el tracto genital inferior de las pacientes, es decir, 

ano, perineo, vulva, vagina y cérvix.
•	 Se debe incluir en esta revisión un tacto rectal (3,6,52).
•	 En las pacientes con lesiones no relacionadas con VPH, como VIN d, VAAD y DEVIL, 

prestar importante atención en las lesiones que aparezcan cerca al liquen escleroso 
vulvar (3).

•	 El seguimiento dependerá del estado inmune de la paciente y de los factores de riesgo 
de recurrencia que tenga:

•	 HSILV: Se realiza cada 6 meses por los 2 primeros años postratamiento y posteriormente 
anual de por vida (6,52,53,70).

•	 VIN independiente de VPH (VIN diferenciado, DEVIL y VAAD): control cada 3 meses por 
los 2 primeros años postratamiento, y después cada 6 meses de por vida (6,52,53,70).

Ayudas diagnósticas adicionales
Siempre renovar los tamizajes según edad: test VPH o citología cervicovaginal, teniendo en 
cuenta las recomendaciones más actualizadas (Tabla 3.16).
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Estrategias de prevención
Vacunar contra el virus del papiloma humano y modificar factores de riesgo como el taba-
quismo (3,43). 

Se debe hacer un control en pacientes que cursen con dermatosis inflamatorias crónicas 
como el liquen escleroso vulvar; por tanto, el seguimiento y tratamiento a tiempo y óptimo 
de este precursor es el objetivo para que este no se convierta en un VIN d y, de ser así, un 
potencial carcinoma de vulva, usándose como estrategia de prevención.

El diagnóstico es clínico, y se tomará biopsia solo en caso de respuesta refractaria a 
manejo médico, aparición de lesiones o duda diagnóstica. Al estudio histopatológico de las 
pacientes con cáncer vulvar se encuentra que entre el 48-60% se presentan en el contexto 

Tabla 3.16. Evidencias de recomendaciones de seguimiento a VIN 

Evidencia de la 
Recomendación

Calidad de la evidencia Grado de
Recomendación

Para el seguimiento se 
debe tener en cuenta :  

44. Los síntomas, hallaz-
gos al examen físico, y 
los factores de riesgo de 
recurrencia y progresión, 
además de tener siempre al 
día el tamizaje de cáncer de 
cérvix (42,43)

Moderada Fuerte a favor

Dependerá el seguimiento 
del estado inmune de la 
paciente y de los factores 
de riesgo de recurrencia 
que tenga : 

44. HSILV:  Se realiza cada 
6 meses por los 2 primeros 
años post tratamiento y 
posteriormente anual de 
por vida 
45. VIN independiente de 
VPH (VIN diferenciado, DE-
VIL y VAAD): control cada 3 
meses por los 2 primeros 
años post tratamiento y 
después cada 6 meses de 
por vida. (6,53,70)

Moderada Fuerte a favor

Fuente: Tomado y adaptado de ref. 3.
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3de un liquen escleroso previo (44,50,62,63). El potencial de malignidad del liquen escleroso 
vulvar, aunque varía en función de la serie consultada, se considera que está entre 2-5% 
(3,50,63).

El pilar del tratamiento del liquen escleroso es el corticoide de alta potencia, como el 
clobetasol al 0,05%, que es la primera elección en el tratamiento de esta enfermedad. Debe 
darse en pacientes sintomáticas y asintomáticas. Este permite mejorar los síntomas típicos 
del liquen, como el prurito, y mejora las alteraciones histológicas encontradas inicialmente, 
pero no revierte los cambios anatómicos que ya se han producido (3,50,63-65).

Existen otras opciones de tratamiento, como la aplicación de plasma rico en plaquetas, o 
el láser de CO2, pero en la actualidad la evidencia es insuficiente y de escasa calidad; además, 
no se ha encontrado que disminuyan la probabilidad de progresar a cáncer. Por tal razón, 
no se debe reemplazar el tratamiento con corticoide tópico (50).

Debido al riesgo de progresión a cáncer, se requiere hacer un seguimiento de por vida y 
de forma estrecha, y lo ideal es que sea en unidades de patología del tracto genital inferior, 
o por dermatólogos y, sobre todo, en los siguientes casos (3,63,64):

•	 Respuesta refractaria al manejo de primera línea con corticoide tópico de alta potencia, 
en un periodo de 3 a 6 meses.

•	 Aparición de lesiones hiperqueratósicas tipo placa, y/o lesiones que no responden al 
tratamiento, o que se localicen en áreas que son de alta sospecha de ser un VIN d o 
una invasión.

•	 Aparición de cualquier nódulo, úlcera o erosión que no respondan a tratamiento 
estándar.

•	 En estas situaciones en particular, siempre se debe tomar una biopsia de la vulva.
•	 En el cuadro de pacientes con antecedente de VIN d.

Puntos claves

•	 La vacunación contra VPH, es una herramienta primordial en la prevención 
primaria de las lesiones preneoplásicas de la vulva dependientes de VPH y el 
cáncer de vulva 

•	 •El diagnóstico, seguimiento y tratamiento oportuno y adecuado del liquen 
escleroso vulvar, es la piedra angular. Ya que el mal control y/o, no diagnóstico 
de esta enfermedad. Es el principal promotor para una neoplasia intraepitelial 
independiente de VPH y por ende a un potencial  cáncer de vulva 

Indicaciones de biopsia y procedimientos en las 
lesiones preinvasivas de vulva

La biopsia permite detectar a tiempo lesiones y manejo oportuno. Deben ser patólogos 
expertos en patología vulvar los que revisen las biopsias para eliminar el sesgo interobser-
vador, que es importante en las dermatosis vulvares (20).

No se requiere tomar biopsia a todas las lesiones verrugosas, solo en la eventualidad, a 
menos que sea en pacientes posmenopáusicas y en las que no respondieron al tratamiento 
tópico (53) (Tabla 3.17).
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Tabla 3.18. Evidencias de recomendaciones de indicación de toma de biopsia en 
VIN 

Evidencia de la 
Recomendación

Calidad de la evidencia Grado de
Recomendación

El no encontrar los cambios 
típicos en las lesiones 
preneoplásicas, es preciso 
la toma de biopsia en todos 
los casos (53,68)

Baja Fuerte a favor

Al ser un desafío  el diag-
nóstico por su compleji-
dad y versatilidad en los 
hallazgos histológicos, este 
estudio debe ser evaluado 
por patólogos expertos 
(53,68,69)

Baja Fuerte a favor

Fuente: Tomado y adaptado de ref. 3.

Tabla 3.17. Indicaciones para realizar una biopsia de lesión vulvar

Indicaciones de biopsia de lesión vulvar (3, 38 ,43, 67)

Lesiones pigmentadas Liquen escleroso vulvar:

• Condilomas/lesiones verrucosas 
en mujeres menopáusicas
• Lesión vulvar clínicamente no 
asociado y/o con duda diagnóstica
• Lesión vulvar aparentemente 
clínicamente relacionada
pero que no responde al tratamien-
to habitual.
• Sospecha de invasión
• Previamente a tratamiento des-
tructivo o tratamiento
médico
• Lesión con patrón vascular atípico
• Lesión conocida con cambios rá-
pidos en color, contorno o tamaño

• Mal control de la clínica tras 3-6 meses 
aplicando corticoides de alta potencia
• Cualquier lesión nodular, sangrante o roja 
• Áreas sugestivas de VIN Independiente de 
VPH

Fuente: Tomado y adaptado de ref. 3.
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Introducción
La vulvodinia es una afección vulvar común y recurrente, que produce dolor y tiene conse-
cuencias debilitantes para la salud y la calidad de vida de las mujeres. La heterogeneidad de 
las mujeres que la padecen, así como su etiología incierta y probablemente multifactorial, 
plantean un desafío para identificar cualquier tipo de tratamiento de referencia (4). 

Se trata de una patología que tiene serios efectos que repercuten en la esfera emocional, 
sexual, laboral, económica, social y familiar (5). Esto genera gran impacto a nivel de atención 
de salud, ya que las pacientes acuden a múltiples consultas mal referidas y, en ocasiones, 
visitan a diversos tipos de especialistas que desconocen dicha patología (3). El diagnóstico 
es semiológico, un interrogatorio completo aporta hasta el 65% del diagnóstico, el examen 
físico otro 15% y solo el 20% restante lo aporta la tecnología (7).

Para tratar esta afección compleja, se suele utilizar un enfoque de tratamiento multimodal, 
adaptado a los factores asociados que varían de una paciente a otra. Las tres principales 
opciones de tratamiento son las intervenciones psicosociales (terapia cognitivo-conductual, 
terapia sexual), la fisioterapia para resolver la disfunción muscular del suelo pélvico y el 
tratamiento farmacológico (5).

Definición
La vulvodinia se define como un dolor vulvar de al menos tres meses de duración, sin una 
causa claramente identificable, que se caracteriza típicamente por una sensación de escozor, 
ardor o picazón (6).

La Sociedad Internacional para el Estudio de la Enfermedad Vulvovaginal (International 
Society for the Study of Vulvovaginal Disease, ISSVD) ha utilizado el termino vulvodinia como 
dolor vulvar no explicado por ningún hallazgo físico (1) (Figura 4.1).

Figura 4.1. Diferencia entre vulvodinia y dolor vulvar crónico. 
Fuente: Tomado de Salamanca S., Hernández N. et al. (2023). Enfoque sindromático de la enfermedad vulvar. 
Bogotá, Editorial Edita Ediciones. 

Epidemiología
No hay datos claros sobre la prevalencia e incidencia de esta patología; sin embargo, en 
algunos estudios se menciona que puede presentarse hasta en el 15% en la consulta gine-
cológica (3).

Vulvodinia 
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La incidencia y la prevalencia de vulvodinia no se conocen con precisión debido a 
factores como el silencio de las pacientes que no acuden al médico o el desconocimiento 
de los profesionales (2).

Estudios estadounidenses estiman una incidencia del 15 al ​​17%, y una prevalencia del 7 
al 8%. Esta patología es la causa más común de dispareunia en mujeres premenopáusicas, 
con una prevalencia estimada a lo largo de la vida del 8 al 16% (6). 

