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L.E.A.

LIQUEN ESCLEROSO Y ATROFICO

I. HISTORIA:

En 1887, el dermatdlogo francés Hallopeau hizo la primera descripcidon clinica de ésta

enfermedad, informando el caso de una paciente que presentaba papulas aisladas y otras

confluentes en las extremidades superiores y en el tronco, asociada a esta dermatosis prurito y
liquenificacion importante de la vulva. Inicialmente, utilizo la denominacion de “Liquen Plano
Atrofico™, describiendo durante los siguientes once afios tres casos mas. Posteriormente en
1892 Darier publicé una descripcion de las lesiones histologicas, bajo el término de “Liquen

Plano Escleroso™ %%+

Algunos autores como Miller en 1957 lo han relacionado con el Liquen Plano y otros
con la Esclerodermia, controversias que hasta la actualidad se siguen discutiendo, Hallopeau
creia que el Liquen escleroso y atréfico era una forma de Liquen plano, otros autores como
Gahan en su publicaciéon realizada en 1954, argumentan que los casos descritos por éste en
1887 fueron formas clinicas de Liquen plano atrofico; estudios recientes sefialan la diferencia
histologica importante de estas dos entidades y describen que su aparicion concomitante en
algunos pacientes es coincidental. '

En la literatura mundial el liquen escleroso y atrofico es confundido con otras entidades

como la vulvitis leucoplasica, el liquen plano atréfico y buloso, la vulvitis atréfica primaria y la
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acrodermatitis atréfica cronica. Se le han dado diversos nombres como Liquen en Porcelana
por Gougerot (1906) y Liquen Albus de Von Zumbusch (1909).'*¢

Su reconocimiento como entidad nosologica auténoma fue sugerido por Kirle en 1927,
sin embargo una de las contribuciones mas efectivas fue la de Montgomery y Hill en 1940, al
sefnialar las diferencias clinicas e histologicas de cuarenta y seis casos de Liquen Escleroso y
Atrofico y el Liquen Plano y la Esclerodermia localizada.?

En 1961 un ginecologo britanico Jeffcoat, agrupo todas las descripciones y términos
previos bajo el titulo unico de “Distrofia Vulvar Crénica” y contradijo la supuesta
malignizacion de éstas lesiones. ™*

Friedrich en 1976 argumentd que el liquen escleroso y atrofico era mas distrofico que
atrofico. El término liquen , del griego ‘‘leichen” es la simbiosis de un alga con un hongo y
evoca conexiones con el liquen plano, ademas de ser el liquen escleroso y atréfico una de las
dermatosis con reaccion histica liquenoide. “‘Skléro’ en griego significa duro, rigido y sugiere
una aproximacion engafiosa del liquen escleroso y atrofico con la esclerodermia. “Tropho™ en
griego quiere decir nutricion y en ciertos diccionarios médicos aparece como
“desenvolvimiento de un organo o tejido”. EIl suprimir cualquiera de los términos de Liquen
escleroso y atréfico, no lo hace mas correcto y esta denominacion ha sido consagrada por el

uso. ?

El término Liquen escleroso fue adoptado formalmente por la Sociedad Internacional de
Enfermedades Vulvares, se elimind el término atrofico de la literatura ginecologica, segin
ciertos publicaciones.! En 1987 la Sociedad Internacional de Patologias Ginecologicas la

clasifico entre los ““Desordenes epiteliales no-neoplasicos de la piel y las mucosas™
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La historia de esta entidad varia segun

ha sido reconocida por las diferentes

especialidades que la han estudiado, la literatura ginecoldgica inicia con la descripcion de

Breisky en 1885 denominandola “*Kraurosis vulvar” y en la literatura urologica la descripcion

fue realizada por Stihmer como ‘‘Balanitis xerotica obliterante™ en 1928. Fue hasta 1920 que

Ormsby y Mitchell describieron la asociacion que existe entre el Liquen escleroso y atrofico y la

Kraurosis vulvar y fue Freeman y Laymon observaron la asociacién con la Balalnitis xerodtica

obliterante en 1941."

=~ Tabla Neo I: Eventos cronolédgicos de importancia en la evolucién del Liquen Escleroso y

Atrofico:' Tomado de J Am Acad of Dermatol 1995; vol.32,No3.

ANOS

EVENTO

1875

Weir reporté un caso de ‘Ictiosis™, que

probablemente era un LEA

1885

Breisky describe la ““Kraurosis vulvar™

1887

Hallopeau describié los primeros casos de

LEA extragenital y uno vulvar

1892

Darier describe la histologia del LEA, con el

nombre de Liquen plano atréfico

1900

Se relaciona el LEA con la Esclerodermia

1901

Se describe el primer caso pediatrico

1913

Se hablan nuevos conceptos que relacionan el

LEA con la Esclerodermia

1920

Taussing establecié la wvulvectomia como
tratamiento de eleccion de la Kraurosis vulvar

y de las condiciones premalignas
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1927 Kyrle reconocié al LEA como eniidad
nosolégica auténoma

1928 Stuhmer describié 1a Balanitis Xerotica
Obliterante

1936 Se inicio el manejo del LEA con retinoides
topicos

1945 Se inicia el uso de la Testosterona en el LEA
genital

1961 Se maneja el LEA con corticoesteroides
topicos

1966 Jeffcoate presenta argumentos importantes en
contra de la vulvectomia como manejo del
LEA

1971 Se utiliza la Progesterona para el tratamiento

SN del LEA

1971 Wallace define factores clinicos y

R epidemiologicos del LEA

17976,» Friedrich describe el LEA como una

‘ enfermedad mas distrofica que atrofica

1976 La Sociedad Internacional de Enfermedades
WVulvares, la designé como Liquen Escleroso

1980 Se inicia el uso de esteroides fluorinados y de
alta potencia

1981 Se realizan estudios con antigenos de
histocompatibilidad para el LEA

1984 . Se usa el Etretinato en el manejo del LEA

1987 Se asocia a la Borrelia con el LEA




I{ISTORIA

En México hasta 1965 solo han sido publicados 4 casos de liquen escleroso y atréfico
genital, uno publicado por Amado Sauil, otro por Ruiz Maldonado y dos casos presentados en
el 111 Congreso Mexicano de Dermatologia por Malacara y Novales. De éstos tres eran del

sexo femenino y solo uno del masculino, hasta el momento no han sido comunicados casos

extragenitales *®

1
i
1
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1. SINONIMIA:
El Liquen Escleroso y Atréfico es una enfermedad inflamatoria cuya causa y

patogenesis es desconocida aun. Se le ha conocido con diversos nombres, segun la topografia
de las lesiones y los diversos autores: Kraurosis Vulvar y del pene(Breisky en 1885), Liquen
Plano Atréfico (Hallopeau en 1887), Enfermedad de las Manchas Blancas (Westberg en1901),
Liquen Albus de Von Zumbusch (1906), Liquen Escleroatrofico (Montgomery y Ormsby en
1907), Dermatitis Cronica Atrofica (de Casillag enl1909), Vulvitis Atrofica Leucoplasica
(Berkeley y Bonney en 1909) y Liquen Plano Morféico (Crocker en 1910). En el caso del
sexo masculino, Stumer en 1928, le llamo6 Balanitis 6 Postitis Xerotica Obliterativa. !>

Nombres como Colagenosis Escleroatrofica en placas circunscritas de tipo Hallopeau
(Nicolau y Balus en 1966) y su inclusion entre los Sindromes Escleroatréficos (Borda en 1967)
circunscritos no consiguieron perdurar.?

Fue hasta los afios cuarenta que se inicia el uso del término Liquen Escleroso y Atrofico
(LEA), por Laymon y Freeman, al ser relacionadas sus manifestaciones clinicas, con las

descritas por Hallopeau en 1887, que es la denominacién mas utilizada hasta el momento

actual.?
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1L EPIDEMIOLOGIA:

El Liquen Escleroso y Atréfico es una enfermedad poco frecuente. Predomina en
mujeres, principalmente en prepuberes (1-13afios) y postmenopausicas (45-60aiios), en una
relacion con el hombre de 10:1. Afecta cualquier raza, es comin en mujeres de raza blanca o
caucasica, rara en la raza negra y en la oriental. La mayoria de las publicaciones al respecto
han sido realizadas en Gran Bretana y en los Estados Unidos. '*>%*

La localizacién en el area genital es habitual se ha observado en un 20%6, también se
encuentran lesiones en el tronco o en otras areas de la piel, asociadas o no a patologia genital.
La afectacion de la vulva en 1la mujer ., el periné y la region perianal son mas frecuentes que la
balanitis xerotica obliterante que es la lesion correspondiente en el varon adulto. Wallace y
Whimster comprobaron que en la localizacion vulvar del liquen escleroso y atrofico es tan
frecuente como la leucoplasia y algo mas que la atrofia vulvar primaria *#

En otros estudios realizados en una poblacion caucasica en los Estados Unidos de
Norteamérica con 290 pacientes del sexo femenino, que presentaban esta entidad, en 190 de
ellas se localizé en el area genital, de éstas 30% fue wvulva y 66%6 en region perineal y wvulva,
teniendo una distribucién en forma de ocho, que es comin cuando se afectan ambas zonas.”

