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pequeñas placas de atrofia (Figura 2). Son comunes los 
cordones de vénulas dilatadas alrededor del pie y del 
tobillo. En ocasiones se desarrollan placas secundarias 
de eczema contralateral, incluso sin que exista una 
insuficiencia venosa demostrable. Muy rara vez puede 
aparecer una diseminación generalizada secundaria.
Transcurridos unos años, la piel, el tejido adiposo subcutáneo 
y la fascia profunda se induran progresivamente y se adhieren 
entre si (lipodermatoesclerosis crónica(3) (Figura 3). La piel 
puede mostrar una pigmentación intensa de hemosiderina y 
signos de atrofia blanca. En estas condiciones se desarrollan 
úlceras venosas, bien espontáneamente o desencadenadas 
por rascado u otros traumatismos. Aparecen sobre todo en 
la región supramaleolar, luego se expanden.(2,3, 711)

hISTOPATOLOGíA

Las características histológicas de la dermatitis por estasis 
varían según el estadio evolutivo de la lesión estudiada.
En la fase eczematosa aguda predomina el edema 
intercelular (espongiosis), con acumulación de líquido 
en forma de vesículas y ampollas. Se acompañan de un 
infiltrado linfocitario perivascular en la dermis superficial, 
que se extienden a la epidermis (exocitosis). Si la lesión 
persiste, se pasa a la fase subaguda. La espongiosis es 
menos evidente, puede ser muy sutil y no hay formación 
de vesículas. La epidermis se engrosa de forma variable y 
los linfocitos están presentes en la dermis y epidermis en 
menor número.(4) 

La fase crónica de la dermatitis por estasis muestra una 
hiperplasia epidérmica más o menos pronunciada con 
un patrón psoriasiforme regular. La inflamación y la 
espongiosis son leves o están ausentes.(4) 

Además, existen signos de hipertensión venosa, los vasos 
y linfáticos locales aparecen dilatados y con su pared 
engrosada. En las vénulas hay hiperplasia endotelial y en 
las arteriolas, proliferación de la íntima. Los capilares están 
dilatados y se ven en mayor número. No son infrecuentes 
las imágenes de obliteración de las luces vasculares. Hay 
depósitos de hemosiderina.(4,9) En los casos más avanzados 
hay fibrosis y esclerosis.(4) 

DIAGNÓSTICO

El diagnóstico es fundamentalmente clínico. Comienza con 
una historia clínica completa y un examen visual de la piel. 
Se podrá complementar con un análisis de sangre, Doppler, 
para evaluar el flujo sanguíneo de las piernas, y biopsia de 
la piel afectada. 

Figura 1. lesiones iniciales de dermatitis por estasis: placas eritematosas, 
con descamación y exudación y presencia de dilataciones varicosas.

Figura 2. Placas eczematosas hiperpigmentadas características de la 
dermatitis por estasis en tercio inferior de las piernas.

L. sáNchEz-saldaña

Figura 3. Placas hiperpigmentadas induradas a nivel del maleolo externo, 
con ulceraciones pequeñas.
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EDITORIAL

Dermatología Peruana constituye el principal medio de 
difusión científica de los dermatólogos peruanos. En 
ella se publican trabajos de investigación, experiencias 
clínicas y artículos relacionados con la educación médica 
continua. De los trabajos presentados, los de investigación 
conforman la sección más importante, por contribuir a 
mejorar la práctica clínica basada en la evidencia científica. 
De este modo, en nuestro país, la generación y difusión de 
investigaciones dermatológicas es una prioridad, en razón 
que las investigaciones realizadas a nivel internacional son 
aplicables parcialmente a nuestro medio. 
Esto nos motiva a asumir el reto de promover la 
investigación en la especialidad para lo cual se tomaran 
acciones destinadas a: fortalecer las capacidades de 
investigación, mediante cursos, talleres y actividades 
científicas, tanto en Lima como en las Filiales; incentivar 
la realización y publicaciones de investigaciones en los 
dermatólogos jóvenes y médicos residentes, mediante 
premiaciones nacionales a las mejores investigaciones; 
fortalecer la difusión, mediante la regularización de la 
periodicidad de nuestra revista. Esto constituye un reto 
debido a las conocidas limitaciones existentes que hacen 
que la investigación no sea considerada una actividad 
prioritaria cuando debería de serlo. 

En esta edición, como trabajo de investigación, se presenta 
un estudio sobre el tratamiento de quemaduras en animales 
de experimentación, mediante el uso de películas que 
contienen extracto hidroalcohólico de tara (Caesalpinia 
spinosa). Cabe resaltar el papel de la tara, una planta 
originaria del Perú, en la cicatrización de las heridas 
posquemadura, lo que indica la relevancia de este trabajo y 
abre las puertas a una investigación futura. 
Dentro de las comunicaciones breves, se incluye: un caso de 
poroma ecrino polipoide, en una localización inusual, como 
es el escroto, del cual, aun, a nivel internacional existe escasa 
o nula información; un caso de enfermedad de Bowen, con 
un patrón también poco habitual de presentación (gigante), 
el que constituye un reto diagnóstico y, a su vez, dificulta el 
tratamiento, debido al tamaño de la lesión. 
Esperamos que estos trabajos contribuyan al mejor 
conocimiento de las formas de presentación clínica, al 
comportamiento de estas enfermedades y al mejor abordaje 
terapéutico, lo que tendría implicancias positivas en la 
práctica dermatológica cotidiana.

Lucía Canales Delgado
Presidenta de la 

Sociedad Peruana de Dermatología

Nuestra revista
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RESUMEN
ObjetivO. Evaluar el efecto cicatrizante de hidrogeles obtenidos con radiación gamma embebidos con extracto hidroalcohólico de tara 
(Caesalpinia spinosa). 
Material y MétOdOs. Se fabricaron hidrogeles de quitosano-alcohol polivinílico embebidos en extracto hidroalcohólico de tara (Q-APV-
EHAT), que se aplicaron sobre quemaduras en piel de conejas, para evaluar su capacidad cicatrizante frente al hidrogel solo, al extracto 
solo y nitrofural. La cicatrización de las heridas fue evaluada macroscópicamente y microscópicamente (biopsias) y con la medición del 
área y el porcentaje de retracción de la quemadura. La evaluación se realizó a los 7, 14 y 21 días posquemadura. 
resultadOs. El día 7 de tratamiento se apreció diferencia estadísticamente significativa para el área de las heridas de los grupos (p = 
0,002). El área de las heridas tratadas con Q-APV-EHAT fue significativamente menor que la tratada con nitrofural (p = 0,001). Para el día 
14, no hubo diferencia estadísticamente significativa entre los tratamientos (p = 0,063). Para el día 21 existió diferencia estadísticamente 
significativa entre tratamientos (p = 0,005), la piel tratada con Q-APV-EHAT tuvo significativamente menor área que la tratada con 
nitrofural (p = 0,005) y la piel tratada con extracto de tara, significativamente menor área que la tratada con nitrofural (p = 0,033). La 
mayor retracción de las heridas, confirmada por microscopía se obtuvo con el Q-APV-EHAT tanto a los 7, 14 y 21 días de tratamiento. 
COnClusión. El hidrogel de quitosano-alcohol polivinílico embebido en extracto hidroalcohólico de tara mostró significativamente mayor 
actividad cicatrizante que el extracto hidroalcohólico de tara solo, las películas de quitosano (sin extracto de tara) y el nitrofural. 
Palabras Clave. Tara, Caesalpinia spinosa, hidrogel de quitosano, cicatrización.

Tratamiento de quemaduras con películas obtenidas por 
radiación gamma que contienen extracto hidroalcohólico de 
tara (Caesalpinia spinosa) en animales de experimentación

TRABAJO DE INVESTIGACIÓN
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SUMMARY
ObjeCtive. Evaluate the healing effect of hydrogels obtained by 
gamma radiation imbibed with hydroalcoholic extract of Caesalpinia 
spinosa, ‘tara’ in experimental animals. 
Material and MethOds. Experimental study. Hydroalcoholic 
extracts, chitosan-poly (vinyl alcohol) hydrogels films imbibed with 
hydroalcoholic extract of C. spinosa (HA-Q-CS) were made. This 
hydrogel was applied on burns in female rabbit’s skin to evaluate 
its healing effects versus hydrogel alone, C. spinosa extract and 
nitrofural. Healing of wounds was evaluated, macroscopically a 
microscopically (biopsies) as well the evaluation of the area and 

percent of burn retraction. The evaluations were performed on days 
7, 14 and 21 post burned. 
results. At the day 7 of treatment, a significant statistic difference 
was observed for the burns area of the groups (p = 0,002). The area 
of wounds treated with HA-Q-CS was significantly lower than those 
treated with nitrofural (p = 0,001). On day 14 there was no significant 
statistic difference between groups (p = 0,063). On day 21 there was 
a significant statistic difference between treatments (p = 0,005), the 
skin treated with HA-Q-CS had an area significantly lower than the 
treated with furacin (p = 0,005); Also, the skin treated with ET had 
a significantly lower area than the skin treated with nitrofural (p = 
0,033). The major wounds retraction confirmed with the microscopy 
was obtained with HA-Q-CS at the day 7, 14 and 21 of treatment. 
COnClusiOn. HA-Q-CS showed a significantly major effect than the 
hdrialcoholic extract of C. spinosa alone, the chitosan-poly vinyl 
alcohol (without C. spinosa) and the nitrofural.
Key wOrds. Tara, Caesalpinia spinosa, chitosan-poly vinyl alcohol 
hydrogels, healing.

Treatment of burns wound with films obtained by gamma radiation 
containing Caesalpinia spinosa in rabbits 
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INTRODUCCIÓN

Se define quemadura como la pérdida de sustancias de 
la superficie corporal por destrucción de la piel y tejido 
subcutáneo, ocasionada por agentes térmicos, como el calor 
y frío, agentes químicos, electricidad o radiaciones.1 Todas las 
quemaduras producen destrucción de estructuras anatómicas 
y funcionales normales de la piel y su proceso de reparación 
puede ser ordenado dentro de un tiempo adecuado en el que 
se restaura la integridad anatómica y funcional de los tejidos 
o pueden no seguir un proceso de reparación ordenado y no 
restaurar la integridad anatómica ni funcional en un tiempo 
máximo de 30 días.2 La curación de las quemaduras, al igual 
que la de una herida, se define como la técnica que favorece 
al tejido de cicatrización hasta conseguir su remisión. Es un 
proceso complejo, que clásicamente se divide en tres etapas: 
1) las células inflamatorias migran hacia el tejido que rodea 
la lesión; 2) aparecen los fibroblastos y comienzan a producir 
fibras de colágeno, lo que da más resistencia a la tracción 
al tejido conectivo, al mismo tiempo se forman numerosos 
capilares que nutren y oxigenan, mientras comienza la apari
ción de células epiteliales en el borde de la herida bajo la costra; 
3) se forma nuevo epitelio y la herida se considera curada.3 
Actualmente, existen dos formas para realizar la curación; 
la tradicional y la avanzada. La curación tradicional es la 
que se realiza en ambiente seco, utiliza apósitos pasivos, 
usa tópicos (antisépticos, antimicrobianos y otros) y es de 
frecuencia diaria o mayor. La curación avanzada es la que 
se realiza en un ambiente húmedo fisiológico, mediante la 
utilización de apósitos activos, no usa tópicos en lo posible y 
su frecuencia depende de las condiciones locales de la herida. 
El ambiente húmedo previene la desecación celular, estimula 
la angiogénesis y la síntesis de colágeno, favorece la migración 
celular y la comunicación intercelular; todo esto se traduce en 
menos dolor, aislamiento térmico, desbridamiento autolítico, 
velocidad de cicatriza ción y calidad de cicatriz.3 
Un apósito ideal debe mantener un ambiente húmedo 
fisiológico, ser una barrera aislante y protectora, permitir 
el intercambio gaseoso, circulación sanguínea adecuada y 
remover secreciones. Los apósitos con hidrogeles (materiales 
poliméricos entrecruzados en forma de red tridimensional) 
están considerados en la curación avanzada,4 actúan como 
barrera eficaz para evitar que las bacterias ambientales infecten 
la herida.5 Los hidrogeles tienen la capacidad de absorber agua 
y cualquier sustancia diluida en ella. De esta manera, es posible 
introducir en los hidrogeles componentes activos que tengan 
reconocida actividad biológica para acelerar la cicatrización.6 
Entre los polímeros más utilizados en la preparación de 
hidrogeles para la curación de heridas están el quitosano (Q)7 y 
el alcohol polivinílico (APV)8 debido a su biocompatibilidad, 
biodegradabilidad y no toxicidad. 

