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ANTECEDENTES

El liquen plano (LP} es una enfermedad inflamatoria gue afecta la piel, mucosas, ufias y pelo.
Se caracteriza por un patron clinico e histolégico bien definido, habitualmente es autolimitada y
afecta mas comunmente adultos en edad media (1,2}

En 1869 Erasmus Wilson acufd el término liguen plano, considerando que esta
enfermedad era la misma a la previamente descrita por Hebra, conocida como “liquen plano
rojo” {2)

La lesidén cutanea clasica de liguen plano es una papula eritematosa o violacea,
poligonal, plana, que puede tener escama delgada - transparente y adherente. Sobre la
superficie de muchas papulas bien desarrolladas estan presentes estrias de Wickham (1,2). Las
lesiones estan generalmente distribuidas simétrica y bilateralmente sobre las extremidades,
tienden a afectar areas flexurales de mufecas, brazos y piemas. Pueden afectarse tronco y
cuello; asi como mucosas, pelo y uhas (1).

A nivel histopatologico una lesién completamente desarollada tiene acantosis e
hipergranulosis y procesos interpapilares en dientes de sierra. Hay queratinocitos necréticos
dispersos, generaimente concentrados en epidermis inferior, y pueden ser observados en
dermis superior y estrato cérneo. La inmunofluorescencia directa revela depositos globulares
de IgM a lo largo de la zona de la membrana basal. En dermis se encuenira infiltrado
perivascular e intersticial por linfocitos e histiocitos formando una banda de células a nivel de
dermis papilar y reticular superior. Generalmente hay melanofagos dispersos. Las células
inflamatorias se extienden hacia arriba e infiltran epidermis infericr. La densidad del infiltrade
obscurece parcial o totaimente la union dermoepidérmica (3).

La prevalencia de liquen plano segun diferentes reportes es de 0.29% a 0.8% {menos de
19%) de Ia poblacién. No tiene predileccion racial, y afecta mas frecuentemente a mujeres (2)

La causa de liquen plano no se ha establecido. Las hipotesis mas comunes involucran
factores inmunclégicos, genéticos, farmacos, estrés, infecciones y alteraciones hepaticas
(2,4,5,6,7). De ahi que ha tomado importancia el estudio de fa probable asociacion de LP con

infeccion por virus de hepatitis By C.

£ liquen plano parece estar débilmente asociado con inmunidad humoral. En cambio,
los linfocitos T dérmicos han sido postulados como iniciadores o estimuladores del mecanismo
patogénico responsable del la enfermedad (2)



Desde 1978 en que Rebora reporté por primera vez la asociacion entre liquen plano vy
enfermedad hepética (8), multiples autores han encontrado alta prevalencia de enfermedad
hepética cronica en pacientes con liquen plano (6,9,10,11,12,13,14,15) El Grupo Haliano de
Estudio Epidemiclogico en Dermatologia encontré en un estudio multicéntrico de casos y
controles, que el riesgo de liqguen plano era mas alto en pacientes con historia de enfermedad
hepatica que requerian admisién hospitalaria o consulta con especialista (riesgo relativo de 1.8)
© con historia de hepatitis viral (riesgo relativo de 1.9), y también encontraron asociacion con
enzimas hepaticas elevadas {riesgo relative de 1.9) y positividad para antigeno de superficie de
hepatitis B (riesgo relativo de 1.8); sin embargo también sefialan que liguen plano no se debe
considerar un marcador especifico de enfermedad hepatica (10). Mokni y cols en 1991
publicaron el primer caso en que se describio la asociacion entre liquen plano y hepatitis C (16)

El virus de la hepatitis C (VHC) fue descubierto en 1989, y desde entonces ha sido
objeto de intensa investigacion (6), llegando a considerarse como el agente predominante de
hepatitis no-A, no-B asociada a transfusién (17). En la actualidad la infeccion por VHC es un
importante problema de salud publica en muchos paises, con una prevalencia de marcadores
de VHC en el mundo de 0.1 a 5% (18). Este virus es ubicuo, se ha encontrado en los 5
continentes (6). En México a prevalencia de anticuerpos contra VHC en donadores de sangre
ha sido reportada en el Centro Médico Nacional entre 1100 donadores donde fue de 0.7% (19),
en el Instituto Nacional de Cardiologia Ignacio Chavez fue de 0.61% (20) y en el Hospital
Medica Sur fue de 0.47% entre 8099 donadores entre 1994 y 1998 (21). De acuerdo a estos
reportes Mexico perteneceria al area de endemicidad intermedia (0.47 a 0.7%]).