Etiología
Su etiología es desconocida y probablemente multifactorial. La hipótesis más plausible es 
que una lesión vaginal, como una infección o un trauma en mujeres susceptibles, iniciaría 
una respuesta inflamatoria que la mujer predispuesta no puede eliminar con éxito. Esto 
provocaría la proliferación de fibras nerviosas en la zona vulvar y una sensibilización central 
del dolor, lo que conduciría a un aumento de la percepción sistémica de este  (3).

El mecanismo del dolor responsable de la vulvodinia sigue el paradigma de la sensibili-
zación periférica y central (Tabla 4.1).

Tabla 4.1. Paradigma de la sensibilización periférica y central. 

Sensibilización periférica Sensibilización central

Umbral de dolor bajo

Cuando se producen descargas repeti-
tivas de estímulos, las fibras nerviosas 
C generan sustancias proinflamatorias 
que favorecen la amplificación de la 
señal nociceptora.

Ocurre posterior a la sensibilizacion 
periférica, y tiene que ver con la pro-
ducción de glutamato y neurotransmi-
sores a nivel de la médula y el cerebro, 
perpetuando el dolor. 
Consiste en un estado de hiperexci-
tabilidad neuronal ante un estímulo 
periférico, de tal forma que hay una 
respuesta dolorosa exagerada en 
intensidad y duración (hiperalgesia), 
así como la percepción de dolor ante 
estímulos normalmente no dolorosos 
(alodinia).

Fuente: Tomado de Salamanca S., Hernández N. et al. (2023). Enfoque sindromático de la enfermedad vulvar. 
Bogotá, Editorial Edita Ediciones.  

Factores de riesgo
El dolor es una sensación compleja que afecta todos los componentes de la vida de las 
mujeres, tiene diferentes esferas, la biológica (nocicepción = percepción del dolor), la 
psicológica (sufrimiento que el dolor genera) y la social, que tiene que ver con el grado de 
discapacidad (11). Existen múltiples teorías para explicar un origen complejo y multifactorial, 
historias de alergias, antecedentes clínicos quirúrgicos, tratamientos previos (8).

•	 Factores hormonales. La vulva y la vagina responden y dependen de los este-
roides humanos, y la deficiencia del estrógeno circulante conduce a cambios 
anatómicos y funcionales (10).
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4•	 Factor potenciador como agentes infecciosos (VPH, candida, infección por 
herpes virus) (9).

•	 Síndrome neuropático crónico, factores psicológicos, psicosexuales, neurológicos 
e inflamatorios, tanto sistémicos como locales (9).

•	 Trastornos funcionales cutáneos y mucosos, o síndrome de dolor crónico atípico 
(9).

•	 Disfunción del suelo pélvico puede ser factor predisponente o coexistente (10).
•	 Trastornos psicosociales (11).

Tabla 4.2. Descripción de los factores potenciales asociados a vulvodinia.

Factores potenciales asociados a vulvodinia

1. Comorbilidades y otros síndromes dolorosos (Por ejemplo: Vejiga dolorosa, 
fibromialgia, síndrome de vejiga irritable, desorden temporo- mandibular, Nivel 
de evidencia 2 = Moderada).

2. Factores genéticos (nivel de evidencia 2 = Moderada)

3. Factores hormonales (Por ejemplo: farmacológicamente inducido; nivel de 
evidencia 2 = moderada).

4. Inflamación (nivel de evidencia 2 = moderada).

5. Músculo-esqueléticas (Por ejemplo: hiperactividad de los músculos pélvicos, 
miofasciales, biomecánicos; nivel de evidencia 2= moderada).

6. Mecanismos neurológicos:
a- Central (médula espinal, cerebro; nivel de evidencia 2 = Moderada).
b- Periférico: neuroproliferación (nivel de evidencia 2 = Moderada).

7. Factores psico-sociales (por ejemplo: estado de ánimo, relaciones interperso-
nales, habilidades de afrontamiento, desempeño de roles, función sexual.- nivel 
de evidencia 2 = Moderada).

8. Defectos estructurales (por ejemplo descenso de estructuras hacia el periné.- 
nivel de evidencia 3 = Alta).

Fuente: Tomado de Consenso de terminología y clasificación de dolor vulvar persistente y vulvodinia. Factores 
potenciales asociados, 2015 ISSVD, ISSWSH, IPPS.

Diagnóstico 
Por el momento, no se requiere una biopsia para hacer un diagnóstico de vulvodinia, el cual 
debe ser clínico, de acuerdo con un plan estructurado, basado en la comprensión de los 
factores asociados a la vulvodinia (15-18).

Historia clínica
El uso de una historia clínica estandarizada va a permitir seguir una consulta ordenada, sin 
olvidar preguntas clave y aspectos relevantes para el diagnóstico diferencial. La consulta debe 
realizarse sin afán, permitiendo a la paciente expresarse, empleando un lenguaje sencillo y 
comprensible, en un ambiente empático y tranquilo, que preserve su dignidad e intimidad.
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Tabla 4.3. Definiciones de los descriptores de la vulvodinia. 

Vulvodinia: dolor vulvar de al menos 3 meses de duración sin causa claramente identi-
ficable, que puede tener factores asociados.

Descriptor Definición

Localización Localizada Compromete una porción de la vulva 
(p. ej., dolor vestibular: vestibulodinia, 
dolor en clítoris: clitorodinia)

Generalizada Compromete toda la vulva

Desencadenante Desencadenado Dolor producido por el contacto físico 
sexual, no sexual o ambos (p. ej., 
penetración vaginal, contacto con la 
ropa interior, inserción de un tampón, 
presión de los dedos o presión con la 
punta de un aplicador de algodón)

Espontáneo Los síntomas ocurren sin desencade-
nante físico

Aparición Primaria El dolor ocurre desde el momento que 
inicia el estímulo (p. ej.,  inserción del 
tampón, contacto sexual)

Secundaria El inicio de los síntomas no ocurre al 
tiempo con el inicio del estímulo

Patrón de tempo-
ralidad

Persistente Duración de al menos 3 meses

Constante Los síntomas están siempre presentes

Intermitente Los síntomas no están siempre pre-
sentes

Inmediato Los síntomas ocurren durante el estí-
mulo físico de contacto

Retardado Los síntomas ocurren después del 
estímulo físico de contacto

Fuente: Tomado de Bornstein, Jacob. Cuando la “vaginitis” es recurrente: Un enfoque contemporáneo para 
diagnosticar la vulvodinia provocada. Revista de Enfermedades del Tracto Genital Inferior. 2021, 14(1): 33-44.
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Tabla 4.4. Guía de posibles etiologías de acuerdo con el interrogatorio, teniendo 
en cuenta que el dolor crónico generalmente tiene múltiples orígenes. 

Características 
del dolor 

Pregunta Orientación 
diagnóstica

Infeccioso Compromiso 
bilateral asocia-
do a prurito
inflamación 
localizada

¿Tiene flujo vaginal 
abundante amarillo 
verdoso fétido?
¿Tiene sensación de 
masa en vagina?
¿Tiene prurito vulvar 
o vaginal?
¿Ha presentado 
frotis de flujo vaginal 
positivos persisten-
tes para levaduras?

Vaginitis descama-
tiva, infección por 
candida persistente, 
enfermedad de 
transmisión sexual, 
inflamación/infec-
ción glándula de 
Bartolino y Skene

Inflama-
torio

Dolor tipo 
lancetazo en 
canal vaginal 
o pélvico tipo 
cólico
Dolor cíclico o 
constante

¿Presenta disuria, 
tenesmo, urgencia 
miccional o sensa-
ción de vaciamiento 
incompleto?
¿Tiene alergia de 
contacto o sensa-
ción de quemadura 
en el área vulvar? 
¿Se asocia con cam-
bios en la coloración 
de la piel de la vulva? 
¿Presenta sensación 
de rascado durante 
la noche?

Trastornos autoin-
munes (sjogren, 
esclerodermia, 
lupus eritematoso 
sistémico), endome-
triosis, liquen plano, 
fibromialgia, cistitis 
intersticial, compro-
miso dermatológico, 
síndrome de intesti-
no irritable

Teniendo en cuenta que la vulvodinia es un diagnóstico de exclusión, es de suma 
importancia una historia clínica completa, con énfasis en las características del dolor, los 
síntomas asociados, historia sexual, comorbilidades, tratamientos previos y el estilo de vida 
de la paciente (16). 

La anamnesis nos permite Identificar el tejido origen del dolor (músculos, tendones, 
ligamentos, nervios, etc) y los mecanismos participantes en su producción, generalmente 
los dolores crónicos suelen ser complejos y sobreponen múltiples etiologías. 

Historia del dolor
Las mujeres con vulvodinia con frecuencia manifiestan dolor en el introito vaginal como 
consecuencia del uso de tampones vaginales y relaciones sexuales, mientras que otro grupo 
manifiesta dolor constante tipo ardor en toda la vulva (17-19) (Tabla 4.4). 

Dolor vulvar 
Diagnósticos diferenciales - Trastorno orgánico
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Tabla 4.4. Continuación

¿Tiene sangrado 
intermenstrual?
¿Dolor con la pene-
tración profunda o 
dolor intenso con la 
menstruación?
¿Presenta diarrea o 
estreñimiento?
¿Siente cansancio 
y/o rigidez muscular 
a menudo?

Neoplásico Generalmente 
ausente

¿Ha tenido cambios 
dermatológicos 
vulvares?
¿Ha recibido trata-
mientos sin mejoría 
para síntomas de 
prurito vulvar?

Carcinoma 
escamocelular de 
vulva, enfermedad 
de Paget extrama-
mario

Neurológico Dolor vulvar 
unilateral
Dolor tipo co-
rrientazo, ardor 
o entumeci-
miento

¿El dolor se inten-
sifica durante la 
sedestación?
¿Existe alteración de 
la sensibilidad?
¿Genera despertares 
nocturnos?
¿Se irradia el dolor 
a algún miembro 
inferior o región 
suprapúbica?

Neuralgia del 
pudendo
Lumbalgia
Tumores en el 
trayecto del nervio 
pudendo (canal de 
Alock); p. ej., sar-
coma de iliopsoas.
Pinzamiento del 
nervio por contrac-
tura del músculo 
piramidal. Genera 
síntomas de pseu-
dociática, dolor 
que nace en el 
glúteo y se irradia 
a miembro inferior 
sin sobrepasar 
la rodilla, puede 
extenderse hacia 
la región inguinal.
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Tabla 4.4. Continuación

Iatrogénico Dolor vulvar 
unilateral o 
bilateral tipo 
quemadura

¿El dolor inició pos-
terior al nacimiento 
vaginal de su hijo?
¿Ha tenido partos 
instrumentados 
o procedimientos 
estéticos en el abdo-
men?
¿Recibió algún tipo 
de tratamiento para 
cáncer vaginal y/o 
vulvar?