El quitosano es un polisacárido, que se obtiene por desace
tilación de la quitina (obtenida a partir de los desechos 
de crustáceos), y está compuesto de dos subunidades, 
Dglucosamina y NacetilDglucosamina, unidas por un 
enlace glucosídico b(1,4). Posee carácter antimicrobiano 
debido principalmente a la presencia de grupos amino cargados 
positivamente, que interaccionan con la membrana celular de 
las bacterias, cargada negativamente, y provocan el deterioro 
de las proteínas y de otros componentes de la membrana de 
los microorganismos.6 Por su parte, el APV es un polímero 
sintético, obtenido por hidrólisis ácida o básica del acetato de 
polivinilo, muy utilizado en la preparación de películas por sus 
propiedades elásticas y mecánicas y su permeabilidad.
La formación de hidrogeles a partir de quitosano y APV 
puede realizarse por métodos físicos o químicos. Los agentes 
químicos más utilizados para el entrecruzamiento de las 
cadenas poliméricas son el glutaraldehído y la genipita 
(un compuesto natural). Entre los métodos físicos están el 
enfriamientocalentamiento y el uso de la radiación gamma. 
El método que mejor se presta para la obtención de películas 
en aplicaciones biomédicas es el entrecruzamiento por 
radiación gamma, tanto por la estabilidad mecánica y grado 
de hinchamiento como por la ausencia de residuos tóxicos.911

Para incrementar las propiedades biológicas de las películas de 
quitosanoAPV (QAPV), se ha introducido diferentes aditivos 
como hormonas de crecimiento12 y fibroblastos13; también se 
ha utilizado extractos de plantas, como el Aloe vera en APV, 
polivinil pirrolidona,14 fucoidán (polisacárido de algas)15 y el 
látex de la sangre de grado (Croton lechleri). 6,16,17

La tara, Caesalpinia spinosa, es una planta originaria del 
Perú, rica en taninos, utilizada desde la época prehispánica. 
En la medicina tradicional, es apreciada por sus propiedades 
astringente, cicatrizante y antidisentérica. Popularmente, 
se usa en la amigdalitis, en forma de gárgaras, como 
antipirético, antigripal y cicatrizante.18

En nuestro laboratorio se ha demostrado que el extracto 
etanólico de la fibra de tara tiene actividad antimicrobiana con 
valores de concentración inhibitoria mínima de 5 mg/mL para 
Staphylococcus aureus y de 10 mg/mL para Enterococcus 
faecalis, Pseudomonas aeruginosa y Escherichia coli.19

El presente trabajo tiene como objetivo evaluar el efecto 
cicatrizante de hidrogeles obtenidos con radiación gamma 
embebidos con extracto hidroalcohólico de tara (EHAT) en 
animales de experimentación. Para esto, se estudia su efecto 
en el tratamiento de quemaduras utilizando películas de 
QAPV embebidas en extracto etanólico de la fibra de tara. 
Igualmente, se evaluaron las películas sin extracto, extracto 
solo y como control positivo se utilizó nitrofural (Furacin®, 
crema comercial para el tratamiento de quemaduras).
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Tabla 1. Área promedio de las heridas los días 7, 14 y 21 de 
tratamiento con Q-aPv, Q-aPv-eHat, eHat y nitrofural.

tratamiento Área promedio Desviación estándar

	Día 7
 – Q-aPv 1,87 0,27
 – Q-aPv-eHat* 1,66 0,23
 – eHat 1,84 0,25
 – Nitrofural 2,05 0,23

	Día 14
 – Q-aPv 1,03 0,49
 – Q-aPv-eHat 0,82 0,24
 – eHat 0,93 0,42
 – Nitrofural 1,12 0,37

	Día 21
 – Q-aPv 0,60 0,48
 – Q-aPv-eHat* 0,24 0,27
 – eHat* 0,35 0,24
 – Nitrofural 0,77 0,42

* Diferencia estadísticamente significativa con el grupo que recibió nitrofural.
Q-aPv: quitosano-alcohol polivinílico.
eHat: extracto hidroalcohólico de tara.
Q-aPv-eHat: quitosano-alcohol polivinílico embebido en extracto hidroalcohólico de tara.

MATERIAL Y MÉTODOS

Estudio experimental realizado en el Instituto de Patología 
de la Universidad Nacional Mayor de San Marcos.

Preparación de películas 
Las películas de QAPV se prepararon a partir de: a) 
solución acuosa de quitosano al 1%, en solución al 1% de 
ácido acético; b) solución acuosa al 15% de APV. Estas dos 
soluciones se mezclaron en proporción 4:6 y se irradiaron 
con radiación gamma a 15 kGy. Luego de evaporar los 
líquidos, las películas se enjuagaron con agua bidestilada y 
se embebieron con las soluciones obtenidas a partir de las 
fracciones de tara.
La fracción que se utilizó en el estudio de cicatrización fue 
el extracto etanólico del polvo fino obtenido de la vaina de 
tara, procedente de Huamanga, Ayacucho. Este extracto 
seco fue resuspendido en una solución hidroalcohólica 
(10%), la que fue filtrada y centrifugada. Finalmente, las 
películas de QAPV 1,5 x 1,5 cm fueron sumergidas en 
estas soluciones por 10 minutos, luego envasadas en bolsas 
de polietileno y selladas al vacío. Estas películas fueron 
preparadas un día antes del inicio de los experimentos.

Evaluación in vivo de la cicatrización de heridas 
provocadas por quemadura
Se utilizaron ocho conejas de tres meses de edad, a las que 
se les depiló el lomo, se les aplicó anestesia general (10 mg/
kg de ketamina) y lidocaína, como anestésico local, antes de 
quemarlos en una superficie de 1,5 x 1,5 cm, a 110 ºC, durante 
15 segundos. Cada coneja tuvo cuatro quemaduras (14):
	Quemadura 1: tratada con una película de QAPV. 
	Quemadura 2: tratada con una película de QAPV + 

EHAT (QAPVEHAT).
	Quemadura 3: tratada con EHAT.
	Quemadura 4: tratada con nitrofural como control. 
A los 7, 14 y 21 días se hicieron las evaluaciones 
macroscópicas que consistieron en tomar las medidas 
de las heridas, observar sus características morfológicas 
y biopsiarlas para el posterior estudio histológico. Para 
determinar el efecto en la cicatrización de las quemaduras 
por el tratamiento, se analizó el área y el porcentaje de 
retracción la retracción de las quemaduras, que fue obtenido 
con la siguiente fórmula:

% de retracción de la quemadura = 
(a0-at) x 100

    
a0

Donde: a0 es el área de la quemadura original; at es el área de la herida en 
el momento de la biopsia. Para fines del estudio se considera que a medida 
que pasan los días debe producirse una reducción del área de las heridas.

Estudio histológico
Las biopsias de piel (obtenidas con punch de 3 mm de 
diámetro) fueron fijadas en formol neutro, incluidas en parafina, 
cortadas con micrótomo a 5 µm de espesor y coloreadas con 
hematoxilina y eosina. El análisis de los cortes se realizó con 
un microscopio de luz de campo claro. Las fotografías de las 
zonas de interés se tomaron a 50x y 400x.

Análisis de datos
Se realizó con el programa estadístico SPSS versión 17.0. 
La estadística descriptiva se realizó mediante el cálculo 
de medidas de tendencia central y de dispersión. Para 
determinar el efecto de los tratamientos sobre la cicatrización 
de las heridas, se empleó análisis de varianza ANOVA 
de un factor, previa comprobación de la homogeneidad 
de las varianzas con el test de Levene; para determinar si 
existió diferencia estadística entre tratamientos, se realizó 
análisis a posteriori con la prueba de Tukey. Los cálculos se 
realizaron con un nivel de confianza de 95%.

RESULTADOS 

Cicatrización de las heridas
El día 7 de tratamiento se apreció diferencia estadísticamente 
significativa para el área de las heridas de los grupos 
(p = 0,002) (Tabla 1). El área de las heridas tratadas con 

tRatamiENto dE quEmaduRas coN pElículas obtENidas poR RadiacióN gamma quE coNtiENEN ExtRacto hidRoalcohólico dE taRa (Caesalpinia spinosa) EN aNimalEs dE ExpERimENtacióN
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Figura 1. Porcentaje de retracción de las quemaduras (cicatrización) a los 7, 14 y 21 días.
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Figura 2. Fotografías de las quemaduras en el día 7, 14 y 21 luego de los tratamientos con Q-aPv (quitosano-alcohol polivinílico), Q-aPv-eHat 
(quitosano-alcohol polivinílico embebido en extracto hidroalcohólico de tara); eHat (extracto hidroalcohólico de tara) y nitrofural.
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Q-aPv

Q-aPv-eHat

eHat

Nitrofural

Figura 3. Fotomicrografías de los cortes histológicos de las biopsias tomadas a los 7, 14 y 21 días del tratamiento con Q-aPv (quitosano-alcohol polivinílico), 
Q-aPv-eHat (quitosano-alcohol polivinílico embebido en extracto hidroalcohólico de tara); eHat (extracto hidroalcohólico de tara) y nitrofural.

QAPVEHAT fue significativamente menor que el de las 
tratadas con nitrofural (p = 0,001). No hubo diferencia 
estadísticamente significativa entre el resto de tratamientos. 
Para el día 14, no se encontró diferencia estadísticamente 
significativa entre los tratamientos (p = 0,063). 
Para el día 21, existió diferencia estadísticamente 
significativa entre tratamientos (p = 0,005), la piel tratada 
con QAPVEHAT tuvo significativamente menor área 
que la tratada con nitrofural (p = 0,005). Asimismo, la piel 
tratada con EHAT tuvo significativamente menor área que 
la tratada con nitrofural (p = 0,033). No hubo diferencia 
estadísticamente significativa entre el resto de tratamientos. 
Esto se muestra en la Tabla 1.
Para la retracción de las heridas, se observó que el mayor 
efecto lo obtuvo el QAPVEHAT, a los 7, 14 y 21 días de 
tratamiento. Esto se muestra en las Figuras 1 y 2.

Observación histológica
El patrón de cicatrización de las quemaduras, con los 
diferentes tratamientos, se estudió mediante el examen 
histológico de biopsias a los 7, 14 y 21 días (Figura 3). 
Al sétimo día, el grupo tratado con nitrofural muestra 
epidermis y parte de dermis totalmente destruida e 
interrumpida, herida llena de material necrótico inflamatorio 
agudo y exudado (Figura 3). Las heridas tratadas con 
QAPVEHAT, EHAT y QAPV muestran debajo de la 
costra zonas de reepitelización, que se diferencian una de 
otras, en el orden mencionado, por la cantidad de infiltrado 
inflamatorio, el número de estratos del nuevo epitelio, la 
formación de nuevos vasos sanguíneos y la actividad de 
fibroblastos en la dermis (Figura 3). 
El estudio histológico de las biopsias tomadas a los 14 
días muestran reepitelización en todos los tratamientos.
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El proceso inflamatorio continúa mientras que el tejido 
conectivo de la dermis papilar es más activo en las heridas 
tratadas con QAPVEHAT y EHAT observándose también 
mayor actividad celular cerca de los folículos pilosos, las 
heridas tratadas con nitrofural muestran menor actividad 
celular la imagen histológica es muy parecida a lo observado 
al sétimo día en las heridas tratadas con EHAT. Al día 
21, las heridas tratadas con QAPVEHAT han mejorado 
notablemente, la reepitelización se ha completado y se puede 
visualizar una epidermis intacta y los tejidos subyacentes 
cicatrizados, solo se puede observar una mínima cantidad 
de células del componente inflamatorio a nivel subepitelial, 
mientras que las quemaduras tratadas con EHAT, QAPV y 
nitrofural muestran todavía áreas pequeñas sin cicatrizar y 
las biopsias estudiadas muestran aun actividad inflamatoria. 
La formación de las papilas epidérmicas es importante 
en el proceso de cicatrización para asegurar el anclaje del 
neoepitelio a la dermis, estas son mínimas aun al día 21 en 
las heridas tratadas con nitrofural, y llegan al máximo en las 
tratadas con QAPVEHAT y EHAT al día 14.