La edad promedio de inicio de la dermatosis es de 50 afios para las mujeres y de 43
afios en el hombre. La enfermedad es frecuente en los nifios. El caso mas joven publicado es de
un bebe de semanas de vida, también en éstos el 85-90% de los pacientes son femeninos. En los

nifios el 10-15% inicia sus primeras manifestaciones a los trece afios de edad, pero la mayoria
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de los casos se inician alrededor de los siete aitos de edad. En los nifios el liquen escleroso y
atrofico constituye una causa comin y caracteristica de fimosis siendo esta muchas veces la
primera manifestacion del liquen escleroso y atréfico, requiriendo un manejo quirurgico con la

circuncision. Reyes y Serpas en su casuistica sefialan una frecuencia de 0.02%  casos

dermatologicos ¢ 71812

I.a enfermedad se ha sido estudiada en varias generaciones, lo que indica la

participacién de factores genéticos y hereditarios, en un bajo porcentaje.®!%!?
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1V. CLASIFICACION:

Clasificado en dermatologia el Liquen escleroso y atrofico se ha tenido solo en cuenta la
topografia de las lesiones y la dividen en dos grupos:

= Localizacion Ano-genital: region vulvar, perianal, inguinocrural. En el hombre se
presenta principalmente el glande y el prepucio.'*”’

= Localizacién fxtragenital:las areas mas afectadas son el dorso, porcion
anterosuperior del tronco, cuello, axilas y antebrazo.'*7

Hay muchas controversias acerca de las clasificaciones del Liquen escleroso y atrofico
de localizacion  vulvar, por lo nos parece de interés mencionar la propuesta por la

“International Society for the Study of Vulvar Diseases”™ (ISSVD) en su ler Congreso en

1975:

>Tabla No.2:

Distrofias Vulvares (ISSVD) 19757
CLASIFICACION

1.- Distrofia Hiperplasica*

2.- Liquen Escleroso y Atréfico

3.- Distrofia Mixta (LEA con areas de hiperplasia epitelial)

*A:Sin atipia celular B: Con atipia celular

Esta clasificacion fue bien asimilada por los ginecologos, pero criticada por los

dermatdlogos y patologos, sin embargo se incorporé a la practica y reemplazé en muchas
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publicaciones ginecologicas el término de liquen escleroso y atrofico por el de “Distrofia
vulvar”. Se utilizé también para retirar términos ambiguos utilizados en literaturas previas como
“Kraurosis vulvar’, ‘“Leucoplasia™, ‘Vulvitis leucoplasica™ y la ‘‘Atrofia primaria”. Tuvo la

ventaja, sin embargo de enfatizar la coexistencia de areas de hiperplasia epitelial y de atipias

celulares con el liquen escleroso y atrofico vulvar. ?

En 1985 la “International Society of Gynecological Pathologists” (ISGYP) propuso una
nueva clasificacién clinica e histologica, con la que se abolié el término “Distrofia vulvar™ y se

cred el grupo de los “Desordenes epiteliales no-neoplasicos de la piel y las mucosas™:

»Tabla No. 3:

Desérdencs Epiteliales No-neoplisicos de 1a Piel y las Mucosas (ISGYP ¢ ISSVD) 1987
I CLASIFICACION
1.- Liquen Escleroso y Atrofico

2.-Hiperplasia de Células Escamosas

3.- Otras Dermatosis

El liquen escleroso y atrofico en esta nueva clasificacion ocupd una posicion destacada,
por el hecho de ser una entidad dermatopatologica bien definida que afecta particularmente la

vulva, y el término “Hiperplasia de células escamosas™ se refiere a las leucoplasias y a las

leucoqueratosis sin atipias celulares.'?

La clasificacion de las atipias celulares fue designada en 1986 como ‘Neoplasias

intraepiteliales vulvares’:
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»Tabla No. 4:

Neoplasias Intraepiteliales Vulvares (1SSVD) 1986'~

CLASIFICACION

NIV I: Displasia leve

NIV II: Displasia moderada

NIV I11: Displasia grave. Carcinoma in situ

La clasificacion actual es mas simple y mas amplia permitiendo combinaciones de los

subgrupos, como por ejemplo: ““liquen escleroso y atrofico con areas de hiperplasia escamosa”,

“liquen plano con N1V I”, “liquen escleroso y atrofico con NIV II” etc ?

»Tabla No.5:

Nomenclatura de las enfermedades de Ia vulva:'

1975 Terminologia* 1987 Terminologis’ Descripcién histolégics

Liquen escleroso vy {Liquen escleroso y atrofico Hiperqueratosis, adelgazamiento de Ila

atrofico epidermis, degeneracion  hidropica y
homogenizacion en dermis papilar,
infiltrado liquenoide

Distrofia hiperplasica | Hiperplasia de células escamosas | Hiperqueratosis, acantosis, hiperplasia

sin atipia epitelial con atipta y no atribuible a una
dermatosis especifica

Distrofia mixta sin | Otras dermatosis Resultados  especificos de procesos

atipia infecciosos o inflamatorios

Distrofia hiperplasica | VIN** Grados de atipia o VIN o proliferacion

con atipia escamosa o pleomorfismo celular

Distrofia mixta con|Reportes de LEA y VIN Caracteristicas de liquen escleroso y

atipia

atrofico y VIN

* Clasificacion 1975 ISSVD “Clasificacion 1987 ISGYP **Neoplasia Intraepitelial Vulvar 2
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V. ETIOPATOGENIA:

La etiopatogenia del Liquen Escleroso y Atrofico se desconoce, las lesiones suelen
aparecer espontaneamente, sin ningun factor precipitante. Existen diversas comunicaciones que
han intentado aclararla, pero su significado y sus interrelaciones con otras patologias aun no
son totalmente comprobadas. ** Se han invocado diversos factores como son:

a.- Factores infecciosos

b.- Factores traumaticos

c¢.- Factores hormonales y genéticos
d.- Factores inmunologicos

a.-Factores Infecciosos:

Existen teorias que proponen la posibilidad que las infecciones recurrentes puedan
ocasionar un fenomeno isomorfico que desencadene esta patologia. Una historia de vaginitis
precede en varios casos a la dermatosis y en el vardon se presenta balanitis cronica, lo que
sugiere que la infeccion puede desempeilar un papel importante. Otros autores hablan de

Mycobacterias como el fortuitum como factor desencadenante de esta enfermedad e incluso de

la esclerodermia. '

En 1913 Hanzen comunicd un caso de Liquen escleroso y atréfico asociado a Sifilis y
ciertos autores comentan la posibilidad de clasificar a esta entidad como una manifestacion de
la sifilis. Otros investigadores como Sherwell sugieren que la etiologia del Liquen escleroso es

una espiroqueta diferente a la que ocasiona la Sifilis, pero aun no se ha logrado aislarla.!
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Existen multiples publicaciones como la de Dillon, Asbrink, Hovmark y Stanek que

hablan de una relacion estrecha entre la Borrelia burgdoferi y Liquen escleroso y atrofico e

incluso la esclerodermia. Estudios iniciales realizados en pacientes con liquen escleroso y

atrofico demostraron que hasta un 48% de los casos presentaban espiroquetas a nivel de la

dermis papilar y que la mayoria de éstos tenian lesiones a nivel genital. Tuffanelli también pudo

comprobar que existia una respuesta falsa positiva para la Borrelia en la prueba de

inmunofluorescencia. cuando los pacientes presentaban asociadas otras infecciones por

espiroquetas. **7 Se han realizado estudios con espiroquetas muertas para comprobar cual es

el posible mecanismo por el cual se produce fibrosis en los tejidos desarrollandose la

enfermedad. La espiroqueta induce a los macrofagos a producir interleucina I (IL 1) y los

fibroblastos bajo la influencia de éstos ocasionan una proliferacidén e incremento de la secrecion

de colagenasa y prostaglandina E2. La produccidon continua de IL [ y otras citoquinas

mantienen la estimulacion constante de los fibroblastos dando como resultado la fibrosis

caracteristica de el liquen escleroso y atrofico y de la esclerodermia. La presencia de antigenos
para la Borrelia burgdorferi explica el desarrollo de la enfermedad aunque no se encuentre la
espiroqueta presente.! Dillon y colaboradores realizaron un estudio en 1995 con treinta y
cuatro pacientes norteamericanos, con esclerodermia y liquen escleroso y atrofico a los cuales
se le realizé la prueba de reaccidén de cadena de polimerasa (PCR) como rutina. y en la que se
obtuvo como resultado que la Borrelia burgdorferi no desempeiia un papel importante en el
desarrollo de estas entidades y puede ser que el espectro de esta espiroqueta sea diferente a las

encontrada en investigaciones europeas.?*>7
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Torok y colaboradores en 1975 en estudios de microscopia electréonica en nifios con
liquen escleroso y atrofico describieron la presencia de cuerpos de inclusion de paramyxovirus
a nivel de las células endoteliales y los fibrocitos, concluyendo que probablemente los virus no
eran la causa directa de la enfermedad sino la respuesta inmunolégica ocasionada por la

. < 1,19
presencia de éstos.

b.- Factores Traumadgticos:

Los traumatismos pueden actuar como un factor precipitante, pero se ha demostrado

que no existe relacion entre las lesiones vulvares y los partos !**

Por otra parte se han
observado lesiones de Liquen Escleroso y Atréfico en sitios de vacunacion.'** También se ha
implicado a la inflamacion, a la radioterapia, a las radiaciones solares y al fenomeno de
Koebner, Stiihmer y Madden consideran que la circunsicion es la causa del liquen escleroso y
atrofico del glande.