Trauma de tipo 
obstétrico (partos 
con episiotomías, 
partos instrumen-
tación), Radiote-
rapia
Quimioterapia
Abdominoplastias 
(compromiso 
nervios ilioinguinal 
- iliohipogástrico)

Musculoes-
quelético

Dolor vulvar 
preferiblemen-
te unilateral, 
según derma-
tomas

¿Tiene dolor lumbar, 
dolor pélvico, dolor 
en caderas?
¿Tiene urgencia 
urinaria, estreñimien-
to o dificultad para la 
evacuación?

Síndrome miofas-
cial 
Compresión del 
músculo piriforme

Hormonal Dolor vulvar 
exacerbado 
con el contacto 
físico, asociado 
a síntomas 
urinarios o 
dispareunia

¿Hay dolor con las 
relaciones sexuales 
durante o después?
¿Presenta síntomas 
vasomotores?
¿Tiene sequedad o 
sensación de falta 
de lubricación en la 
vulva y/o vagina?
¿Ha visto cambios 
en la anatomía de la 
vulva?

Síndrome geni-
tourinario de la 
menopausia 

Trauma Dolor neuro-
pático tipo 
corrientazo

¿Ha tenido algún 
trauma recientemen-
te?

Trauma raquime-
dular 

Psicológico - 
Psiquiátrico 
- Social

Dolor variable ¿Presenta o presentó 
abuso sexual, abuso 
físico o psicológico?
¿Siente estigmatiza-
ción por presentar 
alguna condición 
psiquiátrica, como 
ansiedad, depresión 
y estrés postraumá-
tico?

Vaginismo
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¿Cómo se siente con 
su pareja actual? 
¿Presenta motiva-
ción sexual? ¿Tiene 
buena relación de 
pareja?
¿Evita el contacto 
sexual - penetración 
por dolor o miedo?

Fuente: Tomado Salamanca S., Hernández N. et al. (2023). Enfoque sindromático de la enfermedad vulvar. Bogotá, 
Editorial Edita Ediciones. 

Tabla 4.4. Continuación

Figura 4.2. Vulvodinia localizada. Clitorodinia (círculo azul), 
vestibulodinia (círculo rojo), hemivulvodinia (recuadro 
azul).
Fuente: Tomado de Bornstein, Jacob. Cuando la “vaginitis” 
es recurrente: Un enfoque contemporáneo para diagnos-
ticar la vulvodinia provocada. Revista de Enfermedades del 
Tracto Genital Inferior. 2021, 14(1): 33-44.

Figura 4.3. Vulvodinia generalizada. 
Fuente: Tomado de Bornstein, Jacob. Cuando la “vaginitis” 
es recurrente: Un enfoque contemporáneo para diagnos-
ticar la vulvodinia provocada. Revista de Enfermedades del 
Tracto Genital Inferior. 2021, 14(1): 33-44.
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Figura 4.4. Prueba de hisopo Q-tip, presionando en el foco 
de las 2 en punto en el vestíbulo. 
Fuente: Tomado de ref. 13

Historia sexual
Se debe iniciar con la evaluación de estado actual de su sexualidad, incluyendo deseo, 
excitación, orgasmo, frecuencia sexual, prácticas sexuales y satisfacción sexual. La entrevista 
con la paciente proporciona una visión de la forma como está enfrentando el problema; si 
recibe apoyo de su pareja, y si presenta dificultades para expresar temas relacionados con 
su sexualidad o conflictos (17,19). 

Examen físico
Este examen es importante para determinar el origen del dolor, explorando cuidadosa-
mente la piel, mucosas, abdomen, examen neurológico que incluya las terminales nerviosas 
lumbares y sacras por dermatomas; exploración vulvar que incluya su aspecto, tacto, explo-
ración neurológica, palpación de los planos musculares, prueba del hisopo de algodón (13). 
Debe examinarse a la paciente en 4 posiciones: de pie, sentada, acostada y en los estribos 
(examen de las 4 S) (22).

Prueba del hisopo de algodón 
El hisopo de algodón se utiliza para detectar la presencia de dolor en la vulva. Es útil para 
diferenciar una vulvodinia generalizada de una vulvodinia localizada; sin embargo, esta 
prueba tiene un bajo valor predictivo positivo, ya que se encuentra presente en el dolor 
vulvar secundario, por lo que se debe analizar el contexto.

Es fácil de usar e implica presionar los focos en todo el vestíbulo con un aplicador con 
punta de algodón. Algunos recomiendan que dicha punta esté húmeda para evitar una 
sensación de resequedad dolorosa.

Se presiona en orden no consecutivo en los siguientes siete focos vestibulares, según 
la posición del reloj: 1, 2 (Figura 4.4), 4, 6, 8 (Figura 4.5), 10, 11 y 12 horas (Figura 4.6). 
Los focos 1 y 11 se encuentran a ambos lados de la uretra. Además del vestíbulo, los tejidos 
circundantes en los labios mayores, el perineo y el clítoris también deben tocarse con la 
torunda de algodón para descartar una afección generalizada. El dolor resultante se califica 
con una puntuación analógica visual al observar las reacciones de la paciente o al pedirle 
que califique la intensidad del dolor en una escala de calificación numérica de 0 a 10. Sin 
embargo, esta prueba es subjetiva, ya que no solo depende de la sensibilidad de la paciente, 
sino también de la cantidad de presión ejercida por el examinador (12,13).
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Características del dolor
Las posibles presentaciones del dolor son pocas. La alodinia es la percepción del dolor 
resultante de un estímulo que normalmente no es doloroso, como un hisopo de algodón. 

La hiperalgesia es la percepción de dolor extremo ante un estímulo que suele causar un 
dolor leve, y la hiperpatía es el dolor provocado por un tacto muy ligero (14).

Figura 4.5. Prueba de hisopo Q-tip, presionando en el foco 
de las 8 en punto en el vestíbulo. 
Fuente: Tomado de ref. 13

Figura 4.6. Prueba de hisopo Q-tip, presionando en el foco 
de las 12 en punto en el vestíbulo. 
Fuente: Tomado de ref. 13

Figura 4.7. Escala de dolor EVA.
Fuente: Tomado de Descriptors of Vulvodynia: A Multisocietal Definition Consensus (International Socie-
ty for the Study of Vulvovaginal Disease, the International Society for the Study of Women Sexual Heal-
th, and the International Pelvic Pain Society). J Low Genit Tract Dis. 2019 Apr;23(2):161-163. doi: 10.1097/
LGT.0000000000000461. PMID: 30768446.
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La paciente suele solicitar una opinión sobre la gravedad de su vulvodinia. Sin embargo, la 
gravedad está determinada por el nivel subjetivo de dolor en el coito vaginal, utilizando los 
siguientes criterios de Marinoff (13,14).

Nivel 1. La dispareunia provoca molestias, pero no impide las relaciones sexuales.
Nivel 2. La dispareunia a veces impide las relaciones sexuales.
Nivel 3. La dispareunia impide por completo las relaciones sexuales.
Cuando no se practica el coito, la prueba del tampón se puede realizar insertando uno 
para determinar la gravedad de la vulvodinia (13,14).

Pruebas de laboratorio
Hemograma, urocultivo, urodinamia, frotis de flujo vaginal resultan útiles para establecer 
diagnósticos diferenciales (13,20,21).

Estudios de imagen
En mujeres con dispareunia profunda asociada o dolor pélvico profundo, se debe realizar 
un examen de ultrasonido vaginal y, posiblemente, estudios de resonancia magnética para 
diagnosticar la endometriosis profunda. 

Si se sospecha atrapamiento o compresión del nervio, lo indicado es la imagen por 
resonancia magnética Tesla 3, usando el “protocolo del nervio” (13,20,21).

Cistoscopia 
Se puede realizar una cistoscopia para diagnosticar el síndrome de la vejiga dolorosa (cistitis 
intersticial) (13,20,21).

Electromiograma
Se puede utilizar para evaluar el tono y la fuerza de los músculos elevadores del ano cuando 
hay evidencia de disfunción hipertónica del piso pélvico (13,20,21).

Puntos claves

•	 Estudios estadounidenses estiman una incidencia del 15 al 17%, y una preva-
lencia del 7-8% (15).

•	 La etiología de la vulvodinia es desconocida y probablemente multifactorial.
•	 La consulta de dolor vulvar debe realizarse sin afán usando una historia 

clínica estandarizada, sin olvidar preguntas y aspectos relevantes para el 
diagnóstico diferencial. 

•	 La vulvodinia es un dolor caracterizado por ardor, quemazón, escozor o 
irritación de intensidad variable; puede ser provocado a estimulo sexual o no 
sexual o espontáneo, ausencia de proceso inflamatorio agudo o de proceso 
clínico identificable, o desórdenes neurológicos (16).

•	 Se debe realizar un examen físico completo para descartar otras causas de 
dolor vulvar.

•	 Los exámenes de laboratorio deben solicitarse de acuerdo con la sospecha 
diagnóstica. La resonancia de nervio pudendo y piso pélvico está indicada 
por considerar el dolor crónico una bandera roja, que advierte riesgo.
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 Tratamiento de vulvodinia y seguimiento 
La vulvodinia debe ser abordada desde múltiples esferas (Figura 4.7), de ahí la importancia 
del trabajo multidisciplinario, que incluya anestesiólogo especialista en dolor, fisiatra, gine-
cólogo, psicólogo, psiquiatra, fisioterapeuta, dermatólogo y trabajador social. El objetivo del 
tratamiento es el control de los síntomas, reduciendo la intensidad del dolor sobre la escala 
visual análoga inicial y el sufrimiento asociado. Las terapias a aplicar pueden ser farmacoló-
gicas o no farmacológicas (22).

El tratamiento es individualizado para cada paciente porque depende del contexto psicoso-
cial y de su momento vital. El objetivo es mejorar la calidad de vida con un manejo adecuado 
del dolor. 

Al igual que el diagnóstico, el tratamiento es multidisciplinario, con ginecólogo(a), psico-
terapeuta y fisioterapeuta del suelo pélvico. 