En conjunto, los hallazgos macroscópicos y microscópicos 
sugieren que los niveles de curación de las heridas puede 
ser ordenada como sigue QAPVEHAT, EHAT, QAPV, 
nitrofural.

DISCUSIÓN

Las quemaduras tienen un proceso complejo de curación, 
causan molestias severas y son propensas a infecciones y 
otras complicaciones.20 Diversos estudios han investigado 
los efectos de la aceleración de la cicatrización de heridas 
por quitina y quitosano en modelos animales con resultados 
concluyentes.6,20,21 
El presente estudio muestra que la aplicación de apósitos 
de QAPVEHAT sobre quemaduras realizadas en la piel 
de conejas reduce significativamente el área de las heridas 
en el tiempo en comparación con los otros tratamientos, 
como el hidrogel solo (QAPV), EHAT y el nitrofural. 
En el estudio histológico, desde el día 7, se observa en las 
quemaduras tratadas con QAPVEHAT mayor actividad de 
los fibroblastos y menor número de células inflamatorias. 
También, el tratamiento con QAPVEHAT permitió a la 
piel quemada resistir los efectos adversos del trauma y la 
infección, ya que su contenido de ácido tánico mejora el 
efecto del quitosano; en conjunto acelerarían la migración de 
células inflamatorias secretoras de factores proinflamatorios 
y de crecimiento en una fase muy temprana de la curación.15 
La aceleración del proceso de cicatrización de la herida 
cuando se usa hidrogel de QAPVEHAT puede atribuirse a 

que este incluye en su composición QAPV, el que, a su vez, 
contiene NacetilDglucosamina,23 componente importante 
de la matriz extracelular de los tejidos; asimismo, su alta 
solubilidad y rápida absorción por los tejidos permite 
la aceleración de la cicatrización de la herida.24 Por otro 
lado, el quitosano se convierte en una fuente continua 
de NacetilDglucosamina, siempre y cuando la herida 
contenga células inflamatorias que liberan lisozima. Las 
reacciones inflamatorias y, por lo tanto, la liberación de 
lisozima continúa hasta que la herida esté curada;20 a los 
14 días, este componente disminuye para dar paso a la 
actividad de los fibroblastos, que producen colagenasa, lo 
que está relacionado con la remodelación de la herida en el 
proceso de curación. 
Una limitación para el presente estudio es el número de 
animales participantes que, aunque es suficiente para el 
análisis, debería ser incrementado. Consideramos necesaria 
la realización de estudios a mayor escala en animales de 
experimentación que permitan obtener evidencias para su 
uso en humanos del QAPVEHAT. 
En conclusión, el hidrogel de quitosanoalcohol polivinílico 
embebido en extracto hidroalcohólico de tara mostró 
significativamente mayor actividad cicatrizante que el 
extracto hidroalcohólico de tara solo, las películas de 
quitosano (sin extracto de tara) y el nitrofural. 
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ARTÍCULO DE REVISIÓN

RESUMEN
La dermatitis gravitacional es una dermatosis inflamatoria crónica de la piel, que ocurre en las piernas de personas de 
edad avanzada, de etiopatogenia compleja y multifactorial, caracterizada clínicamente por placas de aspecto eczematosas, 
eritematosas, escamosas, fisuradas e hiperpigmentadas, asociada con frecuencia a insuficiencia venosa crónica. En este 
artículo se discuten la etiopatogenia, factores de riesgo, las manifestaciones clínicas y la conducta terapéutica en la dermatitis 
gravitacional.
Palabras Clave. Eczema, dermatitis, gravitacional.
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SUMMARY
Gravitational dermatitis is a chronic inflammatory dermatosis 
that occurs in the legs of elderly of complex and multifactorial 
pathogenesis that is clinically characterized by eczematous, 
erythematous, scaly, fissured and noninflammatory plates, often 
associated with chronic venous insufficiency. This article discusses 
the etiopathogenesis, risk factors, clinical manifestations and 
therapeutical behavior. 
Key wOrds. Eczema, dermatitis, gravitational.

SINONIMIA 

• Dermatitis de estasis
• Eczema de estasis
• Dermatitis hipostática
• Dermatitis lipoesclerosa
• Eczema por acción de la gravedad

• Eczema congestivo
• Eczema varicoso
• Eritromelalgia
• Dermatitis eczematosa de las piernas

DEfINICIÓN

La dermatitis gravitacional (DG) es el término que 
reemplaza a la dermatitis de estasis, como una denominación 
más apropiada para el eczema que puede acompañar a la 
hipertensión venosa crónica para el desarrollo del proceso, 
asociándose con una perfusión hística inadecuaada.(1,2) 
La DG es un proceso inflamatorio de la piel que ocurre 
en las piernas, de etiopatogenia compleja y multifactorial, 
no bien conocida; se presenta como un eczema subagudo 
en personas de edad avanzada, con placas eritematosas, 
escamosas, con costras amarillentas y exudativas, en 
pacientes con insuficiencia venosa, de evolución crónica.
La DG es un componente frecuente del espectro clínico 
de la insuficiencia venosa crónica de las extremidades 
inferiores; puede aparecer como un signo precoz, persistir 
o recurrir en todos los estadios de la misma y suele ser más 
evidente cuando existe úlceras.(3,4)
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ASPECTOS hISTÓRICOS

El término ‘dermatitis de estasis’ fue introducido por 
Pillsbury, en 1952, y el término ‘dermatitis por acción de la 
gravedad’, por Belisario, en 1952.(3)

EPIDEMIOLOGíA

La DG es un proceso relativamente común, aumenta su 
frecuencia con la edad. Su prevalencia es variable según 
las diferentes poblaciones y grupos étnicos. La enfermedad 
afecta más a las mujeres que a los hombres. Predomina 
en mujeres de edad media o avanzada y antecedentes de 
trombosis venosa profunda. Raramente se desarrolla en 
adultos antes de los 40 años de edad. Con frecuencia es un 
componente del espectro clínico de la insuficiencia venosa 
crónica de las extremidades inferiores, aunque no todos los 
pacientes con insuficiencia venosa crónica hacen eczema 
gravitacional. La mayoría experimenta episodios de la 
misma, y las úlceras varicosas aparecen invariablemente, 
casi siempre acompañadas de eczema por estasis.(1,2,4,5)

ETIOPATOGENIA

El mecanismo exacto por el cual se produce el eczema 
gravitacional todavía no está bien aclarado. Su localización 
en las piernas permite suponer que el origen gravitacional 
es lo más importante. El eczema que se puede acompañar a 
la hipertensión venosa crónica y las varicosidades venosas 
no son indispensables para el desarrollo del proceso, 
asociándose más con una perfusión hística deficiente.
Se ha demostrado que en las extremidades inferiores 
afectadas por una hipertensión venosa, el contenido de 
oxígeno en la sangre de la vena femoral está aumentado 
y que la sangre venosa en esta zona tiene un tiempo de 
circulación más rápida que lo normal, lo que explicaría 
el desarrollo de cortocircuitos arteriovenosos en las áreas 
afectadas.(1,3,5) 

Una explicación alternativa propuesta para estos hechos 
es que la presión venosa del interior del músculo de la 
pantorrilla durante la deambulación se transmitiría a la 
circulación capilar de la piel y tejidos subcutáneos. Esto 
distendería el lecho capilar y ensancharía los espacios 
intercelulares del endotelio vascular, lo que permite la fuga 
de moléculas de fibrinógeno al espacio intersticial, donde 
formaría complejos de fibrina alrededor de los capilares 
y una barrera pericapilar a la difusión de oxígeno y otros 
nutrientes que son elementales para la vitalidad normal de 
la piel.(1,5,6)

La hipertensión venosa frena el flujo sanguíneo en la 
microvasculatura cutánea, distiende los capilares y daña la 

barrera de permeabilidad, lo que permite la extravasación 
de líquidos y de eritrocitos. Las plaquetas se acumularían 
en la microvasculatura y desencadenarían microtrombos. 
Este proceso daría lugar a microangiopatía. Por tanto es 
probable que la inflamación crónica y la microangiopatía 
sean los responsables de la DG.(3) 

La herencia es un factor importante en la aparición 
del eczema gravitacional, por la presencia de válvulas 
incompetentes que permiten el retroceso del flujo sanguíneo. 
Esta alteración es común en pacientes confinados a una 
silla de ruedas, en las que la bomba muscular es incapaz de 
funcionar para ayudar al retorno venoso.(2)

El eczema es posiblemente mantenido por diversos 
traumatismos, incluidos la fricción y el rascado. Otra causa 
frecuente de empeoramiento del eczema es la aplicación 
tópica de sensibilizantes alérgicos.

fACTORES DE RIESGO

El riesgo de desarrollar DG aumenta con la edad y el 
factor de riesgo primario es cuando declina la circulación. 
Las siguientes condiciones son además factores de riesgo: 
várices, trombosis venosa profunda, hipertensión arterial, 
estilo de vida sedentaria, obesidad, diabetes, enfermedades 
del corazón como insuficiencia cardiaca, insuficiencia renal 
y cirugía de várices en las piernas.(3,7) 

Las personas que desarrollan DG tienen mayor riesgo de 
desarrollar algún tipo de eczema y celulitis.

MANIfESTACIONES CLíNICAS

La manifestación inicial suele ser el edema con fóvea en 
las superficies mediales de las espinillas y de la pantorrilla, 
alrededor del tobillo, en áreas que se corresponden con la 
localización de las principales venas de comunicación, en 
especial en personas de edad. El edema es más pronunciado 
en la tarde y se resuelve a lo largo de la noche. Luego aparecen 
brotes de púrpura por estasis que dan lugar a depósitos 
punteados de hemosiderina. En este estadio, la DG es leve 
o ausente y la piel puede estar seca y pruriginosa.(3) Más 
adelante el edema se extiende al tercio distal de las piernas 
y aparece edema subfacial, acompañado de inflamación que 
puede simular una celulitis.(3)

Establecida la DG, se caracteriza por la presencia de 
placas eritematosas, con descamación, escamocostras 
amarillentas, exudación y fisuras(1,3,4,8,9) (Figura 1). Suele 
haber prurito y excoriación. Con frecuencia se acompaña 
de hipertensión venosa como son las dilataciones o 
varicosidades de las venas superficiales, edema, púrpura, 
pigmentación difusa de color marrón, ulceración y 

dERmatitis gRavitacioNal
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pequeñas placas de atrofia (Figura 2). Son comunes los 
cordones de vénulas dilatadas alrededor del pie y del 
tobillo. En ocasiones se desarrollan placas secundarias 
de eczema contralateral, incluso sin que exista una 
insuficiencia venosa demostrable. Muy rara vez puede 
aparecer una diseminación generalizada secundaria.
Transcurridos unos años, la piel, el tejido adiposo subcutáneo 
y la fascia profunda se induran progresivamente y se adhieren 
entre si (lipodermatoesclerosis crónica(3) (Figura 3). La piel 
puede mostrar una pigmentación intensa de hemosiderina y 
signos de atrofia blanca. En estas condiciones se desarrollan 
úlceras venosas, bien espontáneamente o desencadenadas 
por rascado u otros traumatismos. Aparecen sobre todo en 
la región supramaleolar, luego se expanden.(2,3, 711)

hISTOPATOLOGíA

Las características histológicas de la dermatitis por estasis 
varían según el estadio evolutivo de la lesión estudiada.
En la fase eczematosa aguda predomina el edema 
intercelular (espongiosis), con acumulación de líquido 
en forma de vesículas y ampollas. Se acompañan de un 
infiltrado linfocitario perivascular en la dermis superficial, 
que se extienden a la epidermis (exocitosis). Si la lesión 
persiste, se pasa a la fase subaguda. La espongiosis es 
menos evidente, puede ser muy sutil y no hay formación 
de vesículas. La epidermis se engrosa de forma variable y 
los linfocitos están presentes en la dermis y epidermis en 
menor número.(4) 

La fase crónica de la dermatitis por estasis muestra una 
hiperplasia epidérmica más o menos pronunciada con 
un patrón psoriasiforme regular. La inflamación y la 
espongiosis son leves o están ausentes.(4) 

Además, existen signos de hipertensión venosa, los vasos 
y linfáticos locales aparecen dilatados y con su pared 
engrosada. En las vénulas hay hiperplasia endotelial y en 
las arteriolas, proliferación de la íntima. Los capilares están 
dilatados y se ven en mayor número. No son infrecuentes 
las imágenes de obliteración de las luces vasculares. Hay 
depósitos de hemosiderina.(4,9) En los casos más avanzados 
hay fibrosis y esclerosis.(4) 

DIAGNÓSTICO

El diagnóstico es fundamentalmente clínico. Comienza con 
una historia clínica completa y un examen visual de la piel. 
Se podrá complementar con un análisis de sangre, Doppler, 
para evaluar el flujo sanguíneo de las piernas, y biopsia de 
la piel afectada. 