La hepatitis C aguda es asintomatica en mas de 90% de los casos y usualmente no es
diagnosticada (6) 60 a 80% de los pacientes desarrollan infeccion cronica y usualmente se
asocia a elevacion de las aminotransferasas (6). La cirrosis puede ocurrir en aproximadamente
20% de los pacientes con hepatitis C cronica en un lapso de 20 afios posteriores a la infeccion
{6,18). Una vez que la cirrosis ha comenzado, la incidencia de carcinoma hepatocelular es de 3
a 4% (18).

En la literatura médica se encuentran tanto reportes anecddticos, como estudios de
casos y controles realizados en diferentes regiones del mundo, en los cuales se han reportado
tanto asociaciones significativas [Francia (6), Estados Unidos (22,23), Espana (5,24), Japén (9),
Alemania (25), Italia (26)] como no significativas [Francia {27, 28) e Inglaterra (29)] entre liquen
plano e infeccién por virus de hepatitis C.

En los estudios en que se ha reportado asociacidn estadisticamente significativa, se
mencionan diferentes prevalencias de la infeccidén por VHC en pacientes con liquen plano, que
van del rango de 13 a 37.8%, (5, 6, 9, 23, 24,25,26). También se ha reportado asociacion
estadisticamente significativa entre positividad 2 VHC y elevacion de trasaminasas (5), ©
vatores anormalmente altos de estas en pacientes con LP (9,11,22,24,30).



Es poco claro si el virus de la hepatitis C induce LP, y de ser asi, tampoco se ha
establecido si las lesiones son producidas por infeccién cutanea directa o por alteracion del
sistema inmune sistémica o focalmente (31). Por razones desconocidas, el efecto de la terapia
con interferdn alfa en pacientes con LP y con hepatitis C crénica difiere marcadamente de un
caso a otro (6). Se ha reportado como efecto del interferdn alfa sobre las lesiones de liquen
plano, que no las afecta (6}, las mejora, las exacerba (9) o las desencadena {6) Por lo tanto en
pacientes con hepatitis C cronica que son candidatos a terapia con interferdn alfa, se debe
investigar historia de liquen plano, no para contraindicarlo, sino para llevar a cabo un monitoreo
cuidadoso de |as lesiones y para informar al paciente que estas pueden tener cualquiera de las
evoluciones reportadas én !a literatura (6). El advenimiento de terapia especifica para hepatitis
C cronica ha incrementado la importancia de establecer la etiologia correcta de hepatitis
cronica, especialmente debido a que el interferon alfa ha sido reportado que exacerba hepatitis
autoinmune, mientras que los esteroides incrementan ia replicacion viral en hepatitis C crénica
(32) .

En este estudio se planted el problema de determinar si la frecuencia de infeccian por
vitus de la hepatitis C en pacientes con liquen plano es mayor que en controles sin esta
dermatosis.

El liquen plano es una enfermedad con una prevalencia reportada de aproximadamente
1% de la poblacion. Su etiologia se considera desconocida, y por ello el tratamiento se dirige a
las lesiones cutaneas, siendo una de las principales opciones los esteroides tanto tapicos como
sistemicos, estos Ultimos, se sabe que incrementan la replicacién viral en hepatitis C, y por o
tantc en este caso estarian contraindicados. Esta es una de las justificaciones para buscar la
asociacién entre liquen plano y hepatitis C.