Figura 4.8. Esferas de abordaje del dolor. 
Fuente: Tomado de Salamanca S., Hernández N. et al. (2023). Enfoque sindromático de la enfermedad vulvar. 
Bogotá, Editorial Edita Ediciones. 

Tabla 4.5. Tratamiento de la vulvodinia.

Esfera 
sensorial

Farmacológico Antinocicep-
tivo

Lidocaína crema: no existe 
evidencia de su superiori-
dad frente al placebo, por 
lo que no es recomendada 
como primera línea de 
tratamiento; sin embargo, 
puede ser de ayuda en 
algunos casos. 

Bupivacaína infiltración 
multinivel: se cuenta con 
estudios exitosos acerca 
de su uso, sobre todo en 
vulvodinia generalizada 
provocada, aunque se 
deben conducir estudios 
aleatorizados controlados.
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Esfera 
sensorial

Farmacoló-
gico

Antinocicep-
tivo

Capsaicina: pequeños estu-
dios aleatorizados no contro-
lados, mezclando lidocaína 
más capsaicina, han mostra-
do reducción hasta de 77% 
de la intensidad del dolor. No 
obstante, es necesario reali-
zar estudios más profundos.

Antiinflama-
torios

Interferón: ha mostrado 
utilidad en pacientes con 
vulvodinia y caso confirmado 
de infección por papiloma, ya 
que reduce la producción de 
citoquinas proinflamatorias 
(estudios de caso control con 
placebo)

Corticosteroides tópicos: 
fuerte poder antiinflamatorio 
reduciendo producción inter-
leuquina B a nivel himeneal. 
Series de casos combinando 
lidocaína más betametasona, o 
metilprednisolona en inyección 
subcutánea, han mostrado 
éxito.

Neuromodu-
ladores

Gabapentina tópica: estudios 
no controlados han mostra-
do el éxito potencial de su 
aplicación.

Gabapentina oral: no hay me-
jor respuesta que placebo, así 
que requiere más estudios.

Amitriptilina: muchos 
estudios no controlados han 
mostrado su eficacia; por 
tanto, hoy se considera parte 
del tratamiento integral. Más 
adelante encuentra dosis 
recomendada por ISSVD.

Pregabalina: estudios no 
controlados han mostrado 
efecto positivo, pero requiere 
estudios.

Tabla 4.5. Continuación
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Relajantes mus-
culares

Toxina botulínica: estudios 
con 10 a 100 unidades han 
mostrado mejoría, pero 
requiere estudios.

Diazepam intravaginal: ha 
mostrado mejoría del dolor 
por su efecto relajante a 
nivel muscular.

Hormonas Anticonceptivos orales 
combinados: se ha visto 
asociación entre su uso y 
casos de vulvodinia, por lo 
que puede ser una buena 
estrategia suspenderlos y, 
si se observan cambios de 
atrofia, dejar estrógenos 
tópicos.

No
farmacológica

Terapia de piso 
pélvico

Muchos estudios mues-
tran la importancia de res-
taurar la función apropiada 
del piso pélvico, disminu-
yendo la tensión neural y 
el dolor vulvovaginal. En 
algunos casos, mejoran la 
función sexual.

Acupuntura La colocación de agujas en 
puntos de dolor especí-
ficos libera endorfinas y 
opioides, los analgésicos 
naturales del cuerpo, lo 
que resulta en reducción 
del dolor, aunque requiere 
más estudios.

Esfera 
conductual 
y cognitiva

Terapia psico-
logía cogniti-
vo-conductual

Estrategias que apuntan a 
los pensamientos, emocio-
nes, comportamientos e 
interacciones de pareja (p. 
ej., evitación, catastrofis-
mo, ansiedad excesiva).
Aumentar el afrontamiento 
adaptativo (p. ej., habilida-
des de comunicación).

Tabla 4.5. Continuación
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Esfera 
afectiva

Antidepresivos 
Ansiolíticos
Antisicóticos

Trabajar en conjunto con 
psiquiatría en los casos que 
así se requiera. Para saber 
cuándo es necesario referir 
a psiquiatría, consulte más 
adelante en este texto.

Tabla 4.5. Continuación

Nota: Los recuadros en color lila representan las intervenciones que hasta el momento han tenido mejores 
resultados y que podrían aplicarse como terapia multimodal. Nótese que, a lo largo del texto de la tabla, 
otras intervenciones podrían ser útiles según la queja de la paciente y los descriptores de la vulvodinia que 
encuentre.
Fuente: Tomado de Rosen, N. O., Dawson, S. J. et al. (2019). Treatment of Vulvodynia: Pharmacological and 
Non-Pharmacological Approaches. Drugs, 79(5), 483-493. 

En comparación con otros enfoques de tratamiento, la cirugía de vestibulectomía vulvar se 
ha estudiado ampliamente. La vestibulectomía puede incluir la escisión parcial o completa de 
la mucosa vestibular con o sin avance vaginal. En general, la literatura es difícil de comparar 
debido a la variabilidad en los procedimientos quirúrgicos, la falta de control de las condi-
ciones, resultados mal definidos y definiciones de “éxito”, y falta de seguimiento. Es de 
destacar que la evidencia solo apoya la vestibulectomía como un tratamiento eficaz para la 
vulvodinia localizada provocada, pero está contraindicada para el dolor vulvar generalizado 
y vestibulodinia no provocada (24).

Dosis de amitriptilina recomendadas por la ISSVD
Se recomienda un aumento gradual de la amitriptilina para prevenir efectos secundarios 
desagradables, pero nunca aumentar la dosis antes de cada 7 días, y no exceder la dosis de 
150 mg por vía oral por noche. La ISSVD sugiere entregar esta tabla de aumento progresivo 
de la dosis de amitriptilina a las pacientes junto con un listado de posibles eventos adversos, 
los cuales deben ser explicados y monitorizados (22) (Tabla 4.6). 

Tabla 4.6. Recomendaciones de la ISSVD sobre dosis de amitriptilina.

Calendario En la noche Prescripción

Semana 1 1 tableta Comprimidos de 10 mg/25 mg
Si 1 tableta funciona, mantener en esa 
dosis; si los síntomas persisten, puede 
aumentar en 1 tableta por semana. No 
exceder las 4 tabletas por noche

Semana 2 1-2 tabletas

Semana 3 1-3 tabletas

Semana 4 1-4 tabletas

Semana 5 1-4 tabletas

Semana 6 1-4 tabletas

Nota: En esta adaptación se eliminan las dos columnas intermedias entre calendario y noche que dicen 
mañana (Morning dose) y mediodía (Afternoon dose), en las que la dosis es “NONE” = Ninguna. 
Fuente: Tomado y adaptado de https://www.issvd.org/publications.
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Cuándo remitir al psiquiatra por un dolor crónico 
como el de la vulvodinia 
Si una paciente presenta algunos de estos indicadores, hay una clara evidencia de que 
existen factores psicosociales que pueden estar perpetuando la presencia del síntoma 
doloroso por ser inadecuadamente enfrentados y manejados por el paciente y su familia. 
En tales condiciones, se justifica solicitar una evaluación e intervención del psiquiatra (22).
1. 	 Pobre respuesta ante los esquemas analgésicos apropiados.
2. 	 Seguimiento errático de la terapéutica prescrita.
3. 	 Dificultades persistentes o recurrentes de la relación médico-paciente, incluyendo 

cambio frecuente de tratante.
4.	  Excesivo despliegue de conductas de invalidez con respecto a la naturaleza del proceso 

identificado.
5.	 Evidencia de búsqueda de compensación económica o evasión de responsabilidades 

familiares, sociales o laborales.
6. 	 Ejecución repetitiva, en especial durante situaciones de tensión interpersonal, de acti-

vidades físicas proscritas por el médico o que en el pasado hayan desencadenado la 
sintomatología dolorosa.

7. 	 Cuando el paciente relata su experiencia con otros médicos como un desastre atribuible 
a la mala intención o a la ignorancia de los colegas.

8. 	 Aparición de serias dificultades familiares como consecuencia del trastorno doloroso y 
la incapacidad del paciente identificado.

9. 	 Desaparición inexplicable de dificultades familiares, atribuida a la iniciación del trastorno 
doloroso y la incapacitación del paciente identificado.

10.	 Interferencia excesiva e inapropiada de la familia en la escogencia del médico, la relación 
médico-paciente o la aceptación del tratamiento.

11.	 Ausencia de una red familiar de apoyo.
12.	 Presencia de un medio laboral hostil o con exigencias contrarias al proceso de rehabili-

tación propuesto al paciente.
13.	 Ausencia de oportunidades laborales o falta de capacitación para un trabajo nuevo.

Seguimiento
Al término de la semana sexta de tratamiento la paciente debe tener una evaluación 
haciendo el examen físico en las 5 posiciones para comparar con el examen inicial usando 
cotonete húmedo y cepillo suave descartable (22-24)

1.	 Escuchar la descripción de las sensaciones de la paciente.
2.	 Evaluar el apego al tratamiento.
3.	 Saber si hay otros síntomas o efectos colaterales del tratamiento.
4.	 Hacer retroalimentación.
5.	 Conocer cómo se siente en las diferentes esferas vitales.
6.	 Remarcar los progresos en psicoterapia.
7.	 Registrar la evaluación con el mismo léxico de descripción del examen inicial.
8.	 Establecer calendario de seguimiento cada 3 meses por un año y luego semestralmente.
9.	 Recordar a la paciente que la vulvodinia se da por una involución del sistema nervioso 

parasimpático, y que descuidarse de los buenos hábitos de calidad de vida genera 
recaídas.
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Recomendación Calidad de la 
evidencia

Grado de recomenda-
ción

Se recomienda usar la siguiente 
nemotecnia.
OPQRST se puede utilizar para 
describir el malestar vulvar.

O. Inicio
P. Provocación
Q. Características
R. Región
S. Severidad 
T. Tiempo (26)

Alta Fuerte a favor

Para diagnosticar la vulvodinia, 
se recomienda hacer una anam-
nesis y examen físico completo 
que descarte todas las causas 
de dolor vulvar, además de rea-
lizar una prueba con un hisopo 
de algodón húmedo en la vulva 
(alodinia: respuesta dolorosa 
a un estímulo no doloroso), un 
método seguro y efectivo. (5)

Moderada Fuerte a favor

Se recomienda aplicar una 
presión suave con un hisopo 
de algodón, comenzando en el 
muslo y moviéndose medial-
mente hacia los labios mayores, 
el surco interlabial, el capuchón 
del clítoris, los labios menores 
y los sitios dentro del vestíbulo 
vulvar a las 2, 4, 6, 8, 10 y 12. en 
punto (25).