Figura 1. lesiones iniciales de dermatitis por estasis: placas eritematosas, 
con descamación y exudación y presencia de dilataciones varicosas.

Figura 2. Placas eczematosas hiperpigmentadas características de la 
dermatitis por estasis en tercio inferior de las piernas.

L. sáNchEz-saldaña

Figura 3. Placas hiperpigmentadas induradas a nivel del maleolo externo, 
con ulceraciones pequeñas.
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Si el paciente ha desarrollado una alergia, podrá solicitarse 
la prueba de parche.
Los pacientes con historia familiar o personal de trombosis 
venosa profunda múltiple deberá solicitarse los set de 
la cascada de la proteína C, proteína S y resistencia a la 
proteína C activada.(8)

DIAGNÓSTICO DIfERENCIAL

Se debe diferenciar de otras causas de eczema de los 
miembros inferiores. Entre ellas: del eczema asteatósico 
o craquelé, con menor componente inflamatorio, menos 
exudativo y de localización más proximal; de la neuroder
mitis o liquen simple crónico, por lo general unilateral, 
formada por placas más gruesas y liquenificadas, sin 
el antecedente de insuficiencia venosa; de la dermatitis 
numular, con placas eritematosas circulares, que suelen ser 
múltiples y simétricas; de la psoriasis, con placas secas y 
más hiperqueratósicas. 
Asimismo, debe diferenciarse de otras placas eritematosas 
de las piernas, como la erisipela, de bordes edematosas 
bien definidos y asociada a fiebre y escalofríos; la celulitis, 
similar a la anterior pero de bordes más imprecisos; la 
tromboflebitis, en la que aparece edema brusco y dolor de 
la extremidad en un paciente, por lo general, inmovilizado, 
aunque en esta condición no hay exudación ni descamación, 
ni prurito.(3,8)

COMPLICACIONES

Las complicaciones más comunes son las dermatitis de 
contacto, infecciones bacterianas (celulitis, erisipela), 
úlceras venosas y la tromboflebitis. 
La infección secundaria (impetiginación) con estafilococos 
es común. 
La elefantiasis nostra es observada en los miembros 
congestionados crónicamente y ocurre con disturbios 
focales de los linfáticos.(8)

CURSO Y PRONÓSTICO

La DG es una enfermedad crónica y necesita mucho 
tiempo para su curación. Los corticoides tópicos resolverá 
el eczema, pero los cambios pigmentarios persistirán. 
El deficiente cumplimiento de las medidas de soporte o 
vendajes hacen peor el pronóstico de lo que debería ser. Si 
se produce una úlcera, la resolución será muy lenta. Esto 
ocurre con frecuencia en los pacientes adultos mayores con 
insuficiencia arterial y deficiente perfusión nutricional a la 
piel.

TRATAMIENTO

Medidas generales

Evitar lesiones en la piel y mantenerse activo físicamente, 
mediante el fomento de caminatas regulares. Lo más 
importante es el control de la hipertensión venosa 
subyacente con el empleo de vendajes o medias elásticas 
adecuadas que impidan la progresión del proceso. Deben 
usarse en forma regular e indefinida. El paciente, en estado 
reclinado, debe levantar las piernas como mínimo varias 
horas al día y, si el eczema es agudo, debe hacer reposo en 
cama.

Tratamiento tópico

En primer lugar se debe suspender toda medicación local 
previa que pueda ser alergénica. Se indica reposo con la 
pierna afectada elevada. 
Como en todo eczema, en la fase aguda se aplican apósitos 
o compresas húmedas, durante 15 a 20 minutos, cada cuatro 
a seis horas. Se podrá utilizar compresas con solución de 
manzanilla dos a tres veces al día; permanganato de potasio 
al 1/ 1000. Cuando las lesiones empiezan a secar, se reduce 
la aplicación de los fomentos a dos veces al día.(1,3,8,10,11)

La solución de sulfato de aluminio y acetato de calcio 
(Domeboro) es de empleo general cuando se desea una 
acción astringente, descongestiva y calmante del prurito y 
ardor. No es oclusiva y permite la oxigenación de la piel. 
Por su acción astringente no se presenta ninguna absorción.
Posteriormente, se aplican localmente cremas de corticoides 
de potencia media, con las que el cuadro cede en tres a 
cuatro semanas. 
Con la finalidad de evitar las recidivas, se reduce el edema 
e intenta mejorar la hipertensión venosa, con el uso de 
vendajes compresivos, además de las medidas posturales.
Como cuidados adicionales se aconseja el uso regular de 
emolientes, los cuales son seguros y efectivos y ayudan a la 
sequedad de la piel.

Tratamiento sistémico

Si existen signos de sobreinfección (abundante exudado 
y costras amarillentas o signos de celulitis con fiebre), 
se recomienda la administración de un antibiótico oral 
antiestafilocócico, tras tomar un cultivo del exudado. Los 
antihistamínicos por vía oral son de utilidad para el prurito.
La pentoxifilina, 400 mg, cada 8 a 12 horas, es de utilidad 
para mejorar la microcirculación cutánea y la pigmentación 
de la piel. 

dERmatitis gRavitacioNal



DermatoloGÍa PerUaNa 2011; vol 21 (1)    17

REfERENCIAS BIBLIOGRáfICAS
1. Chiriboga l, Salina ml. Dermatitis. en: Calero G, ollague Jm. Dermatología 

Práctica. 2.a ed. Guayaquil. 2007:245-274.
2. lyon N, Fitzpatrick tB. afecciones y enfermedades cutáneas en pacientes 

geriátricos. en: Fitzpatrick Dermatología en medicina General. 5.a ed. Buenos 
aires: ed. Panamericana; 2001. p.1803-1820.

3. Fritsch Po, reidor N. otras erupciones eczematosas. en: Bolognia J, Jorizzo J, 
rapini r. Dermatología. Barcelona: ed. elsevier; 2004. p. 215-226.

4. Herrera e, Sanz a, Barrera mv. Dermatitis de estasis. en: http://www.e-
dermatosis.com/pdf-zip/Derma020.pdf

5. Burton Jl, Holden Ca. eczema, lichenification and prurigo. en: rook textbook 
of Dermatology. 6th ed. london: Blackwell Science ltd.; 1998. p.629-680.

6. Saúl a. lecciones de dermatología. 14.a ed. méxico D.F.: mendes editores; 

2001. p.535-542.
7. andrews. Dermatología Clínica. 9.a ed. madrid: marban libros S.l.; 2004.
8. Habif tP. Stasis dermatitis. In: Skin disease. St louis: mosby; 2001. p.46-47.
9. Weedon. Piel: patología. madrid: marban libros S.l.; 2002. p.86-87.
10. ortone JP. eczema and the gravitational syndrome. en: marks r. eczema. 

london: martin Dunistz; 1992. p.193-200.
11. Smith C, Scurr tP. Causes of venous ulceration a new hypothesis. Br med J. 

1988;296:1726-7.

Correspondencia: Dr. leonardo Sánchez-Saldaña
teléfono: (51-1)365-1686. e-mail: dr_leonardosanchez@yahoo.es 

Fecha de recepción: 10-10-2010. 
Fecha de aceptación: 26-10-2010

L. sáNchEz-saldaña



18    DermatoloGÍa PerUaNa 2011; vol 21 (1)    

SUMMARY
Eccrine poromas are rare, benign adnexal tumors derived from 
the intraepidermal portion of sweat ducts. The soles are more 
commonly affected. Eccrine poroma has also been reported to 
occur on the back, neck, chest, and nose. Here we show a man 
with a eccrine poroma on the scrotum, like an erythematous 
pedunculated lesion or polypoid skin lesion. The site of this 
patient’s lesion was unusual. 
Key wOrds. Eccrine poroma.

INTRODUCCIÓN

El poroma ecrino (PE) es una neoplasia benigna de la 
glándula sudorípara compuesta por células que se originan 
de la porción intraepidérmica y/o de la porción superior 
intradérmica del conducto sudoríparo ecrino.(1) Corresponde a 
10% de las neoplasias de glándula ecrina. (2) La etiopatogenia 
del PE se desconoce, aunque se ha asociado a cicatrices, 
traumatismos y radiación.(35) El PE afecta por igual a ambos 
sexos, pero se menciona predominancia en alguno, según la 

serie estudiada.(68) Predomina en personas de 40 años en 
adelante,(7,9) y puede afectar a cualquier raza. 
Su localización más frecuente es en extremidades inferiores, 
aunque también se han descrito en la cabeza, el tronco y los 
miembros superiores.(68) Se estima que alrededor de 8% de 
los pacientes con PE pueden tener múltiples lesiones.(7,10)

Clásicamente, se describe PE en palmas y plantas, donde las 
glándulas ecrinas son más abundantes, pero últimos reportes 
hacen hincapié en la posibilidad de otras localizaciones y 
hasta de un posible origen apocrino de estos tumores.(8,11,12) 
Se presenta un caso de localización escrotal, no descrito 
anteriormente en la literatura.

CASO CLíNICO 

Paciente varón de 54 años de edad, raza negra, natural y 
procedente de Lima, con antecedente de dislipidemia mixta 
y portador de HTLV1. Refiere un tiempo de enfermedad 
de tres años, con aparición en escroto derecho de una 
lesión abultada rojiza asintomática, de crecimiento lento 
y progresivo. Al examen físico se observa una lesión de 
aspecto polipoide, con tamaño aproximado de 1,5 x 1 cm, 
cuyo pedículo es de color de la piel, ubicado en escroto 
derecho. Figuras 1 y 2.

COMUNICACIÓN BREVE 

Poroma ecrino polipoide en escroto: reporte de caso    
y revisión de la literatura
Polypoid eccrine poroma in scrotum: report of a case and review of literature

RESUMEN
Los poromas ecrinos son tumores anexiales benignos raros, derivados de la porción intraepidermal de los conductos sudoríparos. 
Las plantas son más comúnmente afectadas. Poroma ecrino también ha sido reportado en la espalda, cuello, tórax anterior y 
nariz. Se presenta un varón con poroma ecrino en el escroto como una lesión eritematosa polipoide o pediculada. El lugar de 
presentación de este paciente es inusual.
Palabras Clave. Poroma ecrino.