De encontrarse una asociacion significativa, se podria establecer como parte del estudio
de pacientes con liquen plano, |a realizacién de serologia para deteccién de anticuerpos contra
VHC, lo que permitiria hacer el diagnéstico de una hepatopatia previamente no diagnosticada,
pudiendo en algunos casos mejorar el prondstico de la hepatopatia al instituir en ese momento
tratamiento, el cual podria, como se ha reportado en algunos estudios, mejorar las lesiones de
liquen plano. Ademas permitiria tener precaucién en caso de que se instituyera tratamiento
para hepatitis C con interferon alfa, considerando los reportes de respuestas variables en fas
lesiones de liquen plano,

Por dltimo, de encontrarse asociacién, se apoyaria la idea ya propuesta por algunos
autores en la literatura, de que la infeccion por VHC intervenga en |a fisiopatogénesis de liquen
plano, de forma directa o indirecta, lo que tendria que investigarse con estudios posteriores.

Se planted la siguiente hipdtesis de estudio: Si la frecuencia de infeccion por VHC es
mayor en pacientes con liquen plano que en la poblacién general, entonces es posible que este
virus este implicado en |a fisiopatogenia del liquen plano.



E! objetivo de este estudio fue determinar ia frecuencia de infeccién por VHC en
pacientes con liquen plano que acuden al Servicic de Dermatologia del Hospital General "Dr.
Manuel Gea Gonzalez” y compararla con la de donadores del Banco de sangre del mismo
Hospital, que acudieron a este de enero a julio del afo 2001; para asi poder determinar si existe
0 no asociacion entre la infeccion por VHC y la presencia de liquen plano. Se planted como un
estudio de casos y controles.

MATERIAL Y METODOS

Se incluyeron en el estudio 32 pacientes del servicio de Dermatologia del Hospital General “Dr.
Manuel Gea Gonzélez", en quienes se realizo el diagnostico clinico y patoidgico de liquen
plano, 21 de elios se incluyeron en forma prospectiva (diciembre del 2000 a julio del 2001) y 11
en forma retrospectiva.

Se reqgistraron datos del interrogatorio, exploracion dermatolégica v &l resultado de Ia
determinacién de anticuerpos séricos contra VHC, y pruebas de funcion hepatica, que
incluyeren bilirrubinas (total, directa e indirecta), alanin aminotransferasa (ALT), aspanato
aminotransferasa (AST) y fosfatasa alcalina (FA).

Los datos que se tomaron en cuenta del interrogatorio fueron edad, tiempo de evolucién
de la dermatosis, sitio de inicio, sinfomatologia, posible existencia de enfermedad (es) asociada
{s) o de ingesta de farmacos o de antecedente familiar de la enfermedad, y factores de riesgo
para infeccién por VHC. .

La exploracién dermatolégica permitié determinar si ia dermatosis era localizada -
diseminada o generalizada, y los sitios de afeccion (piel, mucosas, ufias). También permitié
determinar Iz forma clinica de la dermatosis.

Se fomo una muestra de sangre periférica de 3.5 ml en un tubo sin anticoagulante, se
centrifugd y se congeld el suero. Se realizé la deteccion de anticuerpos frente al virus de la
hepatitis C en suero, empleando el Sistema de Ensayos ELISA ORTHO ® HCV 3.0 SAve
Potenciado, que es un inmunoensayc enzimatico cualitative, de tercera generacion. En este
sistema se utilizan tres antigenos recombinantes codificados del VHC que son ¢22-3, ¢200 y
NSS.
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El objetivo de este estudio fue determinar la frecuencia de infeccion por VHC en
pacientes con liquen plane que acuden al Servicio de Dermatologia del Hospital General “Dr.
Manuel Gea Gonzalez” y compararla con la de donadores del Banco de sangre del mismo
Hospital, que acudieron a este de enero a julio del afo 2001; para asi poder determinar si existe
0 no asociacion entre 1a infeccion por VHC y la presencia de liqguen planc. Se planteé como un
estudio de casos y controles.