Moderada Fuerte a favor

Se recomienda registrar en 
una escala numérica de 0 a 10, 
mediante escala visual análoga, 
el dolor que la paciente expe-
rimenta con el fin de tener una 
percepción cuantitativa durante 
el seguimiento (27).

Moderada Fuerte a favor

Se recomienda utilizar los 
descriptores facilitados por la 
ISSVD con el fin de decidir las 
mejores alternativas de manejo. 
(26)
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Tabla 4.7. Evidencia y recomendación.

El manejo del dolor vulvar 
debe hacerse de manera 
multimodal, nunca usar una 
sola terapéutica (5).

Moderada Fuerte a favor

La vestibulectomía, escisión del 
vestíbulo hasta la línea de Hart, 
se efectúa solo si el tratamiento 
multidisciplinario no ha dado 
resultados (25).

Moderada Débil a favor

Fuente: Tomado de W, Ivan der Meijden, 2021 Jul, Journal of the European Academy Dermatology and Vene-
reology, European guideline for the management of vulval conditions, doi: 10.1111/jdv.18102.

Anexos

Tabla 4.1. Definición y clasificación del dolor vulvar persistente y de la 
vulvodinia.

A. Dolor vulvar causado por un desorden específico

a.	 Infeccioso (candidiasis recurrente, herpes)
b.	 Inflamatorio (Liquen escleroso, liquen plano, trastornos inmunosupresores)
c.	 Neoplásico (enfermedad de Paget, carcinoma de células escamosas)
d.	 Neurológico (neuralgia post herpética, lesión nerviosa, neuroma)
e.	 Traumático (corte genital femenino, obstétrico)
f.	 Iatrogénico (Postoperatorio, quimioterapia, radiación)
g.	 Deficiencia hormonal (síndrome genitourinario de la menopausia, atrofia 

vulvovaginal,

B. Vulvodinia: dolor vulvar de al menos 3 meses de duración, sin una causa 
claramente identificable, que puede tener factores asociados. Los siguientes 
son los descriptores:

a.	 Localizada (vestibulodinia, clitoridinia), generalizada o mixta (localizada y 
generalizada)

b.	 Provocada (por contacto) o mixto espontáneo (provocados y espontáneos)
c.	 Inicio (primaria o secundaria)
d.	 Patrón temporal (intermitente, persistente, constante, inmediato, retardado)
Fuente: Bornestein J, Goldstein AT, Stockdale CK, et al. 2015 ISSVD, ISSWSH and 

IPSS consensus terminology and
classification of persistent vulvar pain and vulvodynia. Obstet Gynecol (8).

Fuente: Bornestein J, Goldstein AT, Stockdale CK, et al. 2015 ISSVD, ISSWSH and IPSS consensus terminology and
classification of persistent vulvar pain and vulvodynia. Obstet Gynecol (8).
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4Tabla 4.2 Entrevista estructurada de una paciente con sospecha de 
vulvodinia provocada¹. 

•	 “Alguna vez has tenido”
•	 ¿Abuso físico, sexual y emocional, o 

ansiedad?
•	 ¿Dolor en la parte baja de la espalda 

o en la cadera?
•	 ¿Urgencia urinaria, frecuencia, ardor o 

vaciado incompleto de la vejiga?
•	 ¿Estreñimiento crónico o fisuras 

rectales?
•	 ¿Uso de anticonceptivos orales antes 

o durante el inicio de los síntomas?
•	 ¿Supresión ovárica por agonistas de 

GnRH o acetato de medroxiproges-
terona?

•	 ¿Disminución de la libido o disminu-
ción de la lubricación vaginal antes 
del inicio de la dispareunia?

•	 ¿Síntomas de la transición a la 
menopausia o menopáusicos como 
síntomas vasomotores bochornos 
o/y sudores nocturnos?

•	 ¿Alergias de contacto o piel sensible 
a productos químicos?

•	 ¿Infecciones por hongos recurrentes 
(cultivo positivo)?

•	 ¿Flujo vaginal persistente?

•	 ¿Ardor intenso o una reacción alérgica a 
un medicamento tópico en la vulva o la 
vagina?

•	 ¿Ardor después del coito?
•	 ¿Dolor desde el primer intento de coito 

sin sexo sin dolor?
•	 ¿Dolor con el primer uso del tampón?
•	 ¿Aumento de la sensibilidad de la cicatriz 

umbilical?
•	 ¿Manchado o hemorragia poscoito?
•	 Prurito vulvar, ¿de día o de noche?
•	 ¿Ulceraciones vulvares, desgarros, 

fisuras?
•	 ¿Menstruación dolorosa?
•	 ¿Dolor pélvico crónico?
•	 ¿Dolor que comienza después del parto?
•	 ¿Cambios en la coloración o la arquitec-

tura de los labios o la vulva?
•	 ¿Disminución de la sensación del clítoris?
•	 ¿Dolor principalmente en el clítoris?
•	 ¿Ha habido alguna relación sexual sin 

dolor?
•	 ¿Aftas bucales o diagnóstico de liquen 

plano?

Fuente: Tomado de refs. 12 y 19.
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Figura 4.9. Algoritmo Vulvodinia - Manejo multidisciplinario
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Introducción
Las infecciones por el virus del papiloma humano (VPH) provocan una carga sustancial de 
enfermedades a nivel mundial, como cáncer de cuello uterino, neoplasias malignas anoge-
nitales, orofaríngeas y verrugas anogenitales, tanto en hombres como en mujeres (1). El VPH 
es la infección de transmisión sexual más prevalente entre las mujeres jóvenes (2).

Las verrugas genitales sintomáticas tienen una prevalencia del 1% en la población entre 
15 y 49 años, y alrededor del 50% de la población está infectada por el VPH (3) (Figura 5.1).

Condilomatosis 

Los condilomas genitales son lesiones de crecimiento epidérmico producido por dife-
rentes tipos de VPH. El VPH 6 y 11 causa más del 90% de los casos de condilomas genitales 
(4). Estudios han registrado el desarrollo de verrugas genitales en el 14,6 a 64,2% de las 
pacientes infectadas por VPH 6 y 11. El período de incubación entre la infección genital por 
VPH y la aparición de verrugas es variable, es más corto en las mujeres (mediana 2,9 meses) 
que los hombres (mediana 11,0 meses) (5,6).

La transmisión del VPH no necesariamente requiere la presencia de lesiones clínicas, ya 
que su carga viral es elevada y, por tanto, facilita su transmisión. Los condilomas genitales 
ocasionan problemas emocionales y psicosociales, ya sea por temor a la transmisión o por 
vergüenza de las lesiones (6). La inmunidad del huésped desempeña un papel importante 
en el desarrollo de la enfermedad (7). Aunque existe una fuerte evidencia de prevalencia 
de condilomas en la población VIH positiva, la literatura sobre la prevalencia de VIH en la 
población no tamizada para VIH diagnosticada con condilomas aún no es concluyente (11).

Dentro de los factores de riesgo están edad, inicio temprano de relaciones sexuales, 
prácticas sexuales, múltiples parejas sexuales, compromiso inmunológico, tabaquismo y 
alteración de la microbiota vaginal (10,17). El diagnóstico es eminentemente clínico (5,16). 
En el tratamiento de verrugas anogenitales, es necesario individualizar cada caso, ya que 
no existe un tratamiento de elección. El objetivo es eliminar las verrugas y mejorar la sinto-
matología, en el caso que lo tenga. 

Figura 5.1. Verruga genital.
Fuente: Elaboración grupo úlceras vulvares.
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Factores de riesgo que predisponen para condiloma-
tosis/verrugas anogenitales

Los principales factores de riesgo de los condilomas gigantes incluyen fumar, tener múltiples 
parejas sexuales, infecciones genitales crónicas, mala higiene y deficiencias inmunológicas 
(7).

La actividad sexual, incluido el simple contacto piel con piel, es el principal factor 
de riesgo de infección por el virus del papiloma humano (VPH) anogenital. Inicio precoz 
de relaciones sexuales: la edad del comienzo de la vida sexual activa antes de los 20-30 
años y, sobre todo, antes de los 18 años, se considera como factor de riesgo debido a la 
susceptibilidad y a las características del epitelio que propician mejor ambiente para el 
virus. 

Multiparidad: se ha encontrado mayor número de lesiones intraepiteliales con carac-
terísticas malignas durante el embarazo, debido a la inmunosupresión propia de dicho 
estado, junto con los efectos hormonales de la progesterona, déficit de folatos y los cambios 
vasculares; lo anterior ocasiona una menor respuesta inmunológica frente al VPH (9).

La presencia de múltiples parejas sexuales ha sido bien estudiada en ambos sexos, en 
particular en mujeres jóvenes, en varios países y consistentemente se considera que es un 
parámetro importante que contribuye a la mayor carga del desarrollo de AGW (verrugas 
anogenitales). Los datos del grupo de placebo de 2 ensayos aleatorizados de fase III de 
una vacuna tetravalente contra el VPH (tipos 6, 11, 16 y 18) que incluyeron a 8.800 mujeres, 
determinaron un mayor riesgo de desarrollo de AGW entre mujeres con una nueva pareja 
sexual en un período de 12 meses antes del desarrollo de AGW (10).

El tabaquismo se ha asociado con un mayor riesgo de verrugas anogenitales/condi-
lomas. Este riesgo aumenta a mayor cantidad de cigarrillos fumados por día y el promedio 
de paquetes-año; sin embargo, no está claro si esto es causal o correlativo (8). La acción 
carcinogénica se explica debido a la nicotina y la cotinina que se encuentran disueltas en la 
sangre, y que se han detectado en el cuello uterino y el moco cervical, las cuales participan 
en la acción del VPH (de predominio oncogénico) sobre las células del cérvix e inducen (por 
la inmunodepresión local que produce) la aparición de dichas lesiones (9).

La inmunosupresión se asocia con el desarrollo de verrugas anogenitales más grandes/
condilomas y más resistentes al tratamiento, mayores tasas de recurrencia y transformación 
maligna de las verrugas anogenitales. Por ejemplo, puede ser difícil de tratar la verruga 
anogenital en pacientes con infección por virus de inmunodeficiencia humana (VIH), que 
reciben terapia inmunosupresora o con diabetes (8).