Sin embargo existen otros autores que discuten esta teoria y apoyan la idea de que el
trauma y las infecciones recurrentes en un area no circuncidada son los factores que
contribuyen al desarrollo de ésta entidad.! -? Existen articulos de casos de liquen escleroso y
atrofico en el pene después de cirugia de carcinoma de células escamosas y de correciones
quirargicas de anormalidades congénitas como disgenesis gonadal. Bale y colaboradores
describieron siete casos de liquen escleroso y atrofico desarrollado después de corregir
quirargicamente hipospadias. También se han observado fenomenos isomorficos de Koebner en
otras topografias extragenitales secundarios a cirugias abdominales o en otras regiones

corporales.’
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c.-Factores Hormonales y Genéticos:
El predominio en mujeres, el frecuente inicio alrededor de la menopausia y la mejoria en

las nifias después de la pubertad apoyan un factor hormonal.*®* Friedrich en un estudio,

encontro en pacientes con Liquen Escleroso y Atréfico, encontré disminucion de los niveles
séricos de dihidrotestosterona y androstenediona, ademas de un aumento de la testosterona
libre. Después de la administracion de testosterona topica local, se ha observado elevacion de la

dihidrotestosterona, planteandose la posibilidad de que en el Liquen escleroso y atréfico

hubiese una disminucion de la Sa-reductasa. reversible con la administracion topica de

testosterona.?

A pesar de ser escasas las publicaciones de liquen escleroso y atrofico en familias, ya
fue descrito en gemelos monozigotos, lo que indica la participacion de factores genéticos.>'%*

d.-Factores Inmunologicos:

El aumento de la prevalencia de anticuerpos contra érganos especificos y enfermedades
autoinmunes en los pacientes y sus familiares fundamentan una causa inmunolégica.'>"*7 La
incidencia de otras enfermedades autoinmunes es maxima cuando la enfermedad se inicia entre
los 41 y 60 afios, pero no esta relacionada con la localizacion o la duracion de las lesiones.®

Con relativa frecuencia se observan fenomenos autoinmunes en pacientes con esta

enfermedad y sus familiares tales como: anticuerpos antitiroideos y anticélulas gastricas

parietales; anemia perniciosa, gastritis atréfica, sindrome de Sjogren, artritis reumatoide, lupus

eritematoso cutaneo y sistémico, cirrosis biliar primaria y tiroiditis. '
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En un extenso estudio de 350 pacientes del sexo femenino, publicado por Thomas ,
Ridley y Gibbon en 1988, un 21.5% de los casos tenian asosiacion con alguna enfermedad
autoinmune y un 42% con al menos un tipo de anticuerpo. *

En 1910 Ormsby, publicod por vez primera la asociacion del liquen escleroso y atréfico
y la diabetes mellitus.""'® La alopecia areata, el vitiligo, la enfermedad de Graves y las
enfermedades tiroideas han sido comunicados en asociacion con el liquen escleroso y atrofico
tanto genital como extragenital, al igual que la enfermedad de Graves y las enfermedades
tiroideas.'"'* Se realizoé un estudio con 25 pacientes del sexo masculino que presentaban una
asociacién de vitiligo y alopecia areata con el liquen escleroso y atrofico y un 36% de los casos
presentaron anticuerpos positivos. !

En algunos estudios como el de Harrington y Gelsthorpe en 1981, se ha encontrado
asociacién con ciertos antigenos de histocompatibilidad como el: HLLA B40, B44, B49,
AW30/31 y DR7. 233738

En investigaciones realizadas a pacientes de ambos sexos con esta patologia la
inmunofluorecencia directa mostrd una disposicion no especifica de la inmunoglobulina M, C3
y la fibrina a nivel de la unién dermoepidérmica y la dermis papilar.’

Por todo lo antes descrito se concluye que el Liquen Escleroso y Atrofico puede
asociarse con diversas patologias tales como el vitiligo, diabetes, enfermedad de Graves,
enfermedades tiroideas pero primordialmente se asocia con la esclerodermia cutanea. >***

Se realizé un estudio por Di Paola, Gémez y Belardi en 1982, donde se cambiaba la
piel de la vulva afectada por la enfermedad por una piel normal del muslo, observandose que la

piel enferma retornaba a lo normat en el sitio donador y la normal se tornaba distréfica en la
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vulva. Esta experiencia demuestra que factores dérmicos afectan el metabolismo de la piel

subyacente.?

1
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VIi. CUADRO CLINICO:

> Caracteristicas Clinicas:

1. Lesiones Extragenitales:

Las lesiones cutancas son asintomaticas y se presentan con mayor frecuencia en el

tronco, sobre todo en su tercio superior y region periumbilical, le siguen en orden de

frecuencia, cuello, axilas, cara flexora de las muiiecas y rara vez en palmas y plantas. Son

escasos los articulos en que haya afeccion de la mucosa oral, que generalmente es

asintomatica. '**

Las lesiones son pequefias manchas o lesiones con aspecto de papulas redondeadas,

anguladas, ‘‘achatadas™, blanquecinas o levemente eritematosas, brillantes y de pocos

milimetros de diametro. Las lesiones tienen tendencia a confluir formando placas de tamajiio y
formas diversas. En la periferia de las placas se encuentran elementos “papulares™ aislados. Las
lesiones estan ligeramente elevadas y estan al mismo nivel que la piel y es caracteristico que en

su superficie se observen los conductos pilosebaceos o sudoriparos dilatados,quratdsicos por

la presencia de tapones coérneos de un color amarillento o marrén. Si el material corneo es

abundante las lesiones tienen el aspecto verrugoso, son comunes espiculas coérneas o

depresiones residuales. %7 Con el tiempo las lesiones pueden involucionar y en la piel se
advierte un aspecto “apergaminado” tipico, parecido al papel de cigarro.**"
Las ampollas son excepcionales, cuando estan presentes generalmente se les encuentra

en los casos con lesiones extensas, al resolverse forman un gran namero de quistes de milium.
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En ocasiones también pueden haber telangiectasias y parpura. "***” El grado de pigmentacion
es variable y en los estadios avanzados se produce una atrofia importante.®

Las lesiones, en general son unicas y cuando son multiples tienden a concentrarse en

a

una sola region, son raros los casos diseminados.'*

Cuando existen lesiones en la mucosa oral(raras ocasiones), consisten en placas de
color blanco azulado, suelen localizarse en la cara interna de la mejilla y del paladar, puede
existir una ulceracion superficial. A veces se aprecia un aspecto reticulado, dificil de diferenciar
clinicamente de las lesiones del liquen plano, también puede haber lesiones en la lengua. Al
coexistir lesiones de liquen escleroso y atrofico en otras areas del cuerpo, constituyen un dato
valioso para el diagndstico, ya que las biopsias en la mucosa oral a veces son dificiles de

realizar e interpretar.®

2.- Lesiones anogenitales:

En la mujer las lesiones se presentan en vulva y alrededor del ano, se extienden
ocasionalmente a la cara interna de los muslos. A menudo es posible identificar en la vulva
lesiones papulares atroficas de color marfilefio con hiperqueratosis y taponamiento folicular,
pero por la humedad del area y la friccion, es habitual que las lesiones se rompan y formen una
superficie exulcerada y eritematosa de apariencia similar a un intertrigo macerado. Con
frecuencia existe edema a nivel del clitoris y el prepucio. A veces se perciben telangiectasias,
lesiones purpuricas, eritema, liquenificacion y erosiones secundarias al rascado. La superficie de

la lesion puede ser lisa, “apergaminada’ o queratOsica, siendo ésta ultima focal, folicular o no.

2.3.4,5.6
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En 1a regiones perineal y perianal, es comun observar la hipocromia “salpicada’ que
llega a afectar los vellos.>*

Con una frecuencia significativa la lesidn vulvar se extiende a la region perineal y puede
rodear el esfinter anal, configurando un “ocho™, o en ‘“reloj de arena™ o una ‘“cerradura
invertida™, aspectos que se consideran tipicos de esta enfermedad.'?

La atrofia es una manifestacion relevante y puede producirse una importante retraccion
de la vulva, sobre todo el clitoris y de los labios menores, sufriendo una involucién progresiva
hasta desaparecer con frecuencia por completo. "***7 Los labios mayores en cambio tienen

tendencia a la eversion.'?

En el hombre es habitual la localizacién de la dermatosis en el glande y prepucio,

ocasionalmente afecta el cuerpo del pene y excepcionalmente la region perianal y escroto. >*7

El frenillo del glande se encuentra en muchos casos obliterado. 2%¢

El prepucio se vuelve esclerdtico e imposible de retraer. El glande y la superficie
interna del prepucio son brillantes y blancoazulados, con abundantes telangiectasias.
Rararmente se encuentran lesiones con aspecto maculo papular en el glande , cuerpo del pene y
prepucio. Las lesiones situadas en el meato uretral pueden ocasionar hiperpresién retrograda,
con afectacion de las vias urinarias, por estenosis del meato. %74

En nifios operados, por fimosis adquirida, en ocasiones puede pasar desapercibida la

enfermedad, a menos que se realice un estudio histologico del prepucio.**?
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3. Lesi en NiRos:

Es mucho menos freccucntc en nifios quc cn adultos ¥ a menudo ¢s asintomatico.>%171°

En alrededor del 20% de los casos las lesiones vulvares pueden ser precedidas por flujo
vaginal y en cerca de la mitad existe prurito vulvar.®

Se ha referido la aparicion de lesiones luego de cicatrices y traumatismos
postoperatorios, a través del fenomeno isomorfico de Koebner 2317