MATERIAL Y METODOS

Se incluyeren en el estudio 32 pacientes del servicio de Dermatologia del Hospital General “Dr,
Manuel Gea Gonzalez", en quienes se realizd el diagnostico clinico y patolégico de liquen
plano, 21 de ellos se incluyeron en forma prospectiva (diciembre de! 2000 a julio del 2001) y 11
en forma retrospectiva.

Se registraron datos del interrogatorio, exploracion dermatologica y el resultado de la
determinacién de anticuerpos sericos contra VHC, y pruebas de funcidén hepatica, que
incluyeron bilirrubinas (total, directa e indirecta), alanin aminotransferasa (ALT), aspanato
aminotransferasa (AST) y fosfatasa alcalina (FA).

Los datos que se tomaron en cuenta del interrogatorio fueron edad, tiempo de evolucion
de la dermatosis, sitio de inicio, sintomatologia, posible existencia de enfermedad (es) asociada
{s) o de ingesta de farmacos o de antecedente familiar de la enfermedad, y factores de riesgo
para infeccion por VHC. .

La exploracidn dermatologica pemmitid determinar si la dermatosis era localizada -
diseminada o generalizada, y los sitios de afeccién (piel, mucosas, ufas). También permitio
determinar ia forma clinica de Ja dermatosis.

Se tomé una muestra de sangre periférica de 3.5 ml en un tubo sin anticoagulante, se
centrifugd y se congeld el suero. Se realizd |a deteccion de anticuerpos frente al virus de la
hepatitis C en suero, empleando el Sistema de Ensayos ELISA ORTHO ® HCV 3.0 SAVe
Potenciado, gue es un inmunoensayo enzimatice cualitativo, de tercera generacion. En este
sistema se utilizan tres antigenos recombinantes codificados del VHC que son ¢22-3, ¢200 y
NS5.
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RESULTADCS

32 pacientes reunieron los criterios de diagnéstico clinico-patologico de liquen plana, sale 29
acudieron a !a toma de muestra de sangre periférica para la determinacion de anticuerpos
contra VHC, por lo que se excluyeron 3 pacientes.

De los 29 pacientes, 16 (55%) son mujeres y 13 (45%) son hombres, con una relacién
mujer:hombre de 1.2:1.

El rango de edad de los pacientes a! inicio de la enfermedad fue de 6 a 83 afos, con un
promedio de 38 afios, un predominio en la quinta y sexta décadas de la vida (41.36%). [Tabla
1]. La duracién de la enfermedad fue de un rango de 1 mes a 35 afios, en 11 casos fue menor
de un afo (41% ) y en 16 casos mayor de un ano (59%), sin especificarse en 2 casos.

En cuanto al sitio de inicio de la dermatosis, se observé un predominio de extremidades
(9 pacientes- 31.03%), siguiendo boca (6 pacientes- 20.68%), en 4 casos inicié en cabeza
(excluyendo boca) llamando fa atencién que en todos ellos inicid en parpado . No fue
especificado en 8 casos (27.58%) [Tabia 2]

En cuanto a la sintomatologia, 18 pacientes (62%) presentaron prurito, 6 de 7 pacientes
con afeccién oral presentaran ardor y coincidié con liquen plano oral erosivo; 6 pacientes (21%)
no presentaron sintomatelogia y en 3 casos no se especificd (10.34%).

Ningun paciente refirié historia familiar de la enfermedad. Negaron otra enfermedad 18
pacientes (62%), 5 refirieron hipertension arterial {17.24%), y hubo un caso respectivamente de
poliquistasis ovarica, diabetes mellitus, dermatitis atopica, trombocitopenia cuya etiologia no se
habia determinado al momento del estudio, artritis reumatoide, vitiligo, cardiopatia isquémica y
probable sindrome de Gilbert. De estos pacientes 6 (20.68%) estaban tomando algun farmaco,
5 de ellos para su enfermedad subyacente y 1 de ellos con liquen planc ungueal de las 20 ufas
tomd ketoconazol por casi un ano, antes de ingresar a nuestro estudio.

