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PRESENTACION DE CASO
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RESUMEN

El Liquen esclero atréfico es una enfermedad inflamatoria crénica de la piel que
afecta la epidermis y la dermis, la causa es desconocida, aunque se considera que
la génesis es multifactorial. Los principales factores con los que se ha relacionado,
incluyen los genéticos, inmunoldégicos, infecciosos, traumaticos y hormonales. Se
presenta el caso de un paciente masculino de 24 afos de edad con diagnéstico de
Liquen esclero atroéfico extra genital, con antecedentes de asma bronquial desde la
infancia, hace 5 afios presenta multiples lesiones en placas acromicas, de aspecto
nacarado, algunas atrdficas en su regién central, asintomaticas.

Palabras clave: liquen esclero atréfico.

ABSTRACT

Atrophic Lichen Sclerosus is a chronic inflammatory disease of the skin that affects
the epidermis and dermis, the cause is unknown, although the genesis is
considered to be multifactorial. The main associated factors have been genetic,
immunological, infectious, traumatic and hormonal. A case of a 24-year-old male
patient is presented here. He has a diagnosis of extra-genital atrophic lichen
sclerosus, with a history of bronchial asthma since infancy. For 5 years, this patient
has multiple lesions on acrylic plaques, pearly in appearance, some atrophic in the
central region, asymptomatic.

Keywords: Lichen sclerosus atrophicus.
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INTRODUCCION

El liquen escleroso y atréfico (LEA) es una enfermedad inflamatoria cronica de la
piel, de causa no bien definida. Se considera que su origen es multifactorial, se
plantea cierta susceptibilidad genética, asociaciéon con mecanismos autoinmunes,
agentes infecciosos, posible patogénesis hormonal y otros casos de origen
idiopatico. Ha existido confusién en la literatura con este término y otros
designados para describir el mismo cuadro.-?

La mayoria de los casos corresponde a mujeres entre la cuarta y quinta décadas de
la vida, presentandose clinicamente por formas clinicas genitales y extra genitales.
Las lesiones en piel se localizan fundamentalmente en el tronco, caras laterales del
cuello, region clavicular, zona submamaria y cara flexora de brazos y hombros. Al
inicio son papulas eritematosas aisladas, las lesiones tipicas son atroéficas,
diminutas, de aspecto aporcelanado o méas blanquecino-azulada, redondeadas u
ovales, con didmetros de hasta 5 cm, que pueden confluir para formar grandes
lesiones de contorno irregular, algunas lesiones pueden presentar borde
inflamatorio.

Las lesiones antiguas presentan un color apergaminado, con arrugas en su
superficie e hiperqueratosis folicular, a veces la epidermis se separa formando
ampollas hemorragicas. Las lesiones pueden ser asintoméaticas o acompafarse de
prurito, ardor o tensién local. La localizacién extragenital se da preferentemente en
el tronco y las extremidades y normalmente es asintomatica.®* La evolucion clinica
es variable, desde la resolucion espontanea, a las formas crénicas asintomaticas.>®:
Histologicamente tiene un cuadro bien definido, caracterizado por hiperqueratosis,
orto queratosis laminadas con depresiones infundibulares llenas de queratina,
atrofia masiva del cuerpo mucoso de Malpighi, e intensa licuefaccién de la capa
basal, en la dermis se observa una amplia banda edematosa hialinizada con
predominio de las fibras colagenas y practicamente ausencia de las elasticas y los
anejos, por debajo existe un infiltrado linfohistiocitario en cdmulos intensos o en
bandas.”

Para el tratamiento de esta enfermedad se han utilizado mdultiples terapéuticas,
como esteroides, etretinato, andrégenos, estrégenos tépicos, criocirugia, cirugia en
lesiones genitales con resultados no siempre alentadores, en la actualidad se
reporta una respuesta favorable con Tacrolimus 0,1 % tépicamente en lesiones
genitales con una respuesta clinica e histolégica.8°

PRESENTACION DEL CASO

Paciente masculino de 24 afos de edad, antecedentes personales de asma
bronquial desde la infancia, hace 5 afios viene presentando manchas blancas en la
piel, que inicialmente aparecieron en el tronco y posteriormente se fueron
diseminado a la cara y extremidades, sin sintomas subjetivos asociados, llevd
tratamiento con cremas esteroideas y vitaminas sin obtener resultados favorables.

APP: asma bronquial.

APF: madre Diabetes Mellitus.
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Examen Fisico
Mucosa: sin alteraciones.

Sistema respiratorio: no disnea, no tiraje, murmullo vesicular conservado. FR. 20 %
min.

Sistema cardiovascular: ruidos cardiacos ritmicos, no soplos. FC 80 x min TA.
110/70 mmHg.

Abdomen: sin alteraciones.

TCS: no infiltrado.

Examen dermatoldgico

Presenta a nivel de la piel una erupciéon diseminada en el tronco anteroposterior
debido a lesiones en placas redondeadas multiples de bordes bien definidos
maculo-acrémicas de aspecto nacarado, algunas atroéficas en su region central, de
tamafo variable que oscilan entre 0,5 y 2 cm de diametro (Fig. 1).