Las lesiones elementales son idénticas a la del adulto. En un 5% de los casos, las
lesiones aparecen solo en la piel de la region anogenital y en mas de un 10% de los casos
existen lesiones anogenitales y en otras localizaciones.'*!7-192%
Parece existir un aumento en la incidencia de infecciones urinarias y anomalias

congénitas del tracto urinario.*%-2*

> Sintomatologia:
En el liquen escleroso y atrofico vulvar, la sintomtologia es importante, y no se

correlacionan con la extension e intensidad de las lesiones, y consiste en: 1.~ prurito y 2.- dolor.
El prurito es uno de los sintomas mas frecuentes, que al inicio es leve y ocasional, pero se
torna cada vez mas intenso y persistente, alcanzando a veces grados intolerables. Se exacerba
durante los procesos infecciosos concomitantes, con la dermatitis por contacto y estrés
emocional. Asociado también pueden presentar otros sintomas como disuria, dispareunia,
incontinencia urinaria, sangrados persistentes a nivel genital y anal. %727

El] dolor no es un sintoma comun a menos que existan escoriaciones o fisuras. Puede

haber dispareunia en mujeres con estenosis del introito vaginal. En los nifios principalmente se

ha descrito constipacion. En el hombre en los casos que se inician con una fimosis moderada,
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esta aumenta hasta ocasionar incapacidad total para la retraccién del prepucio. Tambi€én se han
descrito entre los sintomas disminucion de la sensibilidad a nivel del glande, priapismo

importante, estenosis del meato urinario, disuria, incontinencia urinaria e incluso obstruccion

total del meato. '

En el liquen escleroso y atréfico es imposible determinar la época de instalaciéon de la
enfermedad, pues las alteraciones subjetivas que preceden a las lesiones, pasan inadvertidas en

la mayoria de los pacientes y frecuentemente son mal explorados durante los examenes

realizados tanto por el médico general, dermatélogo e incluso ginecologo. 242742
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Vil LIQUEN ESCLEROSO Y ATROFICC GENITAL Y RIESGO DE
MALIGNIZACION:

La multiplicidad de términos y los conceptos imprecisos relativos a las “lesiones blancas
de la vulva’™, contribuyeron a que el riesgo de malignizacion del liquen escleroso y atrofico
fuese sobrestimado. El término “‘leucoplasia™, originalmente correspondia clinicamente a una
placa blanca con atipias celulares a la microscopia. Las lesiones blancas de la vulva fueron
denominadas *‘leucoplasicas™ por su aspecto macroscopico, sin tener en cuenta la presencia de

atipias celulares. Taussing, ginecdlogo americano en los afios veinte, observo que mas de la

mitad de los carcinomas epidermoides de la wvulva presentaban lesiones leucoplasicas

adyacentes a la zona del tumor y crey6o que éstas tenian ¢l mismo porcentaje de malignidad e
inicio una serie de vulvectomias profilacticas. En su casuistica comunico un 10% de mortalidad,
1a cual fue atribuida a la edad avanzada de las pacientes. En la actualidad se siguen observando
estas lesiones leucoplasicas en la mitad de los carcinomas de la vulva |, pero se ha logrado

comprobar que solo un 0-10% llegan a sufrir transformacion maligna. Este porcentaje es

probablemente inferior en el liquen escleroso y atrofico vulvar, 12 -473%

Autores como Rodke, Friedrich y Wilkinson publicaron en 1988, al igual que otros

autores como Kaufman en 1976 y Graves desde 1929, que el liquen escleroso y atrofico

constituye una “lesion pre-maligna™ y que el rango de transformacion oscila entre el 1-50%,
independiente del tiempo de evolucién que posea la lesién. Debido a estas publicaciones de la
literatura, para muchos médicos el tratamiento de eleccion del liquen escleroso y atrofico vulvar

era de una vulvectomia total. En una estadistica reciente, Janosvki y Ames se observo mas del
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78% de recidivas de liquen escleroso y atrdiico vulvar luego del manejo quirurgico, por lo que
la conducta posterior sugirié una reseccion con margenes amplios o cirugia realizando cortes
por congelacion para verificar si la excision fue realizada completamente. Otros autores como
Hart, Norris y Helwing sugirieron como manejo radioterapia y no cirugias tan mutilantes.'?
Existen también publicaciones de investigadores, como Friedrich entre otros, a cerca de
que el liquen escleroso y atrofico presenta mas cambios distroficos que displasicos y que no es
considerado una lesién pre-maligna y que su asociacion con la neoplasia es mas casual que

causal. Jeffcoate en 1966 recibié créditos por sus publicaciones acerca del manejo conservador

del liquen escleroso y atrofico vulvar. 2

Estudios de Weber y Rabinovitz en 1988, demostraron la presencia de Papilomavirus
humano (VPH) en las areas con atipia celular en las distrofias vulvares, por lo que sugiere una
posible explicacion a la asociacion del liquen escleroso y atréfico vulvar y el cancer. '

La neoplasia que con mayor frecuencia se asocia con el liquen escleroso y atrofico de la

vulva es el carcinoma de células escamosas, otros tumores como el carcinoma de células
. aa .
basales y el melanoma maligno se han observado en pocos casos., 2-3:13:3247.38.49

El potencial de malignizacion parece estar condicionado mas por factores de la vulva
que por la enfermedad en si, ya que no existen relatos de malignidad en las lesiones
extragenitales, excepto un caso reportado por Gago, Sahuquillo , Matilla y colaboradores en
1977, en que el diagnéstico del liquen escleroso y atréfico extragenital no estuvo bien

confirmado.>*® Factores como el trauma repetido del area, el calor, la humedad y los agentes

infecciosos pueden actuar como cocarcinégenos.?
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En una revision de 465 casos de la literatura Norris y Helwing, observaron que la
frecuencia del carcinoma de células escamosas en asociacion con el liquen escleroso y atréfico
de la vulva fue de 3%, en otro estudio realizado por Hart y colaboradores la incidencia fue de
6%. Wallace comunica otra casuistica con 290 pacientes , en donde desarrollaron carcinoma
un 4%%. En conclusién por la diversidad de estudios realizados se sugiere que la evolucion del
liquen escleroso y atrofico a carcinoma de células escamosas es inferior al 3-6% en los adultos

y extremadamente rara en los nifios, por lo que, se aconseja efectuar un seguimiento a largo

plazo de estos casos para evitar complicaciones posteriores y realizar un estudio

histopatolégico si existen cambios sospechosos, para normar una conducta adecuada a seguir.

1.5.7.8.19 .28.48.49

En el hombre los casos de liquen escleroso y atrofico generalmente se le ha denominado

Balanitis xerOtica obliterante™ o menos frecuentemente con el término de *“‘kraurosis del

e 1 .48,49.50
pene..lax.wﬂ

La relacion que existe entre el liquen escleroso y atrofico en el varén y la circunsicion es

extremadamente alta, generalmente estos pacientes operados tienen una historia previa de

estenosis del meato, fimosis o retraccion del glande. Estudios histopatoldgicos en nifios
prepuberes con alguna de esta sintomatologia revela una alto porcentaje de liquen escleroso y
atrofico (3.6-19%). La asociacion del liquen escleroso del! pene con el cancer de pene en un
estudio de nueve pacientes, fue relativamente baja , pudiéndose confirmar solo dos casos uno
asociado a la enfermedad de Bowen y el otro a un carcinoma verrugoso.*****° Se han
encontrado al igual que en la mujer que la infeccion por el Papilomavirus puede ser un factor

predisponente importante. 2>*7
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“ Al igual que en el sexo femenino existen factores externcs que puedern predisponer a4 la

malignidad como son los traumatismos frecuentes, mala higiene que predispone a las
infecciones repetitivas y a la fimosis. La circunsicion se puede considerar un tratamiento tanto
terapéutico como profilactico en muchos casos, aunque existen pocos articulos de recidiva del

liquen escleroso y atréfico luego del manejo quirurgico por lo que aun sigue siendo un tema de

gran polémica .'%2*
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VIIL. HISTOPATOLOGIA:

El cuadro histoldgico del liquen escleroso y atrofico es bastante diagnostico, hay cuatro
hallazgos predominantes segun Lever: .
=>Hiperqueratosis con taponamiento folicular (esto no e¢sta presente en el LEA genital)
<> Atrofia del estrato de Malpighi, con degeneracion hidréopica de las células basales
=>Edema importante y homogenizacion del colageno en la dermis superficial
=>Infiltracion inflamatoria de la dermis media.'>*7*

La hiperqueratosis es tan marcada que la capa coérnea puede ser mas gruesa que el
estrato de Malpighi atréfico, el cual queda reducido a unas pocas capas de células aplanadas.
Los tapones foliculares no se observan en lesiones de mucosas debido a la ausencia de foliculos
pilosos.'>*

Los procesos interpapilares generalmente estan ausentes debido a la atrofia del estrato
espinoso, pero en algunas ocasiones pueden persistir y mostrar proliferaciéon descendente
irregular.*** Las células de la capa basal sufren degeneracion hidropica. *® .