El liqguen planc estaba localizado en 10 (34.48%) y diseminade en 19 {65.51%). Habia
afeccion exclusiva de piel en 20 casos (68.98%}), en 5 (17.24%) muco-cutanea, y en un ¢aso
(3.44%) respectivamente mucosa exclusiva, semimucosa exclusiva (borde bermelldn), mucosa
y ungueal; y afeccién ungueal exclusiva.
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En cuanto a los resultados de las pruebas de funcién hepatica, sélo en 18 de los 29
pacientes {(62%) se pudieron obtener todos los parametros evaluados. Las hilirrubinas se
determinaron en 25 {86.2%), de los cuales 6 (24% de 25 pacientes) presentaron niveles que
sobrepasaron el limite superior de 1 mg/di y en sélo dos de estos excedid ef doble. En uno de
ellos ésto fue a expensas de ambas bilirrubinas, con predominio de la indirecta, y presentod
ademas elevacion de ALT al triple y de AST 2.5 veces, siendo ademads el unico de 29 pacientes
con positividad para anticuerpos contra VHC. La otra paciente presentd elevacion de bilirrubina
total de 2.4 mg/d] a expensas de bilirrubina indirecta, y en ella se contempla la posibilidad de un
probable sindrome de Gilbert.

La alanin aminotransferasa (ALT) fue determinada en 25 pacientes (86.2%), de los
cuales presentd elevacion en 7 (28% de 25 pacientes), y de estos sélo en 1 paciente sobrepasé
el doble, como ya se mencioné fue el dnico con anticuerpos séricos contra VHC. La aspartato
amino {ransferasa (AST) se determing en 26 pacientes (89.65%), de Ios cuales estuvo elevada
en 7 {26.92% de 26 pacientes). La fosfatasa alcalina se determiné en 20 pacientes (68,96%), de
los cuales en ningun paciente se encontré elevada, ’

De los 29 pacientes solo se obtuvo un resultado positivo con la serologia para deteccion
de anticuerpos contra VHC por ELISA, obteniéndose asi una prevalencia de 3.45% (1 de 29)
de infeccién por virus de hepatitis C (VHC) en este grupo de pacientes con liquen plano. La
prevalencia de infeccién por VHC en el grupo control de donadores de sangre de enero a julio
del 2001 es de 0.44% (9 de 2043),

DISCUSION

En este estudio se encontrd que de 29 pacientes con liquen piano, sélo uno de ellos presentd
anticuerpos séricos contra VHC, obteniéndose asi una prevalencia de 3.45%. La del grupo de
donadores de sangre, utilizado como control, fue de 0.44%, congruente con la reportada en la
literatura en diferentes hospitales de la ciudad de México de 0.47 a 0.7% (19,20,21). Hay que
tomar en cuenta que probablemente de los 2043 donadores de sangre alguno (s) haya tenido
liquen plano, lo que aunado al hecho de que la muestra de pacientes es pequefia, contribuye a
que no se pueda realizar una comparacion adecuada entre ambos grupos,

En cuanto a la prevalencia de VHC en pacientes con liquen plano, el resultado de este
estudio contrasta en forma importante con estudios realizados en Francia (6), Estados Unidos
(22,23), Espafia (5,24), Japdn (9), Alemania (25) e Italia (26) , en los cuales se encontraron
prevalencias de infeccion por VHC en pacientes con liquen plano desde 13 hasta 37.8%,
comparada con la de 3.45% de nuestro estudio. Por otra parte, también ha habido estudios en
los cuales no se ha encontrado asociacién entre infeccidn por VHC vy liquen plano, realizados en
Francia (27,28) con prevalencias de 3.8% y 4.9% en 2 diferentes estudios de 52 y 102
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En cuanto a los resultados de las pruebas de funcidén hepatica, sélo en 18 de los 29
pacientes (62%} se pudieron obtener todos los parametros evaluados. Las bilirrubinas se
determinaron en 25 (86.2%}), de los cuales 6 {24% de 25 pacientes) presentaron niveles que
sobrepasaron el limite superior de 1 mg/dl y en sélo dos de estos excedid el doble. En uno de
ellos ésto fue a expensas de ambas bilirrubinas, con predominio de la indirecta, y presenté
ademas elevacién de ALT al triple y de AST 2.5 veces, siendo ademas el Unico de 29 pacientes
con positividad para anticuerpos contra VHC. La otra paciente presentd elevacion de bilirrubina
total de 2.4 mg/dl a expensas de bilirrubina indirecta, y en ella se contempla la posibilidad de un
probable sindrome de Gilbert.