Luz Junco,1 Glenda Escalaya,1 Claudia Vicuña1

1. médico asistente, emergencias Grau, essalud, Servicio de Dermatología.
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Figura 1. a) lesión pediculada eritematosa en piel escrotal. B) lesión 
tumoral de superficie mamelonada y pedículo color piel.

Figura 2. a) vista panorámica de la tumoración polipoide. Se aprecia cordones celulares basaloides que se extienden hacia el interior de la dermis. 
epidermis de aspecto hiperplásico y acantosis irregular. (10XH-e). B) Pequeños cordones de células epiteliales que se desprenden de la epidermis hacia 
el estroma dérmico. (40XH-e). C) Dilataciones ductales revestidas de células eosinofílicas dentro de las columnas tumorales. estroma vascularizado.
(40XH-e). D) Cordones y columnas anchas de células basaloides uniformes y dilataciones ductales que se dirigen hacia el interior de la dermis. e) e. 
los cordonnes y las columnas del tumor están compuestas de células epiteliales redondas pequeñas.
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Se realizaron análisis de hemograma, velocidad de 
sedimentación, proteína C reactiva, perfil hepático, glucosa, 
urea, creatinina, examen de orina normal, radiografía de 
tórax, todos informados normales, excepto perfil lipídico 
anormal en relación al antecedente.
Se le extirpó toda la lesión y el estudio histopatológico 
reveló una epidermis hiperplásica, acantósica e irregular, 
con cordones celulares que parten de la epidermis y se 
introducen a la dermis profunda, donde forman espacios 
ductales rodeados de estroma muy vascularizado, esto 
último va en relación a la tonalidad rosada de la lesión 
clínica descrita. Dos tipos de células, con tendencia al 
monomorfismo, las más abundantes células redondas, 
de núcleo basófilo y otras células de mayor tamaño con 
citoplasma eosinófilo más evidente y espacios luminales en 
su interior. Todo esto corresponde a la descripción de un PE 
yuxtaepidermal o clásico. Figura 2.

DISCUSIÓN

La piel del escroto tiene numerosas glándulas pilosebáceas, 
ecrinas y apocrinas. La delgadez de la epidermis y su 
continuo estado de humedad permiten la concentración y 
absorción de productos.(13) Varias enfermedades de diversa 
etiología han sido descritas en el escroto, tales como 
infecciosas (enfermedades venéreas, acarosis, eritrasma), 
inflamatorias (liquen plano, psoriasis, reacciones 
medicamentosa) y neoplásicas, que es el rubro que ocupa 
en este caso. 
Los tumores benignos en el escroto como las queratosis 
seborreicas y los quistes de inclusión epidermal son de 
relativa frecuencia de presentación, La calcinosis idiopática 
del escroto y los angioqueratomas que también son muy 
comunes, en ocasiones pueden ser motivo de sangrado 
escrotal.(14,15) Entidades malignas también se asientan en 
el escroto como: enfermedad de Paget extramamario,(16,17) 
melanomas, carcinoma escamoso, carcinoma de células 
basales.(1821) Entre otros menos comunes y que se encuentran 
en la literatura como reporte de casos aislados están: el 
siringoma condroide(22,23), tumor de células granulares,(24,25) 
tumor glómico,(26) carcinosarcoma primario de glándula 
sudorípara(27) y algo cercano a nuestro caso, porocarcinoma 
ecrino.(28) Por otro lado el músculo dartoico, ubicado dentro 
del saco escrotal, tiene patología tumoral propia del tejido 
muscular como: leiomiomas,(29,30) leiomiosarcomas y 
rabdomiosarcomas.
El PE es un tumor con localización electiva en áreas no 
pilosas, aparece predominantemente en el pie, cara plantar, 
borde lateral externo y tercio medio; pero se debe tener 
en cuenta, en el momento del diagnóstico, otras regiones 

afectadas, como el tronco, las extremidades superiores, el 
cuello, la piel cabelluda y la cara (mejillas, labios, nariz).(31) 
La ubicación en el escroto, como en el caso presentado, no 
ha sido reportada antes en la literatura.
En la revisión de publicaciones, se menciona que 65% de 
estas neoplasias asientan en planta, 10% en mano y 25% en 
otras regiones pilosas del cuerpo(9,32). Series más grandes(31) 
con 353 casos, reportan 30% en cara, 10% en cuero cabelludo, 
14% en tronco, 15% en pies y 5% en manos. Moore y col.(8) 
con 20 casos, comparan 10 PE de cabeza y cuello, con otros 
10 en extremidades, y destacan algunas diferencias. Lacy 
y colaboradores, en un estudio retrospectivo de 25 años, 
describen 45 casos, 23 de estos correspondían a la forma 
de PE propiamente dicho y 17 a formas mixtas; 20 casos 
de localización en miembros inferiores y solo 3 casos en 
plantas de pies.(6) Quiñones publica 47 casos, de un estudio 
retrospectivo de 10 años, también encuentra ubicación 
mayor en miembros inferiores, con la variante de PE más 
común y un 17% de casos pigmentados. (7) Recientemente, 
García Roy y colaboradores presentan un estudio de ocho 
casos de PE, en donde resaltan las variantes clínicas de este 
tumor y hacen una extensa revisión del tema(33).
Todos los autores concuerdan en que el tiempo de 
enfermedad varía desde semanas hasta muchos años de 
evolución. Cabe resaltar que las lesiones de larga evolución 
presentarían baja expresividad de la proteína p53, lo que 
correlaciona con cambios atípicos en la histología y una 
progresión subsiguiente a porocarcinoma(34)

Clínicamente, el PE se manifiesta como una neoformación 
exofítica de aspecto papuloso o nodular, a veces pediculada, 
como en el paciente presentado, del color de la piel o rosado 
o violáceo; de superficie lisa, brillante con telangiectasias, 
rodeado por un collarete hiperqueratósico. De consistencia 
firme, pero puede ulcerarse en los puntos de presión o en las 
áreas de traumatismo. Su tamaño varía entre 4 mm y 3 cm, 
generalmente es asintomático. (13,31,35)

Casi siempre es una lesión única,(7,3639) aunque se han descrito 
otras variedades múltiples(5,10,13,40,41) como la poromatosis 
ecrina y el llamado nevo acrosiringio o PE lineal.
Existen reportes de poromas pigmentados que simulan 
melanoma maligno y cada vez se reportan más en la 
literatura.(6,7,35,4244) Esta variedad estaría relacionada a 
factores raciales.
En algunas ocasiones se asocia a otras afecciones, como 
la displasia hidrótica ectodérmica(45), la enfermedad de 
Bowen, la micosis fungoide(46) y el porocarcinoma.(3)

Requena(47) precisa didácticamente los hallazgos clásicos y los 
hallazgos ocasionales al momento de revisar la histopatología 
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de este tumor. Entre los primeros, menciona: la presencia de 
células poroides, las células cuticulares, el monomorfismo 
celular en todos los islotes de la neoplasia y los hallazgos de 
diferenciación ductal, así como también necrosis en masa, 
que no sería indicativo de malignidad en estos tumores. 
Los hallazgos ocasionales o inconstantes lo constituyen: los 
espacios quísticos, los focos de queratinización, melanocitos 
dendríticos y melanina entre las células poroides, gránulos de 
queratohialina entre las células cuniculares.
El término PE es usado genéricamente para referirse a 
cualquiera de las variantes histológicas descritas,(31,48) las cuales 
son: el hidroacantoma simple o poroide intraepidérmico, 
confinado a la superficie epidermal sin compromiso de la 
dermis; el poroma yuxtaepidermal; el poroma dérmico o 
tumor del ducto dermal, confinado a la dermis sin conexión a 
la epidermis. Y una cuarta variante, el hidradenoma poroide, 
también de localización dermal, que presenta nódulos más 
grandes pero escasos, con componente sólido y quístico.(49) 
En la histopatología del PE clásico o yuxtaepidermal, 
al que pertenece también el caso presentado, se observa, 
desde epidermis hasta dermis profunda, cordones tumorales 
anastomosados entre sí, los cuales forman luces ductales y 
dilataciones quísticas que rodean un estroma vascular. Las 
células tumorales ‘poroides’ predominantes son pequeñas, 
uniformes, de núcleos redondos, fuertemente basofílicas, 
con espacios quísticos revestidos por células de tipo 
glandular. 
Se han descrito formas mixtas,(6,31) hasta las tres variantes 
presentes en un mismo tumor(50) otras con microquistes, 
macroquistes, pigmentados, irritados, condroides, 
siringomatosa, con focos de malignización.(51) Por otro lado, 
estos tumores pueden presentar diferenciación apocrino, y 
con esta, mostrar hallazgos de estirpe sebácea o folicular.
(6,47,52) La designación de poroma apocrino fue originalmente 
descrita en 1998 por Requena y col.(47) Luego, varios autores 
han publicado casos de estas variedades y han destacado 
sus características histopatológicas.(8, 53)

En cuanto a la histogénesis del PE, la conclusión es que se 
originarían de una célula madre pluripotencial de la zona 
transicional entre los segmentos epidérmico y dérmico 
del ducto ecrino(2) Estudios de microscopia electrónica(54), 
histoquímica(55,56) e inmunohistoquímica han ahondado y 
sustentado este origen.(57)

Dado el polimorfismo clínico que se correlaciona con un 
polimorfismo histopatológico, las diferentes variantes del PE 
se confunden con otras lesiones tumorales, quísticas, reactivas 
o inflamatorias, por lo que tiene que hacerse el diagnóstico 
diferencial con patologías como granuloma piógeno, cicatriz 
hipertrófica, hemangioma, dermatofibroma, melanoma ma

ligno, acantoma de células claras, queratosis seborreicas, 
quistes epidérmicos y carcinoma basocelular, entre otros.
La dermatoscopia es una técnica incruenta e inmediata que 
puede ayudar en el diagnóstico del PE.(58,59) Altamura(60) y 
colaboradores describieron los hallazgos dermatoscópicos 
del PE no pigmentado, como algo característico, la 
presencia de áreas rojolechosas irregulares, lagunas rojas 
y vasos lineales irregulares. Más tarde, Nicolino y col.(61) 
confirmaron la presencia de estos hallazgos, y propusieron 
el término de patrón vascular polimorfo (definido como la 
presencia dermatoscópica de más de un tipo de estructuras 
vasculares) como característica dermatoscópica más 
importante de esta variedad. 
El PE pigmentado puede presentar características 
dermatoscópicas comunes con el carcinoma basocelular 
pigmentado, como glóbulos múltiples azulgrises, nidos 
ovoides grisazulados o vasos arboriformes. Sin embargo, 
los vasos arboriformes observados en el PE suelen ser 
menos nítidos y presentan escasas ramificaciones, por 
lo que deben ser diferenciados de los vasos arboriformes 
típicos observados en el carcinoma basocelular.(43)

El análisis dermatoscópico de estas lesiones puede ayudar 
en su diagnóstico diferencial, aunque ni la clínica, ni la 
dermatoscopia permiten distinguirlos con seguridad del 
melanoma amelanótico, el porocarcinoma o el carcinoma 
epidermoide. Futuros trabajos sobre las características 
dermatoscópicas de los tumores anexiales serían de gran 
utilidad.
El tratamiento es eminentemente quirúrgico, con márgenes 
adecuados para evitar recurrencias las cuales se dan cuando 
no se ha resecado completamente la tumoración. Si bien 
el riesgo de malignización es mínimo, existe, y por lo 
mismo los pacientes deben tener un seguimiento a largo 
plazo. La presencia de sangrado, dolor o prurito, sugiere 
malignización (porocarcinoma).(62)
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SUMMARY
Bowen's disease is a carcinoma in situ of slow growth, and most 
of the time, the presentation only, often localized in the lower 
limbs, head and neck. It has low potential invasive and reports 
that you can present spontaneous remission, partial or total. The 
case of a male patient of 73-year-old with a time of disease of 30 
years, with a slow-growing and large main injury occurs.
Key wOrds. Bowen disease, carcinoma squamous cell.