Por debajo de la epidermis, se distingue una zona de linfedema de grado variable, de tal
manera que cuando es severo pueden formarse ampollas subepidérmicas, en estas zonas de
edema las fibras elasticas son escasas e incluso pueden estar ausentes.''>*

Las fibras colagenas estan tumefactas, homogeneizadas, con pocos nacleos y se tifien

poco con eosina y otros colorantes del tejido conectivo. Es caracteristica de esta enfermedad la

imagen de los vasos sanguineos y linfaticos ectasicos o *‘dilatados™, flotando en el colageno
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gelatinoso, con pocas células adyacentes y puede haber zonas de hemorragia. Hundeiker
describio alteraciones en la pared de los pequefios vasos de la dermis superior. >3

El infiltrado inflamatorio. generalmente es de tipo linfocitario, pero ocasionalmente se
pueden encontrar células plasmaticas y mastocitos, cuanto mas reciente es la lesion, mas
superficial es el infiltrado ubicandose en la dermis superior, en aposicion directa con la capa
basal (en banda). Posteriormente por la presencia de edema y homogenizacion se desplaza hacia
la dermis media.'*” En lesiones antiguas con poco infiltrado, los haces de colagena en la dermis
media e inferior pueden presentarse tumefactos, homogéneos e hipercromaticos, es decir, con
aspecto esclerotico, motivo por el cual la enfermedad se llama asi.®

El cuadro microscopico de la kraurosis vulvar es igual al del liquen escleroso y atréfico
de la piel, pero las proliferaciones descendentes irregulares del epitelio, con degeneracion
hidrépica importante de las células basales, son mas comunes y mas prominentes que en el resto
de la epidermis. Se pueden observar areas de hiperplasia escamosa adyacente a la epidermis
atrofica. y haber grados diversos de displasia, formada por una desorganizacion de las células y
agrandamiento e hipercromasia de los nucleos. En estos casos la transicidon a carcinoma es
excepcional y si €ste aparece generalmente lo hace cerca del liquen pero separado de é1.%-*°

La histologia de la balanitis xerdtica obliterante es igual a la del liquen escleroso y

atrofico del resto de la piel, excepto que no hay tapones queratosicos, por la ausencia de

foliculos en la region involucrada.”
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I1X. HISTOGENESIS:

La microscopia electronica ha demostrado que las alteraciones principales e iniciales del
liquen escleroso y atréfico ocurren en la dermis, involucrando tanto los elementos fibrilares
como la sustancia fundamental del tejido conectivo.” La alteracién primaria es la degeneracion
de las fibras colagenas, que con frecuencia pierden su estriacidon transversal, disminuyendo su
diametro y se disponen en forma desordenada.***°

En muchos fibroblastos, las cisternas del reticulo endoplasmico estan dilatadas y vacias
indicando disminucion en la sintesis del colageno.. en otros fibroblastos se ven escasos grumos
de colageno maduro y en otros mas degenerado. En algunas areas hay neofibrillas y colagena
inmadura, reconocibles por su diametro variable pero reducido de 40 a 80 nm.*

La membrana basal alterna areas de espesamiento en espacios por donde transitan
células de Langerhans, grumos de elastina y colageno degenerado, es un mecanismo similar al
fenémeno de eliminacién transepidérmica >*® Las células basales estan separadas por edema
dando lugar a la degeneracion hidrépica que se observa en el microscopio de luz, en realidad es
un edema intercelular. Aunque hay degeneracidon también en algunas células. por otra parte se

observa disminucion absoluta del nimero de melanocitos y aumento del namero de células de

Langerhans.>7*
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X. CORRELACION CLINICO HISTOLOGICA:

Las alteraciones microscopicas especificas se corresponden con la riqueza de
manifestaciones clinicas. La coloracion marfilefia se produce por la hidratacion de la capa
cornea espesada y por la reduccion de los melanocitos en la capa basal. La tonalidad rosa que
se presenta en ciertos casos, se¢ debe a la gran vasodilatacion existente.? Las asperezas y
depresiones puntiformes percibidas ocasionalmente, corresponden a tapones corneos en los
ostium foliculares dilatados.?

La piel de la vulva es normalmente mas gruesa que las de otras partes del cuerpo y las
areas de acantosis, que ocasionalmente se observan muchas veces no se expresan clinicamente
como lesiones hipertroficas.?

La flacidez y consistencia empastada de los labios mayores puede atribuirse a las
alteraciones del tejido conectivo y de las fibras elasticas.®

A pesar del bajo porcentaje de malignidad que tiene el liquen escleroso y atrofico de la
vulva o genital, su confirmacion histolégica es necesaria, en ocasiones se puede sospechar
clinicamente cuando existen lesiones circunscritas hipertroficas, queratdsicas o ulceradas. Por la
clinica no podemos detectar atipias celulares, el método auxiliar mas utilizado es la prueba de
Collins que consiste en aplicar el azul de toluidina en areas queratdsicas o ulceradas sin atipia
celular, como son comunes en el liquen escleroso y atrofico de la vulva. Siempre es importante

realizar una o mas biopsias si son necesarias para descartar alguna transformacion maligna.?
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X1. PRUEBAS DE LABORATORIO:

Se han realizado pocos estudios histoquimicos en el liquen escleroso y atrofico.
Steigleder y Raab encontraron disminucién de mucopolisacaridos, acidos y neutros, en la
dermis afectada. Yoshima y colaboradores observaron disminucion de acido hialurénico en
dermis. Francis aislo elastasas en fibroblastos cutaneos.?

Tres cuartas partes de los enfermos presentan uno © mas anticuerpos Oorgano
especificos, en general antimicrosomas tiroideos. antitiroglobulinas, anticélulas parietales

gastricas o antifactor intrinseco.>!>!?

También se ha descrito un aumento en los antigenos de histocompatibilidad: HLA B40,

B44, B49, AW30/31 y DR7. 37

XII. DIAGNOSTICO:

Se basa en las caracteristicas topograficas y morfologicas de la enfermedad, es
indispensable el estudio histopatologico para confirmar el diagndstico, ya que en algunos casos
clinicamente es indistinguible de la esclerodermia en placas y como se ha sefialado en parrafos

anteriores para detectar alguna transformaciéon maligna.

N T
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XL DIAGNOSTICO DIFERENCIAL:

El liquen escleroso y atrofico extragenital con localizacién principalmente en el tronco,
debe diferenciarse principalmente de la morfea en placas , es importante hacer énfasis acerca
de la controversia que existe entre ambas dermatosis. Desde 1910 Ormsby insistia en la

importancia de diferenciar el liquen escleroso y atrofico de la esclerodermia y se inicié un largo

periodo de debate sobre esta asociaciéon. Muchos autores han descrito la coexistencia del

liquen escleroso y atrofico y morfea, en ambos sexos y todas las edades, como lo son Helm y
Gibson (1991) . Aunque la mayoria de las publicaciones describen liquen escleroso y atréfico
extragenital asociado a morfea, hay también mencién de liquen escleroso y atrofico genital y
morfea extragenital.'***? Wallace en una seric de 380 encontré trece casos con morfea
asociado a liquen escleroso y atrofico. La frecuencia de la asociacion antes mencionada guid a
varios autores como Pierard y Arrise (1991) a asumir una asociacion entre estas dos entidades.

Mediante biopsias secuenciales, autores como Santa Cruz y Bauer (1980) han descrito la

transicion de liquen escleroso y atrofico a morfea o viceversa. Borda y colaboradores (1968)
consideraban al liquen escleroso como una esclerodermia de la dermis papilar y lo clasificaron
como un subgrupo de la esclerodermia. Ellos ademas volvieron a utilizar el antiguo término de

“esclerodermia de mancha blanca” como una enfermedad transicional. Otros autores

consideraron al liquen escleroso y atrofico como manifestacion de la misma enfermedad; en la

que la morfea tiene una mayor asociacién con enfermedad sistémica.'
Sin embargo autores como Senear desde 1948, Ackerman en 1982 y Rahbari en 1989,

piensan que existian suficientes diferencias clinicas e histolégicas entre liquen escleroso y




DIAGNONTICO DIFERENCIAL 37

atrofico y morfea, para demostrar que éstas son enfermedades distintas no relacionadas y que
las lesiones coexistentes son solo coincidencia.!-'**?

En el liquen escleroso y atrofico genecralmente se pueden observar las lesiones tipicas
“papulosas’™ con taponamiento folicular, caracteristicas ausentes en la morfea. Por otra parte la
morfea no tiene los depositos de inmunoreactantes en la unién dermoepidérmica y en la dermis
papilar, que se presentan en el liquen escleroso y atrofico, existen ademas diferentes patrones

de tincion; solamente el liquen escleroso y atrofico se tifie con “Fulex curopeus’. La pérdida
de fibras eclasticas caracteristicas del liquen escleroso y atrofico no se encuentra en la
esclerodermia; ademas de las caracteristicas histologicas los cambios en la sustancia
fundamental de la dermis y la uniéon dermoepidérmica son distintos. La biosintesis de colagena
generalmente esta aumentada en la esclerodermia y disminuida en el liquen escleroso y atrofico.
La transformacion del factor B esta incrementado en la esclerodermia y no en liquen escleroso
activo. La morfea y la acrodermatitis cronica atréfica tienen patrones de degeneracion nerviosa
similar, que son diferentes del liquen escleroso y atrofico !