La circuncisión masculina reduce el riesgo de infección por VPH. En un metaanálisis 
hecho por Zhu y colaboradores con 4103 pacientes circuncidados y 5916 no circuncidados, 
se concluyó la fuerte asociación en la reducción de la prevalencia de VPV genital, por lo que 
se recomienda dicha intervención en países donde las vacunas contra el VPH no están dispo-
nibles. Deficiencias nutricionales y de alimentación: falta de antioxidantes en la dieta, como 
alimentos con alto contenido en vitamina A, folatos, vitamina B, vitamina B12 y metionina. 
Factores hormonales: uso de anticonceptivos durante más de cinco años. Factores genéticos: 
susceptibilidad genética o déficit de alfa 1 antitripsina, que tiene un efecto protector ante 
esta patología (9).

Las pacientes con condilomatosis/verrugas anogenitales a menudo presentan un 
desequilibrio microecológico vaginal, lo que favorece la recurrencia. La patogénesis del 
condiloma acuminado (CA) aún no está clara, y las investigaciones de los últimos años 
muestran que la aparición de apoptosis es una razón importante para la recurrencia de la 
CA después de la curación y el desarrollo del cáncer (18).
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Figura 5.2. Pápulas pardas formando 
placa verrugosa sobre labios mayores y 
comisura anterior. Obsérvese la presen-
cia de lesiones satélite de iguales carac-
terísticas. 
Fuente: Elaboración grupo úlceras vul-
vares.

Figura 5.4. Lesiones vegetantes, blancas, rosadas, de 
superficie verrugosa.
Fuente: Elaboración grupo úlceras vulvares.

Figura 5.3. Múltiples pápulas oscuras 
perianales y en surco interglúteo de as-
pecto verrugoso.
Fuente: Elaboración grupo úlceras vul-
vares.

Manifestaciones clínicas más representativas 
condilomatosis/verrugas anogenitales

La mayoría de los pacientes solo notan la presencia de verrugas, que por lo demás son 
asintomáticas; sin embargo, entre los síntomas están picazón, sangrado o dispareunia. Las 
verrugas típicas aparecen como lesiones papulares superficiales de 1 a 5 mm diámetro. 
Pueden ser planas o pedunculadas, solitarias o múltiples. Las verrugas múltiples llegan a 
formar placas más grandes, particularmente en el inmunosuprimido o si no se trata. Las 
verrugas suelen coincidir con el tono de piel, pero en ocasiones con mayor pigmentación. 
Ocurre en cualquier área de la piel anogenital, pero comúnmente afecta sitios traumatizados 
durante las relaciones sexuales, como la cavidad prepucial en hombres y el introito posterior 
en mujeres (5,6) (Figuras 5.2-5.4).
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Métodos diagnósticos más eficaces para identificación 
de condilomatosis/verrugas anogenitales

Clínicamente, las verrugas genitales aparecen como placas papilomatosas, lesiones planas, 
las cuales pueden ser únicas o múltiples, su color varía desde un color carne hasta blanco, 
rosa o marrón. Las lesiones pigmentadas se presentan principalmente en labios mayores, 
cuerpo del pene, pubis, ingle, perineo y área perianal (4).

Su ubicación depende de las zonas que entran en contacto durante las actividades 
sexuales, especialmente en zonas anogenitales como la vulva, el pene, ingle, perineo, región 
perianal. Las lesiones en la cavidad oral y faringe dependen de las prácticas sexuales (12,14). 
En las mujeres, las lesiones se presentan en labios menores, labios mayores, clítoris, meato 
uretral, canal anal, introito, vagina y cérvix; las verrugas intraanales son frecuentes cuando 
se ha tenido coito anal receptivo (13).

El diagnóstico de las verrugas genitales con características clínicas típicas no requieren 
corroboración histológica, de ahí la importancia de esta guía para proporcionar orientación 
para el diagnóstico y tratamiento de los condilomas genitales. En ciertos casos, es útil el 
estudio histopatológico, como los Buschke-Lowenstein (3).

Para la valoración de lesiones pequeñas, hay que examinar con buena luz, lupa o colpos-
copio.

En los hombres, examinar el meato uretral, área perianal, anoscopía para examinar el 
canal anal. En las mujeres, valorar el área perianal, realizar examen ginecológico para excluir 
lesiones cervicales o vaginales, la anoscopía es segura en pacientes con verrugas perianales.

En verrugas anogenitales típicas, no es necesario realizar biopsia; si existe sospecha de 
cáncer o precáncer, debe realizarse biopsia para el diagnóstico diferencial.

No todas las lesiones papulares son causadas por el VPH, hay que considerar variantes 
como pápulas perladas del pene, manchas de Fordyce y diagnóstico diferencial, como 
molusco contagioso y queratosis seborreica (13).

La determinación de VPH no está indicada en pacientes con condilomas acuminados, 
ya que no añade información clínica ni modifica la conducta ante estas lesiones. Lo mismo 
sucede con biomarcadores como p16 y Ki-67, que es útil en el diagnóstico diferencial de una 
lesión, aunque su uso rutinario en condilomatosis no está indicado (17).

Toma de biopsia en condilomatosis/verrugas 
anogenitales

La biopsia no es necesaria para las verrugas anogenitales típicas, pero sí se recomienda si 
existe incertidumbre o sospecha diagnóstica de precáncer o cáncer (5).

Las indicaciones para toma de biopsia en condiloma-
tosis son: 

1.	 Sospecha de patología preneoplásica (tejido indurado, sangrado o lesiones ulceradas).
2.	 Empeoramiento de las lesiones durante el tratamiento (mala respuesta a los trata-

mientos, a pesar del buen cumplimiento de los mismos). 
3.	 Paciente inmunocomprometido (incluidos aquellos con infección por VIH) (22).
4.	 La biopsia se puede obtener mediante afeitado con bisturí, una cureta o un punch 

tipo Keyes (16).
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Tratamiento para condilomatosis/verrugas anogenitales
Las verrugas genitales pueden resolver solas en el plazo de un año, pero su presencia genera 
considerable angustia psicosocial, por lo que se recomienda tratar (22). Los tratamientos se 
determinan con base en los siguientes factores: tamaño de la lesión, número de lesiones 
(única o múltiple), extensión de la lesión, sitio anatómico, preferencia del paciente, disponibi-
lidad de la terapéutica, efectos adversos de los medicamentos o procedimientos, experiencia 
del médico, entre otros (21). La evidencia definitiva indica que cualquier tratamiento reco-
mendado no es superior a otro, y ninguno es ideal para todas las pacientes (22). 

Existen dos categorías amplias de terapia médica: las que destruyen directamente el 
tejido de la verruga (terapias citodestructivas) y las que actúan a través del sistema inmuno-
lógico del paciente para eliminar la verruga (terapias inmunomediadas). Algunos de estos 
métodos solo se pueden aplicar en el consultorio del médico, mientras que otros pueden ser 
autoadministrados por el paciente. Todas las terapias médicas son más útiles para pacientes 
con enfermedad limitada (p. ej., ≤5 verrugas pequeñas) (15) (Figura 5.5). Debido a que 
todos los tratamientos disponibles tienen deficiencias, a veces los médicos utilizan terapia 
combinada (p. ej., crioterapia administrada por el proveedor con terapia tópica aplicada por 
el paciente) (22).

Puntos claves

•	 La circuncisión masculina reduce el riesgo de infección por VPH.
•	 La mayoría de verrugas anogenitales/condilomatosis son asintomáticas.
•	 El diagnóstico de la condilomatosis es eminentemente clínico, con algunas 

excepciones.
•	 No se requiere biopsia para el diagnóstico.
•	 No se requiere determinación de VPH para diagnóstico de condilomatosis; 

sin embargo, esta debe hacerse de acuerdo con el protocolo de rutina, como 
tamizaje de cáncer de cuello uterino.

Figura 5.4. Pápulas eucrómicas, de aspecto cere-
broide, superficie verrugosa, histología condiloma 
acuminado.
Fuente: Elaboración grupo úlceras vulvares.
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Métodos de primera línea
Imiquimod: es un fármaco inmunomodulador que aumenta la respuesta inmune hacia 
las verrugas. Es un agonista del receptor tipo Toll 7, que actúa como un modificador de la 
respuesta inmunitaria positiva y estimula la producción local de interferón alfa, factor de 
necrosis tumoral e interleucina (IL) 1, IL-6 e IL-8. El imiquimod en crema al 5% y en crema al 
3,75% se utilizan para el tratamiento de las verrugas anogenitales. Se aplica por un máximo 
de 16 semanas, 3 veces por semana (lunes, miércoles y viernes) en las noches, sobre el tejido 
verrugoso limpio y seco, frotándolo hasta que la crema ya no sea visible. Se recomienda 
lavarse las manos antes y después de la aplicación. Esa área debe ser lavada con agua y 
jabón suave, 6 a 10 horas posterior a la aplicación y debe evitarse el contacto sexual mientras 
esté la crema en contacto con la piel. Algunos pueden presentar efectos adversos como 
enrojecimiento, eritema, erosiones, ulceraciones y vesículas, que curan con la suspensión 
de la aplicación (19).
Eficacia: las tasas de eliminación de ensayos clínicos para el imiquimod al 5% oscilan entre 
el 72 y el 84%. Las tasas de recurrencia oscilan entre el 6 y el 26% (19). Se ha descrito el uso 
de podofilotoxina y sinecatequinas (15,19) con buenos resultados; sin embargo, no están 
disponibles en el momento en el país. 

Métodos de segunda línea: terapias aplicadas en la 
consulta 

Dentro de las terapias aplicadas por médicos están la crioterapia, el ácido tricloroacético 
(TCA) y el ácido bicloroacético (BCA), escisión, electrocirugía y terapia con láser (15).
Crioterapia: implica el uso de nitrógeno líquido u óxido nitroso para causar daño tisular 
mediante la formación de cristales de hielo, lo que provoca la alteración de las membranas 
celulares y la muerte celular. Este tratamiento se utiliza para verrugas anogenitales únicas o 
múltiples, y es más eficaz para verrugas pequeñas. El más utilizado es el nitrógeno líquido, 
que se aplica con un hisopo directamente sobre la lesión o por dispersión con dispositivos 
diseñados para tal fin (Figura 5.6) (15,19).
Eficacia: las tasas de éxito del tratamiento de ensayos aleatorios oscilan entre el 44 y el 
75%, pero las tasas de recurrencia son elevadas entre el 21 a 42%, al igual que los demás 
métodos. (19).