INTRODUCCIÓN

La enfermedad de Bowen (EB) es una variante característica 
del carcinoma espinocelular in situ, originalmente descrita, 
en 1912, por John Bowen.1

Clínicamente, la EB es una placa eritematoescamosa 
bien delimitada de crecimiento lento. En algunos casos 
puede ser pigmentado o de aspecto verrucoso. Se localiza 

frecuentemente en las extremidades inferiores, en la cabeza 
y el cuello. Sin embargo, también se puede localizar en áreas 
subungueales o periungueales, palmar, genital y perianal. 
Por lo general, se presenta como una lesión solitaria, pero 
en 10% a 20% de los casos puede presentarse en varias 
localizaciones.2

Esta enfermedad puede presentarse en los adultos a 
cualquier edad. Si bien es raro que se presente antes de los 
30 años, la mayoría de casos ocurre después de los 60 años. 
La variedad verrucosa es importante, ya que es probable 
que pueda sugerir la sospecha de un carcinoma invasor.3

El curso es generalmente persistente y progresivo, con 
un bajo potencial invasivo. Pueden ocurrir regresiones 
parciales espontáneas, o incluso aun más raro la presencia 
de regresión espontanea total de la lesión.4

CASO CLíNICO

Paciente de sexo masculino de 73 años de edad, natural y 
procedente de Puno, con antecedentes de hemorroides 
internas, gastritis crónica, y de haber trabajado en minas 
desde el periodo de 1957 a 1961, sin precisar el tipo de 
minería. Acude al Servicio de Dermatología con tiempo 
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Enfermedad de Bowen gigante de larga evolución:  
presentación de un caso y revisión de la literatura
Giant Bowen’s disease of long duration: report of a case     
and review of literature

RESUMEN
La enfermedad de Bowen es un carcinoma in situ de lento crecimiento y, la mayoría de veces, de presentación única y 
localizada frecuentemente en extremidades inferiores, cabeza y cuello. Tiene bajo potencial invasivo y se reporta que puede 
presentar remisión espontanea parcial o total. Se presenta el caso de un paciente varón de 73 años de edad con un tiempo de 
enfermedad de 30 años, con una lesión principal de crecimiento lento y de gran tamaño.
Palabras Clave. Enfermedad de Bowen, carcinoma espinocelular.
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de enfermedad de 30 años aproximadamente, de inicio 
insidioso, curso progresivo, caracterizado inicialmente por 
placas eritematosas en región anterior de hemitórax derecho 
que se acompañan de prurito, las que progresan en extensión 
y comprometen el hipocondrio derecho y el epigastrio. Se 
resolvió en forma parcial en algunas áreas, por lo que usó 
medicamentos tópicos, sin encontrar mejoría clínica. 

Figura 1. Placa extensa de bordes sobreelevados, arciformes y 
costrosos.

Figura 2. Costras y zonas de aspecto melicérico en el centro de la 
lesión.

Figura 3. máculas hiperpigmentadas residuales en hemitoráx izquierdo.

Figura 4. Queratinocitos. He. a) atípicos; infiltrado linfohistiocitario 
mixto en dermis. B) con núcleos hipercromáticos disqueratósicos. 

A
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Al examen físico, se evidencia placa extensa de 19 x 15 
cm localizado en cara anterolateral de hemitórax derecho, 
hipocondrio ipsilateral y epigastrio: eritematosa, de bordes 
sobreelevados, arciforme, costrosa, zonas melicéricas, 
escamosas, áreas de hiperpigmentación en la periferia 
de distribución centrifuga (Figuras 1 y 2). Máculas 
hiperpigmentadas residuales en región anterolateral de 
hemitórax izquierdo (Figura 3).
Hemograma y bioquímica dentro de valores normales. 
En el estudio anatomopatológico de la piel, se observa 
hiperqueratosis ortoqueratósica con áreas paraqueratósicas: 
hiperplasia epidermal, queratinocitos con atipia y mitosis 
con núcleos hipercromáticos disqueratósicos; dermis con 
infiltrado inflamatorio mixto linfohistiocitario (Figura 4).

DISCUSIÓN

La EB es un carcinoma de células escamosas in situ, es 
una neoplasia intraepidérmica, que surge como una placa 
eritematosa con descamación, en áreas de piel expuesta al 
sol. Los factores de riesgo para el desarrollo de EB son el 
daño solar crónico, la radiación, la exposición al arsénico, 
la inmunosupresión, la presencia de infección de virus del 
papiloma humano. Tiene una tasa de 3% a 5% de potencial 
metastásico. Aunque la literatura tiende a mostrar un ligero 
predominio en las mujeres, hay revisiones que concluyen 
que no hay mayor predominio en cuanto al género.5,6

Las superficies de las mucosas también pueden ser 
afectadas, como la cavidad oral, la región anogenital y 
la conjuntiva ocular. Las lesiones pueden ser de aspecto, 
papular, verrucoso, polipoide, eczematoso y granular. Los 
que afectan el lecho ungueal puede extenderse a nivel 
periungueal y producir cambios en la coloración de las uñas. 
Si afecta el glande del pene, se le conoce como eritroplasia 
de Queyrat.7

Se ha reportado la presencia de EB de presentación atípica, 
con múltiples lesiones verrucosas, que comprometen en 
forma bilateral ambos pies y simulan una verruga vulgar.8

En caso de afectar la uña se ha descrito, la presencia 
de melanoniquia longitudinal, lo que demuestra el 
polimorfismo de esta enfermedad, y puede simular un 
onicomatricoma, por lo que se debe tener siempre presente 
una buena anamnesis y la presunción clínica.9

El desarrollo del carcinoma espinocelular en la piel obedece 
principalmente a una lesión actínica, por lo que las áreas 
comúnmente involucradas son las que están expuestas a la 
luz solar. Los individuos más afectados son los de fototipos 
I y II, y pueden pasar muchos años antes de transformarse 
en carcinoma invasivo. Sin embargo, también puede afectar 

regiones no expuestas al sol como es el caso de la región 
mamaria, la que es de presentación infrecuente.10

Algunas revisiones las relacionan con neoplasias internas, 
mientras otra no encuentran mayor relación, necesitándose 
más estudios al respecto, sin embargo, si se observa riesgo 
elevado de cáncer de pulmón entre los varones que habían 
sido diagnosticados de EB a edad temprana.1112

La EB se puede desarrollar sobre una queratosis seborreica, 
poroqueratosis y nevos de Becker preexistentes. Se debe 
hacer diagnóstico diferencial con dermatitis crónica en 
placas, psoriasis, liquen plano, carcinoma basocelular 
superficial y queratosis actínicas. Las lesiones pigmentadas 
pueden confundirse con melanoma maligno, no presentan 
características típicas y simulan una neoformación 
pigmentada.1315

También se ha descrito su coexistencia con otras neoplasias 
en una misma región, como la enfermedad de Paget 
extramamaria.16

A la microscopia se puede observar hiperplasia epidermal, 
desorganización de los queratinocitos en todo el espesor 
epidérmico incluso en las porciones intraepidérmicas de las 
estructuras anexas, también puede haber hiperqueratosis con 
paraqueratosis, que puede mostrar acantosis con elongación 
y ensanchamiento de red de crestas. Muchas células de la 
epidermis aparecen altamente atípicas, pleomórficas y 
muestran grandes núcleos hipercromáticos. Estas células 
pueden mostrarse vacuoladas, con un citoplasma que se 
tiñe poco, pareciéndose a las células de la enfermedad de 
Paget. En la epidermis se observa células queratinizadas, 
con citoplasma grande, redondeado y eosinofílico y puede 
también encontrarse células multinucleadas. La dermis 
superior se encuentra infiltrada por linfocitos, células 
plasmáticas e histiocitos.1720

En relación con el tratamiento, la tasa de curación puede variar 
según la región del cuerpo comprometida, la extensión de la 
lesión y la forma clínica. Así, existen múltiples modalidades 
terapéuticas, aunque ninguna es adecuada para todas las 
formas de EB. Hay evidencia razonable para apoyar el uso 
de 5fluorouracilo, pero su uso puede ser limitado por la 
presencia de irritación, aunque es más práctico que la cirugía 
en los casos de las lesiones grandes, sobre todo en aquellas 
ubicadas en sitios de mala cicatrización. Se utiliza sobre todo 
en pacientes con lesiones múltiples. La fototerapia dinámica 
ha demostrado ser equivalente o superior al uso de crioterapia 
y 5fluorouracilo, tanto en eficacia como en curación, por lo 
que representa un beneficio particular para aquellas lesiones 
de gran tamaño y en las situadas en piernas, aunque presenta 
la dificultad del costo.21

a. salluca, E. sáENz, m.c. sialER
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El curetaje con electrocauterización también ha demostrado 
ser una buena alternativa y presenta un tiempo de curación 
más rápido que con la crioterapia. La crioterapia tiene 
una buena eficacia pero está limitado por el dolor y un 
tiempo de curación inferior en relación a otras alternativas 
terapéuticas. La escisión quirúrgica es un tratamiento 
eficaz con baja tasa de recurrencia aunque limitada a 
ciertas áreas anatómicas recomendándose en algunos 
casos la extirpación amplia, la que conlleva a un resultado 
estético pobre.22

El imiquimod tópico se puede utilizar especialmente para 
las lesiones de difícil abordaje terapéutico, en lesiones 
múltiples y en pacientes inmunosuprimidos, sin embargo, 
también es costoso y está limitado a algunas formas clínicas 
de EB.23

La microcirugía de Mohs es especialmente indicada en el 
área de la cabeza y el cuello, donde la preservación del 
tejido es esencial.24 La radioterapia tiene un buen índice 
de eficacia, pero la mala cicatrización en la pierna sugiere 
que se debe evitar en este sitio.25 Existe evidencia limitada 
sobre el tratamiento con láser, lo que sugiere que es una 
opción razonable para las lesiones genitales o digitales, pero 
probablemente no lo es para otras regiones del cuerpo.26 
También se ha descrito el uso de isotretinoína, interferón, 
hipertermia.27,28

Todas las opciones terapéuticas tienen una tasa de fracaso 
y las tasas de recurrencia van de 5% a 10%, por lo que 
realizar una comparación directa entre las modalidades de 
tratamiento es difícil, ya que hay pocos ensayos clínicos 
aleatorios con subgrupos de pacientes similares. Por tanto, 
se deberá individualizar el tratamiento en cada paciente, 
para lo que se toman como factores de decisión, la 
morbilidad, la factibilidad y la disponibilidad de opciones 
terapéuticas, y es importante conocer el hecho de que no 
existe hasta el momento un ‘tratamiento ideal’ para todos 
los pacientes con EB.2,21

Se presenta este caso clínico debido a su largo tiempo 
de evolución y a su extensión. Se observan remisiones 
parciales de la lesión en algunas áreas, lo que está descrito 
en la literatura médica,4,29 al igual que la dificultad en el 
enfoque terapéutico, debido al gran tamaño de la lesión, 
y que puede cursar con resistencia al tratamiento.30,31 El 
antecedente del paciente de haber trabajado en minas 
durante su juventud puede haber sido el factor que 
condicionaría la aparición posterior de la enfermedad, 
debido a la potencial exposición a arsénico que se da en 
este tipo de labores.
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SUMMARY
Lichen planus (LP) is a chronic inflammatory dermatosis that affects 
the skin, mucous membranes, hair and nails; of unknown aetiology, 
whose pathogenesis is autoimmune damage mediated by T cells 
against basal keratinocytes that express autoantigens altered on 
its surface. It comes with different clinical patterns, such as oral 
LP, LP annularis, LP linearis, LP, LP verrucosus, bullosa LP, LP 
pigmentosus, LP actinicus. Classical presentation is characterized by 
polygonal papules or plaques, pruritic, violet colour, glossy surface, 
drained by whitish stretch marks, characteristically distributed in 
symmetrical form especially in surface flexors of the wrist, ankles and 
thighs. It evolves by outbreaks and its course is self-limited, resolving 
in a period of months to years, but may persist indefinitely. There are 
multiple treatment options including steroids topics, miscellaneous 
and systemic, retinoids, phototherapy, immunomodulators topical and 
in cases of severe or resistant to treatment, ciclosporin, methotrexate 
and photoferesis extracorporea. 
Key wOrds. Lichen planus, liquenoid dermatitis. 