La alanin aminotransferasa (ALT) fue determinada en 25 pacientes (86.2%), de los
cuales presentd elevacién en 7 (28% de 25 pacientes), y de estos sblo en 1 paciente sobrepasé
el doble, como ya se menciond fue el Unico con anticuerpos séricos contra VHC. La aspartato
amino transferasa (AST) se determinod en 26 pacientes (89.65%), de los cuales estuvo elevada
en 7 (26.92% de 26 pacientes). La fosfatasa alcalina se determiné en 20 pacientes (68.96%), de
los cuales en ningln paciente se encontrd elevada. '

De los 29 pacientes solo se obtuvo un resultado positivo con la serologia para deteccién
de anticuerpos contra VHC por ELISA, obteniéndose asi una prevalencia de 3.45% (1 de 29)
de infeccidn por virus de hepatitis C (VHC) en este grupo de pacientes con liquen plano. La
prevalencia de infeccidn por VHC en el grupo control de donadores de sangre de enero a julio
dei 2001 es de 0.44% (9 de 2043).

DISCUSION

En este estudio se encontrd que de 29 pacientes con liguen plano, sélo uno de ellos presento
anticuerpos séricos contra VHC, obteniéndose asi una prevalencia de 3.45%. La del grupo de
donadores de sangre, utilizado como control, fue de 0.44%, congruente con la reportada en la
literatura en diferentes hospitales de la ciudad de México de 0.47 a 0.7% (19,20,21), Hay que
tomar en cuenta que probablemente de ics 2043 donadores de sangre alguno {s) haya tenido
liguen plano, lo que aunado al heche de que la muestra de pacientes es pequeda, contribuye a
que no se pueda realizar una comparacién adecuada entre ambos grupos.

En cuanto a la prevalencia de VHC en pacientes con liquen plano, el resulftado de este
estudio contrasta en forma importante con estudios realizados en Francia {6), Estados Unidos
{22,23), Espafia (5,24}, Japdn (9), Alemania (25) e ltalia (26) , en los cuales se encontraron
prevalencias de infeccién por VHC en pacientes con liguen plano desde 13 hasta 37.8%,
comparada con la de 3.45% de nuestro estudio. Por otra parte, lambién ha habido estudios en
los cuales no se ha encontrade asociacidn entre infeccién por VHC y liquen plano, realizados en
Francia (27,28) con prevalencias de 3.8% y 4.9% en 2 diferentes estudios de 52 y 102
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pacientes respectivamente; vy en Inglaterra (29), donde de 45 pacientes, ninguno presents
anficuerpos contra VHC.

En la literatura nacional, los doctores Franco y Jurado (33) reportaron un estudio en el
gue utilizarcn la téenica de reaccion en cadena de polimerasa (PCR) para determinar infeccion
por el VHC en 41 pacientes con liquen plano, siendo pesitiva en 21 (51.2%); dato que contrasta
con el resultado obtenido por nosotros. La diferencia puede ser por el tamario de la muestra o Ia
poblacién que acude a cada uno de los centros dermatoldgicos. En cuanto a las pruebas de
laboratorio, si bien el estandar de oro sigue siendo la determinacién por PCR, en nuestro
estudio se empled el Sistema de Ensayos ELISA ORTHO ® HCV 3.0 SAVe Potenciado, que es
un inmuncensayo enzimatico cualitativo de tercera generacion, en el cual se utilizan tres
antigenos recombinantes codificados del VHC , que son ¢22-3, €200 y NS5, con lo que en
pacientes inmununocompetentes se tiene una sensibilidad del 99%, y su especificidad es de
99.3%. Estas son similares a las de la prueba con PCR, con la conveniencia de que la prueba
de ELISA tiene menor costo, por lo que se acepta actualmente como la primera prueba de
excrutinio (34).