Patterson y Ackerman (1982) sostienen que muchos casos diagnosticados clinica e
histologicamente como liquen escleroso y atrofico, en realidad eran morfea con esclerosis en la
dermis reticular y en el tejido celular subcutaneo. Ellos clasificaron todos los casos con
participacion mas alla de la dermis papilar como de esclerodermia, independientemente de cuan
consistente con liquen escleroso y atrofico pudieran ser las caracteristicas histologicas
superficiales.>** Sugieren ademas que la ausencia de un infiltrado importante o denso y

los cambios vacuolares minimos en la interfase en muchos de sus casos apoyan el diagnostico




DIAGNOSTICO DIFERIENCLIL 8

de morfea. Con anterioridad , Ackerman afirmo que las lesiones de esclerosas tardias de liquen

escleroso y atréfico pudieran tener infiltrado disperso y cambios en la interfase. '

»Tabla No. 6: Diferencias histologicas entre el liquen escleroso y atréfico y la

esclerodermia®**

ESCLERODERMIA LIQUEN ESCLEROSO Y ATROFICO

Capa cornea normal Hiperqueratosis ortoqueratosica, con tapones

corneos

Atrofia de la epidermis (capa espinosa)

Hiperpigmentacién de la capa basal

Degeneracion hidropica de la capa basal

Edema y homogenizaciéon de la colagena en| Edema y homogencizacion de la colagena en

dermis profunda dermis superficial

Infiltrado discreto Infiltrado focal linfohistiocitario

Atrofia de los anexos Vasos sanguineos dilatados y congestionados

*Tabla tomada de Actas Dermo Sif 1993,85:201-205 **

El liquen plano se diferencia de liquen escleroso y atrofico, por sus papulas sobre
elevadas, pruriginosas y de color violaceo. La forma atrofica del liquen plano puede parecerse

mas al liquen escleroso y atréfico clinicamente.

» Tabla No. 7: Diferencias histologicas entre el liquen plano y el liquen escleroso y atréfico ®

LIQUEN PLANO LIQUEN ESCLEROSO Y ATROFICO

Hiperqueratosis ortoqueratdsica, | Hiperqueratosis ortoqueratdsica, con tapones

corneos

Atrofia de la epidermis (capa espinosa)

hipergranuiosis focal

Acantosis en diente de sierra, con procesos

interpapilares anchos

Degeneracion hidropica de la capa basal Degeneracion hidropica de la capa basal

Edema y homogenizacion de la colagena en

dermis superficial
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Infiltrado en banda. paralelo a la epidermis| Indliltrado focal linfohistiocitario

“Imagen liquenoide

Cuerpos coloides

En las lesiones vulvares de liquen escleroso y atrofico debe hacerse diagnostico
diferencial con leucoplasia vulvar, liquen plano, infecciones por candida , vitiligo, enfermedad

de Bowen y enfermedad de Paget.”

En el hombre debe hacerse diagnostico diferencial con los diversos tipos de balanitis,

leucodermias como el vitiligo y carcinomas in situ.?

La variante atrofica anular en placas del Lupus eritematoso discoide facial pude

semejarse a lesiones del liquen escleroso, clinicamente. *
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XtV. PRONOSTICO:

El liquen escleroso y atrofico es una enfermedad cronica, los signos y sintomas

experimentan fases de exacerbacion y remision. El curso de este padecimiento es variable, no
se relaciona con la extension ni evolucion de las lesiones, por lo que el liquen escleroso y

atréfico es un padecimiento que ain ofrece un amplio campo de investigacion. **

La rapidez de progresion del liquen escleroso y atrofico, asi como el grado de

compromiso cutaneo y anatomico de la vulva son variables, el tiempo de evolucién no

determina la gravedad de la lesion, después de alcanzar un determinado tamafio, la lesion tiene

tendencia a estacionarse.’ En los casos infantiles al llegar la pubertad, se ha observado

frecuentemente la resolucion espontanea >%%'?

La degeneracion maligna del Liquen escleroso y atrofico es baja, oscila entre un 3-6%5,
siendo el carcinoma epidermoide el mas frecuente y ha sido ampliamente reconocido. Se ha

observado en pacientes sometidos a vulvectomia por carcinoma epidermoide, recidiva del

liquen escleroso y atrofico en areas extensas, pocos meses después de la cirugia. "=

El potencial de malignizacion parece estar condicionado mas por factores de la vulva

que por la enfermedad, ya que no existen relatos de malignidad en las lesiones extragenitales.

Por el contrario, la aparicion de neoplasias en las lesiones genitales masculinas ha sido

documentada en raras ocasiones. %13
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XV. TRATAMIENTO:

No existe un tratamiento eficaz 100%%. Pero se han utilizado multiples tratamientos para
el liquen escleroso y atrofico de acuerdo a la localizacion, extension e incluso el sexo y edad del

paciente.. Se han publicado algunos casos de liquen escleroso y atrofico extragenital que han
tenido una involucién espontanea™
Los tratamientos van desde la administraciéon de eemolientes, ®corticoesteroides,

evitaminaE, *tranquilizantes, *testosterona tdpica, *paraaminobenzoato de potasio, ®etretinato,

. . . . . . . 1.4.8,22.23

e5-fluoracilo, hasta el empleo de ecirugia, *criocirugia, ®rayo laser etc.
En cuanto a la localizacion genital tanto la vulva como el pene son regiones de

ventilacion dificil, sujetas a friccidon y al contacto frecuente con secreciones, por lo que el

tratamiento en esas areas es mas complicado.”

Entre las principales recomendaciones terapéuticas tenemos:

a.- Medidas Generales:
Las pacientes deben ser orientados a :

~usar ropa intima de algodon, »evitar pantalones
largos apretados y de tejidos gruesos, » sustituir el papel higiénico por lavados con agua
sola o jabon suave después de cada miccion o evacuacion, =~ en la mujer preferir los
absorbentes menstruales internos (tampones), »~emplear siempre papel higiénico fino sin
perfumes o tinturas, »evitar cosméticos como desodorantes y medicamentos en el area
genital, »retirar residuos de jabon y suvizantes durante el lavado de ropas intimas,

~controlar el peso y las glicemias, »tratar las dermatosis agregadas, »infecciones
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genitourinarias o intestinales asociadas. »inspeccionar con cierta frecuencia el area genital y
ante la presencia de alteraciones consultar al médico.? El médico debe valorar los factores

emocionales, dando el debido apoyo y si es necesario, referir al psicoterapeuta. 2

b.~ Testosterona 1opica:
Teniendo en cuenta la base de la accidon trofica de los androgenos sobre la epidermis y la
gran concentracion de receptores que hay para la testosterona en la vulva, ha sido utilizado
el Propionato de Testosterona al 2-2.5% en vehiculo oleoso. Ha sido ttil, en especial en las
mujeres hasta en un 93% de los casos, publicaciones de Cinberg describen un leve regresion
del liquen escleroso y atrofico, comprobado en las biopsias de control posteriores al
tratamiento. -+%%2¢

Se inicia con dos aplicaciones diarias, disminuyendo progresivamente de acuerdo a la

respuesta clinica. Si existe irritacion por la aplicacion del medicamento se puede reducir la

concentracion hasta un 0.5%, y aplicar cremas inertes para lubricar el area '

Durante las primeras semanas de tratamiento ya es evidente la disminucién del prurito, que

normalmente desaparece en dos meses. Hace reversible los cambios arquitectonicos de los

labios menores, hay repigmentacion, crecimiento del vello, mejora la elasticidad cutanea y

reduce la queratosis a partir del segundo mes, pero son variables y se estabilizan en torno al

sexto mes.>*¢

En algunos pacientes se han observado efectos secundarios como son: aumento de tamafio

del clitoris (5-50%), incremento de la libido (>50%), acné, virilizacion e irregularidades

menstruales, pero no se ha demostrado un aumento en los niveles séricos de testosterona.
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También ha mostrado ser util y no causar efectos secundarios en el tratamiento del liquen

escleroso y atrofico del pene.'?

Algunas literaturas sugieren la utilizacién en forma alterna de la testosterona tépica con los

corticoesteroides topicos, obteniéndose mejores resultados y menos efectos secundarios.'

c.- Corticoesteroides Topicos:
Puede ser util la aplicacion topica o intralesional de los corticoesteroides. Se prefiere

indicarlos en las lesiones liquenificadas o con queratésicas y en la exacerbacion del prurito;
generalmente se utilizan corticoesteroides fluorados, a veces asociados a un queratolitico

como el acido salicilico. para disminuir su tiempo de empleo. Este manejo se da en los nifios

cualquiera que sea la localizacién de la dermatosis, sin complicaciones asociadas,

obteniéndose excelentes resultados. No se ha observado atrofia cutanea secundaria al uso

de éstos ya que la piel de la vulva es gruesa, pero en regiones inguinocrurales existe este

riesgo.'*?

Jorgenssen y Swenson realizaron un estudio en 1993 en el que proponian el manejo

farmacolégico de la fimosis con clobetazol diario por tres meses, sin obtenerse buenos
resultados ya que el 70% de los pacientes requirieron una cirugia como manejo definitivo,
porque en las biopsias de control aun presentaban liquen escleroso y atréfico. >*

Los corticoesteroides topicos como hidrocortisona o triamcinolona por periodos cortos ya
sea oclusivos o inyecciones intralesionales o intrauretrales de hidrocortisona o triamcinolona

pueden suavizar la consistencia de las lesiones escleroticas de la balanitis xerdtica obliterante

y reducir la fimosis. También se han utilizado corticoesteroides por via oral, obteniéndose
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buenos resultados, pero generalmente 2ste mancjo se limita a pacientes que no han

respondido a otras terapias. %'

d.~ Progesterona topica:
Ha sido utilizada al 2% en un wvehiculo oleoso, en algunos casos ha tenido un efecto

comparable al de la testosterona, aunque menos intenso, en ocasiones se recomienda la

asociacion de la progesterona con Ios corticoesteroides para obtener mejores resultados. '

e.—- Povaba o Para i ber de f io:
Con este medicamento se ha obtenido una mejoria sintomatica y un ablandamiento de la piel

en algunos casos de liquen escleroso y atréfico con ampollas hemorragicas, a dosis segun
ciertos articulos de 12g/dia, fraccionadas en varias tomas, otros sugieren dosis menores de
4-24 mg/dia, aunque, existen resultados contradictorios en otros grupos de pacientes. Se

sugiere que este producto causa una disminucion en la produccién de mucopolisacaridos.