Figura 5.4. Aspecto de zona genital tras primera sesión de 
crioterapia.
Fuente: Elaboración grupo úlceras vulvares.
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Electrocirugía: las verrugas anogenitales se pueden eliminar con electrocauterio; se han 
informado altas tasas de eliminación (94 a 100%) en ensayos aleatorios, pero la recurrencia 
es posible. Una ventaja frente a la crioterapia es que solo requiere una sesión, una desventaja 
es que exige anestesia y quirófano (15,19).
Ácido tricloroacético: es un agente cáustico relativamente económico que destruye las 
verrugas mediante la coagulación química de proteínas. Es especialmente útil en verrugas 
pequeñas y áreas de mucosa y semimucosa; además, se utiliza en el embarazo. La concen-
tración debe ser entre 80 al 90%, y se aplica cada semana durante 4 a 6 semanas. Debe ser 
aplicado con moderación, con un hisopo hasta que la verruga se torne blanca y luego se 
aplica un gel o vaselina alrededor del área tratada para evitar propagación del ácido en áreas 
no afectadas. Como efecto secundario, tras su aplicación puede presentar dolor urente y 
alteraciones en la cicatrización (15,19).
Las tasas de eliminación informadas en ensayos clínicos luego de 2 a 6 sesiones oscilan entre 
el 56 y el 81%, con recurrencia en el 36% (19).
Escisión quirúrgica: este procedimiento es más beneficioso para pacientes que tienen 
verrugas anogenitales exofíticas grandes (p. ej., >1 cm). Una escisión con tijeras o afeitado 
elimina la mayoría de las verrugas anogenitales. Es posible que se requiera anestesia y quiró-
fano, pero su ventaja es que no se necesitan varias visitas médicas. En ensayos aleatorios, se 
han informado altas tasas de éxito de la escisión (89 a 100%); se desarrollaron recurrencias 
en hasta un tercio de los pacientes (19).
Terapia con láser: los láseres de dióxido de carbono (CO2) son los más utilizados para 
destruir las verrugas anogenitales. El láser produce energía luminosa que es absorbida por 
el agua dentro de los tejidos verrugosos, lo que causa daño térmico y la ablación resultante. 
El uso del láser conserva la anatomía vulvar, a diferencia de si se usa bisturí; se prefiere en 
lesiones extensas y multifocales. Hasta el 28% de pacientes tratadas con láser presentan 
formación de cicatrices, dolor e hiperpigmentación. La vaporización debe realizarse hasta 
la dermis papilar, por lo tanto, requiere entrenamiento (15). Las tasas de eliminación y recu-
rrencia después del tratamiento con láser de CO2 varían ampliamente; se han informado tasas 
de eliminación de tan solo el 23% y tasas de recurrencia de hasta el 77%. 
Tratamiento combinado: en pacientes con enfermedad extensa o multifocal, se prefiere 
tratamientos combinados tanto ablativos como escisionales. Se ha definido el término 
terapia secuencial proactiva (TSP) como el uso secuencial de tratamiento ablativo rápido 
en consulta, seguido del uso de un inmunomodulador tópico. Se considera que el concepto 
refleja la práctica clínica habitual, y que es una estrategia que permite aclarar las verrugas 
rápidamente y, al mismo tiempo, disminuir las recurrencias, especialmente frecuentes en 
los primeros 6 meses. Se recomienda utilizar el tratamiento ablativo hasta la resolución de 
todas las lesiones, y 3-5 días después de la reepitelización, aplicar el inmunomodulador 
(sinecatequinas o imiquimod) en el área afectada durante 12-16 semanas (15,19).

El embarazo se asocia a una disminución de la inmunidad celular, lo que puede conducir 
a un empeoramiento de la infección viral. Las indicaciones para el tratamiento de condiloma-
tosis/verrugas anogenitales son similares a los de las no embarazadas, exceptuando el uso de 
podofilina, podofilotoxina, interferón y FU, que son contraindicados en el embarazo por posible 
daño fetal. Existen pocos estudios relacionados con el uso de imiquimod, sinecatequinas y 
embarazo; por tanto, no se aconseja su uso en este periodo. El TAC (ácido tricloroacético) no 
tiene absorción sistémica ni efectos fetales, así que es el tratamiento médico preferido (15).

Educación 
Es importante informar bien a la paciente sobre el significado de las verrugas genitales, pronós-
tico y seguimiento; para esto, la CDC recomienda tener presentes los siguientes aspectos (22): 
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Al asesorar a personas con infección anogenital por VPH, el proveedor debe discutir los 
siguientes mensajes clave:

•	 La infección anogenital por VPH es común, pero también en otras áreas, como la boca 
y la garganta. La mayoría de las personas sexualmente activas contraen el VPH en algún 
momento de su vida, aunque nunca se llegan a enterar.

•	 Las parejas tienden a compartir el VPH y no es posible determinar qué miembro lo 
transmitió. Tener VPH no significa que una persona o su pareja está teniendo relaciones 
sexuales fuera de la relación.

•	 Las personas que contraen el VPH suelen curar la infección espontáneamente, lo que 
significa que el VPH se vuelve indetectable, sin problemas de salud asociados.

•	 Es importante discutir sobre el consumo de tabaco y la necesidad de dejar de fumar, 
por su incidencia en la infección persistente.

•	 Los tipos de VPH que causan las verrugas genitales son diferentes de los tipos que 
pueden causar cáncer.

•	 Muchos tipos de VPH se transmiten sexualmente a través de contacto anogenital, 
principalmente durante el sexo vaginal y anal; el VPH también se transmite durante el 
sexo oral o con el roce genital sin penetración. En casos raros, una mujer embarazada 
transmite el VPH a un bebé durante el parto.

•	 Existen tratamientos disponibles para las afecciones causadas por el VPH, pero no por 
el virus en sí.

•	 Tener el VPH no hace que a una mujer le resulte más difícil embarazarse o llevar un 
embarazo a término. 

•	 Ninguna prueba de VPH puede determinar qué infección por VPH se tornará 
indetectable, persistirá o progresará hasta convertirse en enfermedad; sin embargo, 
en determinadas circunstancias, las pruebas del VPH determinan si una mujer tiene un 
mayor riesgo de sufrir cáncer, sobre todo de cuello uterino.

•	 Los pacientes deben informar a sus parejas sexuales actuales que tienen verrugas 
anogenitales, pues los tipos de VPH que genera verrugas pueden transmitirse a la 
pareja. Es difícil definir recomendaciones en términos de informar a futuras parejas 
sexuales porque la duración de la infección se desconoce después de la resolución 
de la verruga (23).

Condición especial: Embarazo

Ningún estudio prospectivo ha determinado la edad gestacional ideal para tratar los condi-
lomas durante el embarazo, que garantice seguridad y eficacia terapéutica; por tanto, no 
existe consenso sobre la edad gestacional óptima para iniciar el tratamiento. Sin embargo, 
es claro que, a menor edad gestacional, mayor tasa de recurrencia; esto se asocia con una 
disminución relativa de la inmunidad mediada por células, secundario a la elevación de 
estrógenos y gonadotropina coriónica durante el primer y segundo trimestre (21).

Existe informes que describen el tratamiento con láser, crioterapia, imiquimod, terapia 
fotodinámica, ácido tricloroacético y radiofrecuencia local. En esta revisión, la terapia con 
láser, la crioterapia y el imiquimod tuvieron la mayor cantidad de datos publicados; se ha 
demostrado que la terapia con láser y la crioterapia son eficaces y seguras (21). La toxicidad 
del imiquimod en mujeres embarazadas no se ha evaluado completamente, y los estudios 
en animales no han demostrado teratogenicidad; no obstante, dada la limitada evidencia, 
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el Centro para el Control y la Prevención de Enfermedades de EE.UU. no recomienda su uso 
durante el embarazo (22). 

Aún no se cuenta con literatura clínica que describa el uso de ácido tricloroacético 
como agente de primera línea en el embarazo, aunque en muchos documentos se afirma 
que puede usarse con seguridad porque no es absorbido hacia la circulación sistémica. Así 
que su uso en la práctica clínica es frecuente, dependiendo de la experiencia del médico y 
siempre puesto en el consultorio. 

Un serio problema con el condiloma acuminado en embarazadas es la transmisión 
del VPH de madre a hijo, lo que puede causar papilomatosis laríngea recurrente (PLR) 
en el neonato. Esta se describió por primera vez en 1956 y, desde entonces, se han 
definido varios mecanismos de transmisión de madre a hijo; sin embargo, se desconoce 
la ruta exacta. No hay pruebas de que el tratamiento reduzca el riesgo de transmi-
sión madre a hijo, aunque los expertos coinciden en que el condiloma acuminado 
debe tratarse para reducir la carga de VPH en mujeres embarazadas al momento 
del parto (22). La eficacia del parto por cesárea para prevenir el desarrollo de PLR es 
incierta, ya que existe transmisión del virus del papiloma humano en el parto por cesárea; por lo 
tanto, no se recomienda el parto por cesárea para prevenir PLR o la transmisión de madre a hijo de 
HPV. La cesárea se debe considerar si existe obstrucción del canal del parto por el riesgo de 
sangrado excesivo. Todavía existen muchas aspectos que no están claros sobre el tratamiento 
del condiloma acuminado en el embarazo, y se necesita más investigación (Figura 5.7). 

Figura 5.7. Recomendaciones de tratamiento de verrugas genitales durante el embarazo. 
Fuente: Tomado y traducido de ref. 21.

Esquema de seguimiento disponible para mujeres 
tratadas por condilomatosis/verrugas anogenitales

No existe evidencia sólida sobre el cronograma óptimo de seguimiento en las diferentes 
guías y recomendaciones. Las pacientes inmunocomprometidas requieren un mayor control 
clínico periódico, ya que pueden presentar un riesgo elevado de recurrencia, así se haya 
aplicado el tratamiento más exitoso para condilomatosis; además, debe asesorárseles sobre 
la importancia de la autoevaluación (Figura 5.8) (5).