DEfINICIÓN

El liquen plano (LP), del griego leichen, musgo de árbol, 
y del latín planus, plano, es una dermatosis inflamatoria 
de la piel y membranas mucosas, de origen desconocido, 
patogenia autoinmunitaria, caracterizada clínicamente por 
pápulas poligonales aplanadas, superficie brillante, con 
estrías y puntillado; presenta diversas variantes clínicas; en 
adultos de mediana edad es de curso crónico, autolimitado y 
se resuelve en un periodo de meses a años.1,2 
Sinonimia: liquen rojo plano, liquen ruber plano

ASPECTOS hISTÓRICOS

Wilson, en 1869, introdujo el término de lichen planus para 
describir una dermatosis que von Hebra había descrito como 
lichen ruber.13 Kaposi describió una variante clínica con 
ampollas, el lichen ruber penfigoide, en 1892. Wickham, 
en 1895, describió las lesiones características con estrías y 
puntillado blanquecino que desarrolla sobre las pápulas apla
nadas.1 Darier, en 1909, detalló las características histológicas 
y Gram; Little, en 1919, la afectación folicular y del cuero 
cabelludo.1 Pinkus definió la reacción tisular liquenoide, en 
1973, como una reacción con daño de las células basales epidér
micas y los eventos histológicos que resultan en este daño.1 

EDUCACIÓN MÉDICA CONTINUA

Liquen plano
Lichen planus

RESUMEN
El liquen plano (LP) es una dermatosis inflamatoria crónica que afecta a la piel, membranas mucosas, pelo y uñas; de etiología 
desconocida, en cuya patogenia existe un daño autoinmunitario mediado por linfocitos T frente a los queratinocitos basales 
que expresan autoantígenos alterados en su superficie. Se presenta con diferentes patrones clínicos, como LP oral, LP anular, 
LP lineal, LP atrófico, LP hipertrófico, LP ampollar, LP pigmentoso, LP actínico. Su presentación clásica se caracteriza por 
pápulas poligonales o placas, pruriginosas, de coloración violácea, superficie brillante, surcada por estrias blanquecinas, 
característicamente distribuidas en forma simétrica sobre todo en las superficies flexoras de la muñeca, tobillos y muslos. 
Evoluciona por brotes y su curso es autolimitado, se resuelve en un periodo de meses a años, pero puede persistir indefinidamente. 
Existen múltiples opciones de tratamiento que incluyen corticoides tópicos, intralesionales y sistémicos, retinoides, fototerapia, 
inmunomoduladores tópicos y en casos graves o resistentes al tratamiento, la ciclosporina, metotrexato y fotoféresis extracorpórea.
Palabras Clave. Liquen plano, dermatitis liquenoide
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EPIDEMIOLOGíA

El LP es de distribución mundial, su prevalencia es 
desconocida, su incidencia varía según las regiones 
geográficas. Se estima de 0,22% a 1% de la población 
adulta en todo el mundo.24 Esta entidad parece ser más 
frecuente en mujeres hasta en 65% de los casos.3 Dos 
tercios de los casos se produce entre los 30 y 60 años.1,2,5 

Los varones desarrollan la enfermedad en edades más 
tempranas, alrededor de los 30 años; en cambio las mujeres 
por lo general se ven afectados entre los 50 y 60 años de 
edad.1,2,5 En los niños el LP es raro, se estima que 2% a 3% 
de los pacientes son pediátricos.3,6,7 Los adultos con edades 
mayores a la sexta década rara vez son afectados.8 

ETIOLOGíA Y PATOGENIA

La etiología del LP permanece desconocida, mientras que en 
la patogénesis se hallan implicados fenómenos de carácter 
inmunológico. Como consecuencia de la acción de factores 
endógenos o exógenos se desencadenaría una reacción de 
hipersensibilidad retardada mediada por células con dos 
fases: 1) inducción y proliferación; 2) evolutiva y efectora. 
En la fase de inducción y proliferación, los queratinocitos 
quedarían marcados por sensibilización de contacto, drogas 
y microorganismos (virus), que actúan como transductores 
de señal e inducen a la producción de citocinas, como el 
TNFalfa y el TNFgamma, liberadas por los linfocitos 
T activados, moléculas de adhesión como el ICAM1 y 
factores quimiotácticos responsables de iniciar el proceso 
inflamatorio, con participación de células de Langerhans 
presentadoras de antígeno, mastocitos, linfocitos T CD4 y 
linfocitos T CD8 citotóxicos.2,3,9 
En la fase evolutiva y efectora, en la que se perpetúa el 
cuadro al retenerse y activarse los linfocitos T CD8 
citotóxicos unidos los queratinocitos basales que expresan 
moléculas HLA1, con producción de factor de necrosis 
tumoral alfa, interferón, citocinas promotoras de la 
proliferación de células T, factores quimiotácticos como 
IL6, IL8, prostaglandina E2, incremento de la expresión 
de HLADR en la superficie de los queratinocitos e 
incremento de la expresión de moléculas de adhesión tanto 
en las células endoteliales como en la propia superficie de 
los queratinocitos, los cuales producen lesión epidérmica 
(apoptosis, degeneración hidrópica y formación de cuerpos 
de Civatte). El queratinocito dañado liberará factores de 
crecimiento y citocinas, estimuladores de las células de 
Langerhans, y perpetúan el cuadro.2,9 
El infiltrado dérmico en las lesiones activas del LP consiste 
fundamentalmente de células T helper, localizado en la 

unión dermoepidérmica y en la dermis profunda junto con 
células de Langerhans y células dendríticas en la epidermis 
y dermis. La producción de citocinas está aumentada en las 
lesiones activas con niveles incrementados de interleucinas 
IL1B, IL4, IL6, TNF y INFgamma.3 
Los cambios inflamatorios que se observan en el LP son 
el resultado de las interacciones entre las células T y los 
queratinocitos. Como consecuencia de la inflamación 
mediada por citocinas se producen otras alteraciones como 
el daño del sistema de anclaje de los queratinocitos, daño 
del colágeno VII y los complejos hemidesmosoma se 
alteran en forma difusa y discontinua. La membrana basal 
se altera a nivel de la lámina lúcida. El perfil de queratinas 
se altera en forma semejante a las heridas en curación, con 
cambios en la expresión de la K6, K16 y K17, que están 
aumentadas, lo que refleja hiperproliferación.3 

Autoantígenos
El LP puede asociarse con otras enfermedades que presentan 
una inmunidad alterada. En pacientes aislados se ha referido 
la presencia del LP como una reacción autoinmunitaria 
desencadenada por una neoplasia subyacente.2,8 Además 
en pacientes con pénfigo paraneoplásico se observa una 
reacción tisular liquenoide. La relación entre LP y la 
neoplasia subyacente sugiere que las neoplasias pueden 
estimular una respuesta inmunológica celular contra los 
antígenos tumorales; esta dar lugar a la generación de 
linfocitos T autorreactivos, que reaccionan en forma cruzada 
contra antígenos expresados en las células epidérmicas.2 
Se han descrito una asociación significativa entre 
antígenos HLA específicos y LP. Así en pacientes con LP 
se han descrito una frecuencia aumentada de HLAB27, 
HLAB51, HLABw57 en casos de LP oral en pacientes 
ingleses, HLADR1 en LP cutáneo y oral y HLADR9 en el 
LP oral en pacientes japoneses.2,8 Se han descrito casos de 
LP familiar asociados a HLAA3, HLABw35 y HLAB16. 
En estos casos familiares la presentación es más precoz.3

Virus 
Se ha implicado en particular al virus de la hepatitis C 
(VHC) en la aparición del LP. Varios estudios de casos
controles han encontrado que la prevalencia del VHC era 
entre 2 y 13,5 veces superior en los pacientes con LP que 
en los controles.2 Esta asociación parecer ser más fuerte 
en algunas poblaciones como en Japón y el Mediterráneo; 
probablemente por la alta prevalencia de infección VHC 
en estos países.2,8 En Estados Unidos se han encontrado 
anticuerpos antiVHC en el 55% de los pacientes con LP.8 
De los varios tipos de LP, la presentación oral es la que 

liquEN plaNo
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con más frecuencia se considera como una manifestación 
de la infección por VHC.2,8 Con la técnica de la reacción 
en cadena de la polimerasa (PCR) se ha detectado ARN del 
VHC en el 93% de las lesiones orales del LP oral.2 El rango 
de asociación del LP oral con enfermedad hepática activa 
o hepatitis C varían desde 2º% en España o 27% en Italia 
hasta 62% en Japón.8 Se han descrito casos de LP cutáneo u 
oral posterior a vacunaciones contra la hepatitis B (VHB), 
en los que las lesiones aparecen entre dos semanas y cinco 
meses después de la vacunación. 
El virus herpes tipo 6 (VHS6) ha sido detectado entre 
67% y 100% de los casos de LP orales por técnicas de 
hibridación in situ e inmunohistoquímica y por PCR solo 
en 23% de las muestras.8

Con respecto a la función de otros virus en la patogenia del 
LP, las investigaciones han examinado al virus TT (VTT), 
que son muy prevalentes en los pacientes con hepatopatías. 

La hibridación in situ dio resultados positivos en muestras 
de biopsia de mucosa oral de todos los pacientes con ADN 
de los VTT en el suero.

Bacterias
Estudios de la posible conexión del LP con bacterias han 
sido muy limitados y no han apoyado una posible conexión 
con el Helicobacter pylori.

Antígenos de contacto
El papel de los alérgenos de contacto, principalmente los 
metales, en la inducción o en la exacerbación del LP oral ha 
sido bien descrita basados en la existencia de test de parche 
positivos y en la mejoría clínica al remover los materiales 
como amalgamas de mercurio, cobre, oro de las obturaciones 
dentales. En 94% de los pacientes experimentan mejorías 
después de retirar el metal sensibilizante.

MANIfESTACIONES CLíNICAS

Liquen plano clásico
La lesión clásica del LP es una pápula poligonal aplanada, 
algo eritematosa a violácea, que a veces muestra una 
umbilicación central, superficie que brilla con los cambios 
de luz, con puntos o estriaciones blanquecinas, de aspecto 
reticulado, que se denomina estrías de Wickham y están 
producidas por la existencia de una hipergranulosis 
discontinua. Estas se consideran muy características del LP 
y se perciben con más facilidad luego de aplicar sobre su 
superficie aceite, xileno o agua. En su mayoría responde al 
fenómeno de Koebner.1,10,11 

El LP se distribuye simétricamente y bilateralmente (Figura 
1) y las localizaciones electivas son las superficies flexoras, 
muñeca y antebrazos, dorso de las manos, pies, cuello 
y región presacra, muslos, parte inferior de la espalda. 
La mucosa oral y genital son asientos adicionales de 
participación. Figura 2. Con frecuencia se afectan también 
el cuero cabelludo y las uñas.1,10

En los casos típicos de LP la cara por lo general no se 
ve afectada, y la participación palmo plantar es poco 
frecuente.1 El LP inverso suele afectar las axilas, ingles y 
regiones submamarias.1 Figura 3.
El LP suele ser pruriginoso, aunque algunos pacientes se 
encuentran asintomáticos. El grado de prurito varía con 
la extensión del proceso y es más intenso en las formas 
generalizadas. El LP hipertrófico suele ser muy pruriginoso. 
La participación oral es en general asintomático, excepto 
cuando se desarrollan erosiones o úlceras. El LP oral es 
muy doloroso.1

l. sáNchEz-saldaña, j. j. cabaNillas-bEcERRa, m. s. poNcE-RodRíguEz, a. salluca

Figura 1. liquen plano clásico. Distribución bilateral y simétrica.