Llama la atencion lo heterogéneo de los resultados a nivel intemacional. Se ha
planteado que esta variacion pueda deberse a diferentes niveles de endemicidad de infeccion
por el VHC dependiendo det drea geogréfica, sin embargo la prevalencia de VHC tiene un rango
desde 0.1 hasta 6% a nivel internacional (6,18,29), o que no apoya esta idea. Sin embargo, ya
que no se ha encontrado infeccidn por VHC en todos los pacientes con liquen plano, es
probable gue esta sea un factor de riesgo, y que haya otras factores exogenos o endogenos,
como predisposicion geneética.

En cuanto a los resultados de las pruebas de funcion hepatica, los valores de las
bilirubinas excedieron el doble sélo en dos pacientes, en ambos a expensas de la bilirrubina
indirecta; uno de ellos, el Unico con serclogia positiva para anticuerpos contra VHC (quien
tambieén presentd elevadas mas del doble ALT y AST) y la otra paciente con un probable
sindrome de Gilbert. La fosfatasa alcalina en ningun paciente se encontrd elevada. Es dificil
determinar si las alteraciones de las pruebas de funcién hepética encontradas, estan en algunos
casos asociadas a liquen plano, ya que esta alteracion fue imporiante solo en en el caso en que
se identificaron anticuerpos contra VHC, en el probable sindrome de Gilbert. Otro factor que
impide una mejor evaluacion es la imposibilidad de haber tenido un grupe control para estas
variables.
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CONCLUSION

Aungue se encontrd una prevalencia de infeccién por VHC en pacientes con liquen plano
mener a ia encontrada en la mayoria de los reportes de la literatura, con este estudio no
podemos concluir si el VHC es o no un factor de riesgo para liquen plano, ya que la muestra de
pacientes es muy pequena en relacién al grupo usado como control, por lo que para poder
obtener un resultado concluyente hay que ampliar el numero de casos. Sin embargo hasta el
momento la prevalencia de VHC en este grupo de pacientes es mayor a la de la poblacién
general,
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FIGURAS Y ANEXOS

TABLA 1
EDAD DE APARICION DE LIQUEN FEMENINO MASCULING PORCENTAJE (%)
PLANO (afios)
0-10 0 1 3.44
11-20 4 0 "13.79
31-30 2 3 A7 24
3140 3 2 j1 7.24
41-50 3 3 20.68
5180 4 2 20.68
61-70 0 1 3.44
71-80 0 0 0.00
81-9D ¢] 1 3.44
TOTAL i6 13
PORCENTAJE (%} 55 45 100.00
TABLA 2
SiTIO DE INICIO - NUMERO DE PACIENTES PORCENTAJE (%)
Cabeza (Excepto hoca) 4 ~ Todos ellos ocurrieron en parpado 13778
“Boca 8 2068
Tronco 2 -1 abddémeny 1 escroto 6.89
Extremidades 9 31.03
No especificado 8 27.58
TOTAL 28 100.00

16




INDICE
TITULO. ... 2
AUTORIZACIONES........cooooveeeeve 3
COLABORADORES.......c.ooooveveeve, 4
AGRADECIMIENTOS.........coovovvee 5
ANTECEDENTES.........cooovioevvoee 6
Introduceidn.............cccooeii 6
Marco de referencia...................... 7
Planteamiento del problema......... 8
Justificacién del estudio................ 8
Hipotesis de estudio.................... 8
Objetivo.............o.oooeeee, 9
MATERIAL Y METODOS.......ooveeoev . 9
RESULTADOS. ..o 10
DISCUSION.............cooovoeoe 11
CONCLUSION........ooooveeeeeeio 13
REFERENCIAS BIBLIOGRAFIAS........... 14
FIGURAS Y ANEXOS.......ooovooeei 16
INDICE. ..o 17

17




	Portada

	Texto

	Conclusión

	Referencias Bibliográficas

	Índice