Las citas de seguimiento se basan en los síntomas de la paciente y en la satisfacción con 
los resultados del tratamiento. La mayoría de las que desarrollan una enfermedad recurrente 
o refractaria, son diagnosticadas dentro de los tres a seis meses posteriores al tratamiento (15).

Tras la desaparición de las lesiones, se recomienda realizar visitas de control a los 3, 6 y 
12 meses. Si tras ese tiempo, la paciente persiste sin lesiones, no es necesario seguimiento 
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específico para los condilomas acuminados, pero deben realizarse los controles de cribado 
del cáncer de cuello uterino que les corresponda (16).

En aquellas mujeres que presentaron un primer episodio de condilomatosis/verrugas 
anogenitales, se les debe ofrecer una prueba de detección de enfermedades de transmisión 
sexual, según las pautas locales. Se ha demostrado que el uso de preservativo protege 
parcialmente contra la adquisición de verrugas anogenitales, aunque no está claro si los 
condones protegen contra la trasmisión del HPV per se, pero algunos estudios podrían 
sugerir que si protegen (5). 

La vacunación con Gardasil (MSD Vaccins, Lyon, Francia) y Gardasil 9 (MSD Vaccins) 
brindan protección duradera contra los genotipos 6 y 11 del VPH, que causan la mayoría 
de las verrugas anogenitales. Un ensayo reciente mostró que puede haber un beneficio 
en el uso de la vacuna junto con imiquimod tópico o podofilotoxina para el tratamiento o 
prevención de la recurrencia de las verrugas genitales, pero esto no se ha establecido. La 
vacunación antes del inicio sexual maximizará los beneficios protectores.

Los países difieren en sus estrategias de vacunación contra el VPH. Sin embargo, se 
han observado reducciones sustanciales en la incidencia de verrugas genitales en mujeres 
jóvenes y hombres heterosexuales en Australia, después de la introducción de la vacuna 
Gardasil (MSD Vaccins) para niñas en edad escolar. Inesperadamente, también se observó una 
reducción en los episodios de verrugas genitales en mujeres y hombres heterosexuales de 15 
a 19 años en el Reino Unido, después de la introducción de la vacuna bivalente Cervarix (5). 

Puntos claves

•	 Existen 2 tipos de terapias para el tratamiento de condilomas: citodestructivos 
e inmunomoduladores. Algunos pueden ser colocados por el propio paciente y 
otros requieren aplicación por el médico.

•	 La primera línea aplicada por las pacientes son los inmunomoduladores como 
el imiquimod.

•	 Entre las terapias aplicadas están crioterapia, ácido tricloroacético (TCA) y 
ácido bicloroacético (BCA), escisión, electrocirugía y terapia con láser.

•	 Las terapias combinadas son una buena alternativa, pero requieren mayor 
número de ensayo clínicos prospectivos. 

•	 En mujeres embarazadas con condilomatosis/verrugas anogenitales, la terapia 
más utilizada es el TCA; sin embargo, no existen publicaciones extensas sobre 
su uso, también puede utilizarse crioterapia.

•	 El seguimiento en mujeres en puerperio es 6 a 8 semanas posparto.
•	 No existe fuerte recomendación para el seguimiento de pacientes tratadas por 

condilomatosis/verrugas anogenitales, aunque las visitas de control deben ser 
entre 3, 6 y 12 meses.

•	 Pacientes inmunocomprometidos requieren mayor seguimiento y asesoría 
sobre la autoevaluación.

•	 Se debe evaluar en 4 semanas y decidir cambio de tratamiento, si no existe 
respuesta adecuada.

•	 Dejar de fumar mejora los resultados de los tratamientos aplicados para condi-
lomatosis/verrugas anogenitales.

•	 La vacunación para VPH antes del inicio de la actividad sexual tiene efectos 
muy beneficiosos; sin embargo, en personas que presentan condilomatosis/
verrugas anogenitales, se ha visto que su respuesta es mucho mejor.

•	 La paciente tiene el derecho a recibir educación tranquilizadora con respecto a 
la infección por VPH.
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Evidencia de la
Recomendación

Calidad de la 
evidencia

Grado de
recomendación

La determinación de VPH no 
está indicada en pacientes con 
condilomas acuminados, ya que 
no añade información clínica ni 
modifica la conducta ante estas 
lesiones (17).

Moderada Fuerte a favor

 Se recomienda tamizar para 
VIH a las pacientes con condilo-
mas genitales

Moderada Fuerte a favor

Se recomienda para el diag-
nóstico la exploración gineco-
lógica y se puede utilizar lupa o 
colposcopia para amplificación 
de lesiones (4).

Baja Fuerte a favor

No se recomienda biopsia ruti-
naria en verrugas anogenitales 
típicas (5).

Moderada Fuerte a favor

1) Sospecha de patología 
preneoplásica (tejido indurado, 
sangrado o lesiones ulceradas)
2) Empeoramiento de las 
lesiones durante el tratamiento 
(mala respuesta a los tratamien-
tos, a pesar del buen cumpli-
miento de los mismos) 
3) Paciente inmunocompro-
metido (incluidos aquellos con 
infección por VIH) (22).

Moderada Fuerte a favor

No se recomienda el uso rutina-
rio de biomarcadores p16inK4 y 
ki-67 (17)

Moderada Fuerte a favor

Se recomienda imiquimod en 
crema al 5%. Se aplica 3 veces 
por semana en las noches 
sobre el tejido verrugoso limpio 
y seco (19).

Moderada Fuerte a favor

El nitrógeno líquido se aplica 
con un hisopo de algodón o 
dispositivo especial (19).

Moderada Fuerte a favor
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Tabla 5.2. Evidencia y recomendación. (Continuación)

Evidencia de la
Recomendación

Calidad de la 
evidencia

Grado de
recomendación

La concentración de ácido 
tricloacético debe ser entre 80 
y 90%, y se aplica con mode-
ración cada semana de 4 a 6 
semanas, con un hisopo hasta 
que la verruga se torne blanca, y 
luego se aplica un gel o vaselina 
alrededor del área tratada, para 
evitar propagación del ácido en 
áreas no afectadas (19).

Moderada Fuerte a favor

El TCA está indicado en el em-
barazo (19).

Moderada Fuerte a favor

El láser produce energía lumino-
sa que es absorbida por el agua 
dentro de los tejidos verrugo-
sos, lo que causa daño térmico 
y la ablación resultante. El uso 
del láser conserva la anatomía 
vulvar, a diferencia de si se usa 
bisturí; se prefiere en lesiones 
extensas y multifocales (19).

Moderada Fuerte a favor

En pacientes con enfermedad 
extensa o multifocal, se prefiere 
tratamientos combinados tanto 
ablativos como escisionales. Se 
ha definido el término terapia 
secuencial proactiva (TSP), 
como el uso secuencial de 
tratamiento ablativo rápido en 
consulta, seguido del uso de un 
inmunomodulador tópico (15).

Baja Débil a favor

No existe evidencia sólida para el 
seguimiento de condilomas. Los 
pacientes inmunocomprometi-
dos requieren un mayor control 
clínico periódico, ya que pueden 
presentar un riesgo elevado de 
recurrencia, pese a que se haya 
aplicado el tratamiento más exito-
so para condilomatosis y, además, 
asesorarles sobre la importancia 
de la autoevaluación (5).

Moderada Fuerte a favor
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Tabla 5.2. Evidencia y recomendación. (Continuación)

Evidencia de la
Recomendación

Calidad de la 
evidencia

Grado de
recomendación

La mayoría de los pacientes que 
desarrollan una enfermedad 
recurrente o refractaria son 
diagnosticados dentro de los 
tres a seis meses posteriores al 
tratamiento (15).

Moderada Fuerte a favor

Tras la desaparición de las 
lesiones, se recomienda realizar 
visitas de control a los 3, 6 y 12 
meses. Deben continuar con el 
screening de cáncer de cérvix 
(16).

Moderada Fuerte a favor

Fuente: Elaboración grupo úlceras vulvares.

Verruga genital 
diagnosticada

Proveer educación, 
informar que no 
tratarse es una 
opción y firmar 
consentimiento

Evaluar tamaño, localización y 
morfología, decidir si se requiere 

biopsia

<10 verrugas, 
área entre 0,5 a 

1 cm2

Medicamento 
autoaplicada
Crioterapia

Láser
Escisión 

Medicamento 
autoaplicado
Crioterapia 
preferible

Considerar 
escisión 

quirúrgica

>10 verrugas 
o área más de 

1 cm2

Lesiones 
grandes, más 

de 1 cm

Figura 5.8. 
Fuente: Kodner CM, Nasraty S. Management of genital warts. Am Fam Physician. 2004 Dec 15;70(12):2335-42. 
PMID: 15617297.
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Alicia Villota Cadena, MD, Luis Alberto Vela Fuertes, MD, María Camila Hernández
Tiria, MD, Mayra Alvear Lozano, MD, Samanda Romero Escuntar, Mgtr, MD, G&O,
Antonio Domínguez Vivero, MD, Victoria Argote Barrios, MD, G&O, Mgtr, Ximena
Vega Gavilanes, MD. Con las siguientes calificaciones: EVALUADOR EXTERNO 1  
31/34, EVALUADOR EXTERNO 2   34/34.  
  
Al respecto, con voto unánime, el Consejo Directivo resuelve: Aprobar el aval
académico a la Obra: “GUÍA DE PRÁCTICA CLÍNICA DIAGNÓSTICO Y
TRATAMIENTO DE PATOLOGÍA VULVAR BENIGNA”. 
 
Con sentimientos de distinguida consideración. 
  
  
 
Atentamente, 
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Dirección: N 14-121 & Sodiro, Sector El Dorado.  
Teléfono: 2 528 690. E-mail: fcm.secretaria.general@uce.edu.ec 

Oficio Nro. UCE-FCM-SA-2025-0648-O

Quito, 21 de agosto de 2025

Documento firmado electrónicamente

Dra. Anita María Romero López
SECRETARIA ABOGADA FACULTAD DE CIENCIAS MÉDICAS  

Referencias: 
- UCE-FCM-SUB-2025-0350-O 

Anexos: 
- Evaluación 1 Par evaluador Dra. García.pdf
- evaluación 2 par evaluador Dr. Villacrés.pdf
- UCE-FCM-SUB-2025-0350-O (1).pdf

Copia: 
Señor Doctor
Juan Emilio Ocampo Bustos
Decano (E) Facultad de Ciencias Médicas
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