125

JSo- Retinoides:
En casos juveniles se han obtenido buenos resultados segun algunos autores como

Romppanen en 1986, Neuhofer y colaboradores en 1984, al utilizar el Etretinato, a dosis de
0.37 mg/kg a | mg/kg por dia. '**

Mas recientemente en un estudio doble ciego controlado en 1994, Bousema y colaboradores
utilizaron el Acetretin (Acetretinato) a una dosis de 30 mg/dia y un placebo, en 78 pacientes,
por un periodo de 16 semanas mejorando notablemente la sintomatolgia y siendo bien
tolerado en la mayoria de los pacientes. Se recomienda utilizarlo por periodos cortos por sus

efectos adversos sobre la mucosa como lo es la queilitis, que fue observada en el 100%6 de
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&

los pacientes con acetretinato Al igual que los demas derivados de la vitamina A, esta

su alto potencial teratogénico, bien

contraindicado en mujeres embarazadas por

demostrado. '*?

Otros autores como Klauder recomiendan el uso de vitamina A intralesional, pero no ha

sido bien demostrada su efectividad'!

Antikistaminicos:
En casos donde el prurito es intenso Lewis en 1961 recomendd la utilizacion de los
antihistaminicos tanto en forma tépica como sistémica. '

A.- Antimaldricos:

Los antimalaricos dan buenos resultados por via oral e intralesional en el liquen escleroso y
atrofico de la vulva y el pene. En un estudio realizado por Everett y Coffey en 1961 en dos

pacientes uno con Lupus eritematoso discoide y el otro con Liquen escleroso y atrofico de la

vulva, en los cuales se les administré Cloroquina intralesional a dosis de 50 mg,

obteniéndose buenos resultados. %

Terapia Nutricional:
En ciertos casos de liquen escleroso y atréfico se han utilizado, suplementos proteicos,

clorofila y aceite vegetal son recomendados. También diversos tipos de vitamina B son

administrados, tanto por via oral como parenteral. Se ha utilizado vitamina Bl, B12 y
complejo B. Otra vitamina que ha sido recomendada en el tratamiento del liquen escleroso y
atréfico por via oral, topica o intramuscular es la E, pero aun no se comprueban buenos

resultados. La vitamina D y sus analogos también se han empleado como parte de estos

tratamientos.’
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Jo= Cirugia:
Sigue siendo un tratamiento de eleccidon en ciertos casos, principalmente cuando se

encuentra asociado el liquen escleroso y atréfico con algun carcinoma, en cambio la

vulvectomia esta contraindicada en los casos de liquen escleroso y atrofico de vulva no

complicado, pues la recurrencia es hasta un 80%, segun algunos autores. Sin embargo otros
realizan excision de areas afectadas y aplicacion de injertos tanto en lesiones vulvares como
extragenitales. '

La electrofulguracion aun es un método preconizado por algunos autores, aunque no brinda
optimos resultados, por lo que actualmente esta cayendo en deshuso. También hay
publicaciones que hablan de la dermoabrasién como medida terapéutica.'?

k.- Criocirssgia:
Algunos autores la recomiendan como posible medida terapéutica en lesiones pequeiias.'

L~ Radioterapia:
También ha sido utilizado como terapia en ciertas lesiones del liquen escleroso y atréfico, e

incluso como medida alterna en casos en que se sospecha malignidad. 12
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XVIi. PROTOCOLO DE TESIS:

1.- PROBLEMA:
(Cudl es la frecuencia del Liquen Escleroso y Atréfico en el Centro

Dermatologo Pascua durante estos ultimos quince aflios y si existe

correlacion clinico-histologica?

2.- ANTECEDENTES:
El Liquen Escleroso y Atroéfico (LEA) es una enfermedad crénica relativarmente poco
frecuente, descrita en 1887 por Hallopeau, en 1892 Darier publico los hallazgos

histopatologicos, bajo el término de **Liquen Plano Escleroso™ !*%*

Se le ha conocido con diversos nombres como : Liquen Plano Atrofico, Liquen Albus
de Von Zumbusch, Liquen Plano Morféico, Dermatitis Cronica de Casilag, Liquen

Escleroatréfico, Kraurosis vulvar y del pene, Vulvitis Atrofica Leucoplasica.’>® En el caso del
sexo masculino, también se le ha llamado Balanitis o Postitis Xerotica Oblierativa. Fue hasta los
afios cuarenta que se inicia la utilizacion del término “Liquen Escleroso y Atréfico™. 2%

Es una enfermedad poco frecuente, predomina en mujeres, principalmente en
prepuberes (1-13aflos) y posmenopausicas (45-60aifios), en una relacion con el hombre de 10:1.

2362  Afecta cualquier raza, siendo mas frecuente en mujeres de raza blanca y rara en las de

raza negra y oriental.’®
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Se localiza principalmente en el area genital, en un 202 de los casos se presentan

lesiones en el tronco. En las mujeres las lesiones se encuentran predominantemente en la vulva,
region perianal y perineal, en el hombre afecta principalmente glande y prepucio. **’ Cuando
las lesiones son extragenitales, aparecen con mayor frecuencia en el tronco en su porcion
superior y region periumbilical, el cuello, axilas y cara flexora de las muiiecas.>*®

La etiologia se desconoce, las lesiones suelen aparecer espontaneamente sin factores

precipitantes. Se ha relacionado con historia de infecciones recurrentes en area genital y

antecedente de traumatismos como factores predisponentes. >**
El predominio en mujeres, su inicio en la menopausia y mejoria después de la pubertad

apoyan un factor hormonal **’ El aumento de la prevalencia de anticuerpos contra 6rganos

especificos y enfermedades autoinmunes en estos pacientes y sus familiares fundamentan una

causa inmunologica. =**7

Se caracteriza por presentar pequeifias manchas o lesiones de aspecto ‘“papular™
redondeadas, anguladas, ‘‘achatadas’™, blanquecinas o levemente eritematosas brillantes de
pocos milimetros de diametro, con tendencia a confluir, formando placas de formas variadas,

con elementos papulares aislados en la periferia. >%%¢7

La atrofia es una manifestacion importante que puede ocasionar retraccion de la vulva,

clitoris y labios mayores y en el hombre el prepucio se vuelve esclerético y no pude ser retraido

dando lugar a fimosis y parafimosis. -7

La localizacién genital tiende a ser muy sintomatica, con prurito y sensacion ardorosa, a

diferencia de la extragenital, que frecuentemente cursa asintomatica. >’
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El curso de la enfermedad es variable, pero cronico las pacientes prepuberes pueden

presentar resolucién espontanea al llegar a la pubertad.>' La evolucién cronica del liquen

escleroso y atréofico puede llegar a la tranformacion maligna en 4-6%6. 2°

El diagnostico se basa en las caracteristicas topograficas y morfologicas de la

enfermedad; sin embargo resulta indispensable el estudio histopatologico, ya que en algunos
casos clinicamente es indistinguible de la esclerodermia en placas.'?
liquen

Existen cuatro hallazgos predominantes en la histologia segun Lever del

escleroso y atrofico: <»Hiperqueratosis con taponamiento folicular, **Atrofia del estrato de

Malpighi, con degeneracion hidropica de las células basales, <*Edema y homogenizacion de la
colagena en la dermis superficial e <Infiltracién inflamatoria en la dermis media. '

Se han utilizado multiples tratamientos , sin resultados satisfactorios, entre los que
podemos mencionar: » medidas generales, »~emolientes, »corticoesteroides, »tranquilizantes,
»testosterona, » PABA_ »etretinato, » 5-fluoracilo, hasta el empleo de »cirugia, »criocirugia

y »rayos laser. '**?
El curso de este padecimiento es impredecible, no se relaciona con la extensién ni la

evolucion de las lesiones, por lo que el liquen escleroso y atroéfico aun ofrece un amplio campo

de investigacion. °
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3.~ OBJETIVOS:

=>Establecer la frecuencia del Liquen escleroso y atrofico en el Centro Dermatologico

Pascua, durante los altimos quince afios.

= Determinar que porcentaje existe de correlaciéon clinico-histologica.
=> Determinar el sexo y la edad afectada .

= Establecer la topografia, morfologia y evolucion de ésta dermatosis.

= Determinar si existe correlacion con neoplasia y cual de estas es la mas comun.

4.- JUSTIFICACION:
No hay publicaciones recientes sobre la casuistica del Liquen escleroso y atrofico en

Meéxico. En la literatura mundial se comunica una frecuencia del 0.02% entre todas las
dermatosis, por lo que seria importante obtener los datos estadisticos de esta enfermedad

durante los ultimos quince afos en el Centro Dermatolégico Pascua y la frecuencia de la

correlacion clinico-histologica.

S.- DISENO:

A.- TIPO DE ESTUDIO:
=» Retrospectivo

=» Abierto
=» Descriptivo

=» Transversal
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B.- MATERIAL Y METODO:

Se revisara el Archivo del Laboratorio de Dermatopatologia del Centro Dermatologico

Pascua de 1980 a 1994, para obtener la informacion referente al nimero de biopsias que fueron
enviadas con el diagnostico de liquen escleroso y atréfico y en cuantas se confirmod, asi como

aquellos pacientes con diagnodstico clinico diferente de liquen escleroso y atréfico y cuyo

resultado histolégico fue compatible con este diagnostico.