-
Fig. 1. Erupcion diseminada que cubre tronco anteposteriar,

Complementarios realizados

¢ Hemograma completo con Eritro. Hb: 14,8 g/L, Eritro: 1 mm/L, L: 5,3 x
10%/L

e P.82,L.18,E.02
e Glicemia. 4,7 mmol/L
e TGP. 20 mmol/L

e TGO. 13 mmol/L
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e Fosfatasa Alcalina. 146 mmol/L

e LDH. 400 mmol/L

e Acido Urico. 238 mmol/L

e Creatinina. 62 mmol/L

e Colesterol: 3,96

e VDRL. No Reactivo

e VIH. No Reactivo

e Heces Fecales. Negativo

e Exudado Nasal, Otico y Faringeo. Negativo

e Estudio Histopatolégico de Piel. Corte Histolégico donde se muestra

fragmento de piel con atrofia epidérmica, degeneraciéon hidrépica de la capa
basal e infiltrado cronico ligero perivascular linfoplasmocitario (Fig. 2).

e SIS SRR SRSaEY.  The LI, SRS

Fig. 2 . Corte histoldgico donde se muestra fragmento de piel con atrofia epidérmica,
degeneracidn hidropica de la capa basal e infiltrado cranico ligero peri vascular linfoplas-
mocitario

CONDUCTA

Durante el proceso evolutivo de la enfermedad el paciente llevé tratamiento con
cremas esteroideas topicas y vitaminoterapia, siendo refractario la respuesta,
coincidiendo con la literatura consultada.

DISCUSION

Existen dos formas de presentacién clinica: genital y extragenital. La mas frecuente
es la forma genital pura, pero entre un 15y 20 % de los pacientes poseen afeccion
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extragenital,” que es la forma de presentacion en este caso, al estar afectadas las
zonas de la cara, tronco antero posterior y extremidades inferiores. Sin embargo,
las lesiones no cubrian mas del 50 % de la piel, por lo que se describié como una
forma diseminada y no generalizada.

Respecto al sexo, el cuadro clinico coincide con la literatura consultada, donde se
reporta una mayor incidencia del sexo femenino con una proporcién de 10: 1
respecto al masculino.®

Se ha reportado asociacion del LEA con la esclerodermia, y se ha planteado la
posible etiologia comin de ambos procesos.® Los autores no encontraron ningun
caso con esta asociacion, pero si se presenté antecedentes familiares de diabetes,
lo cual puede representar una posible relacién con enfermedades autoinmunes.

Lo mas frecuente es que esta enfermedad se inicie sin que exista ningun factor
precipitante conocido, como ocurrié en este paciente. El interrogatorio, la
exploracion fisica y complementaria realizada, no arrojaron infecciones previas;
antecedentes de traumatismos, radioterapia, cirugias abdominales o vacunacion;
focos sépticos, ni alteraciones hormonales respectivamente, como suele suceder.3->

Tampoco fue posible encontrar influencia genética en los miembros de la familia, ni
otro tipo de dermatosis. Interesante resulto la edad de presentacion, pues las
lesiones aparecieron a temprana edad.

Por su parte, Matthias lo ubica dentro de lo que denomina "sindrome de las
escleroatrofias circunscritas", junto con la morfea, la atrofia brillante de Gougerot,
la esclerodermia lilAcea y la atrofodermia idiopatica de Pasini-Pierini,® criterio
compartido por los autores de este trabajo, por las lesiones elementales de atrofia
y esclerosis, y su semiografia, dados en una disminucion del espesor y de la
consistencia de la piel, con pérdida de la elasticidad traducidos clinicamente en el
tinte nacarado, el brillo y el aspecto liso que se compara con el papel de cigarrillo,
con pliegue cutaneo provocado.

Estudios recientes muestran evidencias de su etiologia multifactorial con una base
autoinmune. Confirman este evento, una historia familiar positiva de la
enfermedad, relacionado con el HLA DQ7 y HLA A29 E B44 y asociados a otras
dermatosis autoinmunes, como: alopecia areata, vitiligo, diabetes mellitus y
enfermedades tiroideas.®

Hasta el momento, el tratamiento mas usado en el LEA son los corticoides de alta
potencia'® y ungltientos de testosterona,® Kreuter y otros!® reportan un caso con
mejoria evidente con el uso de hidroxicloroquina. Pranteda y otros!! reportan un
caso con extirpacion completa de lesiones sin secuelas, con laser pulsado, mientras
que Kartamaa y Reitamo en un estudio con tratamiento de laser de diéxido de
carbono reportan buenos resultados fundamentalmente para las formas genitales.

Se concluye el caso como liquen escleroso atroéfico extragenital diseminado en un
hombre joven, que ademas de lo poco frecuente de esta variante clinica en el sexo
masculino, presentd escasa mejoria clinica de las lesiones con el tratamiento de
cremas esteroideas de alta potencia.
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