C.- GRUPO DE ESTUDIO:

Todos los pacientes a los cuales se les haya realizado una biopsia con el diagnastico
presuntivo de liquen escleroso y atrofico y a los que solo por histologia se les diagnostico esta
enfermedad, en el periodo comprendido de 1980 a 1994. Se excluiran aquellos casos en que no

se encontraron datos clinicos , ni histologicos compatibles con Liquen escleroso y atrofico.

D.- VARIABLES:
=» Edad

=» Sexo
=» Topografia

=» Morfologia
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E.- CEDUILA DE RECOLECCION DE DATOS:

FECHA | NoBIGPBIA | DCLINICO | D HISTOL. | SEXG | EDAD | EVOL | TOPGGRAFIA | MORFOLOGIA | DESCRIPCION
HISTOLOGICA

F.- CEDULA DE CONCENTRACION DE DATOS:

FECHA | No BIOFSIA | DCLINKCO | DHISTOL | SEXO | EDAD | EVOL | TOPOGRAFIA | MORFOLOGIA| . DESCRIFCION
HISTOLOGICA

G.- ANALISIS DE DATOS:

Luego de obtener los datos previamente mencionados, verificar la frecuencia del Liquen

escleroso y atréfico en el Centro Dermatologico Pascua, confirmar si existe correlacion

clinico-histologico.

Determinar los datos clinicos (sexo, edad , topografia, morfologia y evolucion) mas

frecuentes. Verificar la existencia o ausencia de neoplasia.

H.- CRONOGRAMA DE ACTIVIDADES:
a.- Revision Bibliografica
b.- Elaboracion de protocolo de investigacion
c.- Obtencion de recursos y disefio de instrumentos

d.- Captacion de informacion
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XVIiL. RESULTADOS:

Durante el periodo comprendido de 1980 a 1994, fueron captados en el Archivo de
Dermatopatologia del Centro Dermatolégico Pascua 169 pacientes:
pacientes con Diagndstico Clinico de envio de Liguen Escleroso y Atrdfico 'y

141
28 pacientes con el Diagnostico Hisrologico de I.E.A., pero con otro diagndstico
169 diferente de envio.

De los 141 pacientes con diagndstico clinico de envio de LLEA, hubo una confirmacion

histologica en solo 64.
64 pacientes (correlacion clinico-histoldgica de LEA)
28 pacientes (diagnoéstico histolégico de LEA, con otro diagnodstico de envio)
pacientes con el diagnéstico confirmado de LEA, por histologia Los cuales fueron

o2
motivo real de este estudio.

Tabla 1:

ANO DIAGNOSTICO
HISTOLOGICO

1980 5

1981 1

1982 3

1983 2

1984 4

1985 2

1586 2

1987 6

1988 4

1989 10

1990 10

1991 7

1992 12

1993 9

1994 15

TOTAL 92
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2.- En este estudio se encontré un ligero predominio de pacientes con el sexo femenino 55.4%,
con respecto al sexo masculino 44.6%.

Tabla 2: LEA porcentaje por sexo

SEXO No.CASOS %
FEMENINO 51 55.4%
MASCULINO 41 44.6%
TOTAL 92 100.0%

Grafica 2: Clasificacion por sexo

N =92

Fuente: Archivo de Dermatopatologia CDP
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3.- En este estudio la dermatosis se presentd con mayor frecuencia en los grupos de edades de
21-30 y de 41-50 ailos de edad, representando un 20.7% y 19.6% respectivamente.

Tabla 3: Edades ILEA

GPO No %
EDAD CASOS
0-10 (<] 6,5%
11-20 S 9.8%
21-30 19 20.7%
3140 15 16.3%
41-50 18 19.6%
51-60 13 14.1%
>60 12 13.0%
TOTAL 92 100.0%

Grafica 3:

11-20
21-30
31-40
41.50
51-60

so0oRE®RD

Fuente: Archivo de Dermatopatologia del CDP

4. La dermatosis se localizd con mayor frecuencia en el area genital, siendo su topografia mas
frecuente el prepucio y el pene. En orden de frecuencia el segundo lugar fue extragenital,
siendo el térax (39) el que predomino.
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Tabla 4: Topografia LEA

TOPOGRAFIA| No CASOS %

CABEZA 8 6.1% i

CUELLO 10 7.6% :

TORAX 39 29,.5% H

EXT.SUP. 18 13,6% :

GENITAL a1 31.1% ;

EXT.INF. 16 12,1% ;

TOTAL 132 100,0%

Grafica 4: Topografia LEA j
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5.- La morfologia que caracterizé a estos pacientes fue acromia, atrofia y esclerosis con 57

casos (32%), 45 (25.3%) v 34 (19.1%5) respectivamentc.

Tabla 5: Morfologia LEA

MORFOLOGIA |No CASOS %
ACROMIA 57 32,0%
ATROFIA 45 25,3%

ESCLEROSIS 34 18,1%
ERITEMA 21 11.8%
HIPERCROMIA S 51%
PAPULA 7 3.9%
AMPOLLA 2 1.1%
ALOPECIA 2 1.1%
INFILTRACION 1 0.6%
TOTAL 178 100.0%
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Grafica 5. Morfologia LEA

Fuente: Archivo de Dermatopatologia CDP

6.- El tiempo de evolucion que presentaron estos pacientes con mayor frecuencia fue de <_1
afio en 3] casos, luego le siguid en orden de frecuencia 2 afios con 22 casos y en tercer Jugar

>5 afios con 14 pacientes.

Tabla 6:

EVOLUCION No. %
CASOS
<1 ANO 31 33,7%
2 ANOS 22 23,9%
3 ANOS 10 10.9%
4 ANOS =) 6.5%
5 ANOS 4 4.3%
=5 ANOS 14 15.2%
SE IGNORA 5 5 4%
TOTAL 92 100,0%
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Grafica 6:

No de

Evolucién

Fuente: Archivo de Dermatopatolgia CDP

7.- De éstos 141 pacientes con el Diagnostico clinico de envio de LEA, se confirmé
histologicamente solo en 64 pacientes.

Correlacion clinico histoldgica

Fuente: Archivo de Dermatopatologia del Centro Dermatologico Pascua (CDP)
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8.- De los 169 pacientes captados en este estudio, 141 casos fueron enviados con el diagndstico
clinico de Liquen escleroso y atrofico. incluyendo entre éstos 8 que se les envio con el
diagndstico presuntivo de Liquen escleroso y atréfico vs Esclerodermia.  El resto de los
pacientes tuvieron otros diagnodsticos de envio (28), pero el histolégico fue LEA.

Tabla 8:
Diagnésticos No. de %
Clinicos Pacientes
L. E._A. 133 78.7%
Esclerodermia 18 10.7%
Esc/LEA 8 4.7%
inflamatorio 3 1.8%
E. Queyrat 2 1.2%
Enf. Bowen 2 1.2%
Otras Neoplasias 2 1.2%
Ca Basocel. 1 0.6%
Total 169 100%
Grafica 8:
140,77 N = 169 .
120 WL E A, ‘
O Esclerodertma H
g 100 WmEscLEA
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o

Diagnésticos Clinicos

Fuente: Archivo de Dermatopatologia CDP

9.- En este estudio de 92 pacientes con diagnodstico de Liquen escleroso y atrofico, en 64 hubo
una correlacion clinico-histolégica y en 28 solo el diagnéstico fue por histologia. De los 141
casos enviados con el diagnostico clinico de Liquen escleroso y atréfico, solo 64 fueron
confirmados por histopatologia, los 77 restantes corresponden a los siguientes diagndsticos
histologicos: esclerodermia, en segundo lugar con 35 pacientes que corresponden a un
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20.7%. Los restantes se clasificaron en Inflamatorio(Psoriasis, D Atépica, L .Plano, P Inflam
Inespecificos entre otros) con 15%, Lupus Discoide con 3% y un 4% no fueron diagnodsticas.

Tabla 9: Diagndsticos Histologicos

Diagnésticos Histologicos | No. de Pacientes %
LEA. 92 54.4%
Esclerodermia 35 20.7%
inflamatorio 26 15.4%
No. Dx. 7 4.1%
Lupus 5 3.0%
Granuloma Tb 2 1.2%
E. Queyrat 1 0.6%
Normal 1 0.6%
Total 169 100%

No. de paciartes

Fuente: Archivo de Dermatopatologia CDP
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XVIHI. CONCLUSIONES:
1. -Es una dermatosis poco frecuente. Promediando el niumero total de casos entre los afios que

se estudiaron, corresponde a 6 pacientes por aflo, observando un incremento a partir de

1989,

2.~Poca correlacidon clinico-histolégica (45%), pero la sospecha clinica siempre esta presente,
aunque en ocasiones se sobrediagnostica, por lo que se debe hacer mas énfasis en las

caracteristicas clinicas de esta dermatosis.

3.- El diagnostico clinico pudo ser realizado en un 70% (64 de 92)de los casos confirmados de

LEAen el CDP.

4.- La distribucion por sexo fue similar. Este dato no corresponde con lo comunicado en la
literatura, en que se encuentra una relacion de 10:1. Con lo que concluimos que la

distribucion por sexo es un dato variable del pais y lugar donde se realiza la estadistica.

5.- Los datos clinicos son semejantes a lo comunicado en la literatura, ya que predomind la
topografia genital, aunque esta fue mas frecuente en el varéon que en la mujer,

contrariamente a lo sefialado en ésta.

6.- La existencia de neoplasia en esta patologia se reporta en un porcentaje muy bajo (3-6%).
En nuestro estudio de 92 pacientes, no se encontro transformacién maligna, por lo que

consideramos que puede o no existir la presencia de ésta.
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XIX FOTOS CLINICAS
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