Figura 2.. lesiones extensas de lP en las extremidades.
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LIQUEN PLANO

Figura 3, liquen plano inverso pigmentado localizado en la ingle y raíz 
del miembro inferior izquierdo.

Figura 4. liquen plano anular

En la afección cutánea el número de lesiones es variable, 
desde pocas y aisladas a gran cantidad de pápulas 
confluentes. (Figura 2). Pueden adoptar una disposición 
anular, con centro más deprimido y bordes sobreelevados 
(Figura 4), también disponerse con un trazo lineal o 
zosteriforme (Figura 5). En las extremidades inferiores, 
palmas y plantas adoptan un aspecto más hiperqueratósico10 

(Figuras 6).
El LP, por lo general, se cura, pero deja una hiperpig men
tación, que es más prominente en los pacientes con piel 
morena. Figura 7.

Figura 5. a) liquen plano lineal, que sigue las líneas de Blaschko.   
B) Distribución zosteriforme.

A

B



DermatoloGÍa PerUaNa 2011; vol 21 (1)    31

VARIANTES CLíNICAS

En el LP se describen muchas variantes clínicas. Estas 
variantes, en general, son clasificadas según la disposición 
de las lesiones (configuración), el aspecto morfológico y el 
lugar afectado. También existen formas especiales de LP. 
Tabla 1.

Figura 6. a) aspecto queratósico de las palmas. B) Pápulas y placas 
hiperqueratósicas en las piernas.

Figura 7. el liquen plano deja como secuela una hiperpigmentación.

Tabla 1. variantes clínicas del liquen plano.

	Por la configuración de las lesiones

 – liquen plano anular

 – liquen plano anular y atrófico

 – liquen plano lineal 

 – liquen plano zosteriforme

	Por la morfología de las lesiones

 – liquen plano hipertrófico

 – liquen plano atrófico

 – liquen plano vesiculo-ampollar

 – liquen plano erosivo o ulceroso

 – liquen plano pigmentoso

 – liquen plano actínico

 – liquen plano eritematoso

 – liquen plano exfoliativo

 – liquen plano hemorrágico

 – liquen plano perforante

 – liquen plano en gota

	Por la localización de las lesiones

 – liquen plano de la mucosa oral

 – liquen plano de la mucosa genital

 – liquen plano folicular o pilar

 – liquen plano ungueal

 – liquen plano de palmas y plantas

 – liquen plano inverso

	liquen plano familiar

	Formas especiales

 – liquen plano agudo o exantemático

 – erupción liquenoide por drogas

 – Queratosis liquenoide 

 – Queratosis liquenoide crónica (enfermedad de Nekan)

 – Dermatitis liquenoide

 – liquen plano – lupus eritematoso

 – reacción liquenoide – enfermedad injerto contra huésped

 – liquen plano penfigoide

 – liquen plano – transformación maligna.

l. sáNchEz-saldaña, j. j. cabaNillas-bEcERRa, m. s. poNcE-RodRíguEz, a. salluca

A

B



32    DermatoloGÍa PerUaNa 2011; vol 21 (1)    

Liquen plano anular
Es una variante del LP que se presenta en alrededor de 
10% de los casos,1,12 se producen lesiones de configuración 
anular, que en general se desarrollan como grupos de 
pápulas individuales dispuestas en arcos, que forman 
anillos, o en pápulas agrupadas, que se extienden hacia la 
periferia y desaparecen en el centro1 (Figura 8).
Las lesiones de LP anular (LPA) pueden presentarse aislada
mente o junto a lesiones típicas.3 Predominan las formas 
anulares puras en la mayoría de los casos.8 Las formas 
generalizadas son muy raras al igual que la afectación 
concomitante de las mucosas, cuero cabelludo y uñas.3 
Estas lesiones son más frecuentes en pacientes de raza 
negra.1,3 De forma característica las lesiones se localizan en 
los genitales masculinos, como pene (Figura 9) y escroto, 
y zonas intertriginosas, como las axilas e ingles, aunque 
pueden afectar las porciones distales de las extremidades y 
el tronco.1,3,8

El mecanismo de origen de las lesiones anulares es 
desconocido, habiéndose propuesto que se produce por 
elastólisis central de las lesiones y mediada por linfocitos, 
por expresión de moléculas de adhesión intercelular 1 
(MAC 1), que actúan en los queratinocitos periféricos de 
la placa en formación, y variaciones en la expresión de la 
metalotioneína, una proteína de los queratinocitos basales.8

Otra forma de LP anular se produce cuando las lesiones 
mayores alcanzan 2 a 3 cm de diámetro y se tornan 
hiperpigmentadas con un borde externo elevado. Esta forma 
se localiza en el tronco o las extremidades.1 La atrofia es un 
hallazgo clínico patológico variable.3

LIQUEN PLANO

Figura 8. a) lesiones anulares en el tórax. B) lesiones más extensas en 
miembros superiores. C) lesiones anulares en miembros inferiores de 
liquen plano anular. Figura 9. liquen plano anular. localización en el pene.
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El LP actínico con frecuencia tiene una configuración 
anular y se observa en adultos jóvenes y niños de piel 
morena expuestos al sol en áreas subtropicales.1

Liquen plano anular y atrófico
El LP anular y atrófico (LPAA) es una rara variante del LP 
en la que combina características del LP anular y del LP 
atrófico en la misma lesión.13

El primer caso fue descrito por Friedman y Hashimoto 
en 1991 en un varón de raza negra de 56 años que tenía 
desde hacía 25 años unas lesiones consistentes en pápulas 
poligonales de color violáceo en configuración anular y 
atrófica, distribuidas sobre sus caderas, antebrazos, piernas 
y pies. El examen histopatológico mostró características 
inflamatorias de LP, pero en la lesión atrófica mostró 
aplanamiento de la epidermis con gran adelgazamiento de 
las fibras de colágeno de la dermis papilar y pérdida de las 
fibras elásticas en el centro de la lesión.13,15

El LPAA se caracteriza clínicamente por la presencia 
de pápulas anulares de bordes sobreelevados y una zona 
central atrófica. Puede manifestarse en forma de grandes 
placas aisladas o placas de pequeño tamaño de distribución 
difusa, generalmente pruriginosas y de larga evolución.
Las lesiones de LPAA no suelen responder al tratamiento 
con corticosteroides potentes o con luz UV. El tacrolimus 
tópico puede ser una alternativa terapéutica que puede 
mejorar las lesiones en los casos que no responden al 
corticosteroide.

Liquen plano lineal
Esta forma clínica de LP fue descrita por Devergie, en 1854, 
es poco frecuente y representa de 0,24% a 0,62% de todos 
los pacientes con LP.1,3 Existen dos formas de presentación: 
1) Las que siguen las líneas embrionarias de Blaschko, el 
LP blaschkoide; 2) las de distribución metamérica, el LP 
zosteriforme16 (Figura 10).
El LP lineal (LPL), aparentemente, es más frecuente en 
niños. Se caracteriza por una erupción papular unilateral de 
disposición lineal en forma secundaria a un fenómeno de 
Koebner, o con poca frecuencia, como una erupción aislada 
espontánea, por lo general en las extremidades, que según se 
ha postulado seguiría las líneas de Blaschko.1,3,17 Estas líneas, 
descritas por Blaschko, en 1901, representan un esquema de 
líneas cutáneas basadas en patrones lineales de distribución 
observados en pacientes con enfermedades cutáneas ligadas a 
X, congénitas e inflamatorias adquiridas.17 Rara vez se presenta 
LPL en la cara.18 El LPL suele ser benigno y autolimitado.
El diagnóstico diferencial habrá que realizarse con el nevus 
epidérmico lineal, liquen estriatus y con la psoriasis lineal.

Figura 10. a y B) Distribución blaschkoide del liquen plano. C) liquen 
plano de distribución zosteriforme.
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Liquen plano zosteriforme 
En ocasiones, el LPL puede distribuirse de manera meta
mérica, zosteriforme o segmentaria, correspondiéndose con 
la piel inervada por una raíz nerviosa periférica. Es muy raro 
y es probable que se correspondan realmente a erupciones 
aparecidas tras un herpes zóster. Debido a esta distribución, 
se ha sugerido como causa del liquen a un factor neurológico. 
Están constituidas por pápulas pigmentadas que siguen un 
trayecto lineal; casi siempre afecta las extremidades inferiores, 
desde el pliegue glúteo hasta el talón.15 Estas lesiones pueden 
aparecer en el sitio de curación de un herpes zóster previo.1

Liquen plano hipertrófico
El LP hipertrófico (LPH) o LP verrucoso es una forma 
clínica crónica y pruriginosa de LP, que se caracteriza por 
placas gruesas hiperqueratósicas, de aspecto verrucoso, 
con finas escamas adherentes en su superficie, de bordes 
netos y regulares, con induración folicular acentuada, 
localizadas principalmente en las extremidades inferiores, 
zonas pretibiales de las piernas y en los tobillos, dorso de 
las manos (Figuras 5A y 11). 
Las lesiones suelen ser aisladas o confluentes, generalmente 
simétricas. El prurito es severo y se exacerban con el 
rascado. La incidencia es de 6% a 19%, es más frecuente 
en casos familiares y generalmente afecta a la raza negra, 
es más frecuente en varones.1,3,8,19 Dejan cicatriz residual. 
La ectasia venosa contribuye al desarrollo de estas en las 
extremidades inferiores. La duración promedio es de seis 
años. En la superficie de las placas pueden desarrollarse 
complicaciones como hiperplasias pseudoepiteliomatosa 
que deben diferenciarse de los carcinomas espinocelulares.8 
Desde el punto de vista histopatológico existe hiperque
ratosis pronunciada, hipergranulosis no prominente y la 
degeneración vacuolar de la capa basal es sustituida por 
células de apariencia escamosa. En esta variante clínica se 
ha descrito depósitos globulares de IgM, C3 y C43.

Liquen plano atrófico
Variante de LP de presentación rara que se caracteriza 
porque presentan pocas lesiones; son pápulas o placas 
blanco azuladas bien delimitadas, con atrofia superficial en 
su centro, muestran la pérdida del pelo y de los folículos 
pilosos. A veces las lesiones son eritematosas. Miden unos 
pocos milímetros, pero pueden coalescer para formas placas 
de mayor tamaño. Las lesiones se presentan principalmente 
en la parte inferior de las piernas.1,8

La atrofia puede ser el resultado de un LP anular o hipertrófico 
resuelto. Con frecuencia se asemeja al liquen escleroso y 
atrófico, las características histológicas son diagnósticas.1 

Liquen plano vesiculoampollar
La presencia de ampollas en el LP es rara. Se han descrito 
dos tipos clínicos: LP ampollar y LP penfigoide.
El LP ampollar se caracteriza por el desarrollo de vesículas 
y ampollas en las lesiones comunes de LP. Las ampollas 
aparecen con mayor frecuencia sobre las extremidades, 
surgen sobre pápulas de LP y raras veces sobre la piel de 
aspecto normal.1,3,10 Pueden surgir de pronto en una erupción 
aguda de LP y por lo general se asocia con síntomas 
generales, prurito intenso.1 Si se afecta la boca y los labios 
pueden producir úlceras crónicas muy dolorosas.1,10 Desde el 
punto de vista histopatológico, se observan cambios típicos 
de LP junto a separación de la unión dermoepidérmica.1,10 Los 
estudios de inmunofluorescencia son negativos.3 La duración 
de esta variante clínica no difiere de la del LP clásico.
El LP penfigoide es un subtipo clínicohistológico de LP, de 
presentación rara, en el que aparecen lesiones ampollares 
similares a las del penfigoide ampollar. En el LP penfigoide, 
las ampollas aparecen sobre la piel sana y sobre lesiones de 
LP clásico, con predilección en las extremidades (piernas). 
Son más frecuentes en los varones jóvenes. La histopatología 
muestra despegamiento de la unión dermoepidérmica y por 
inmunofluorescencia directa e inmunoelectromicroscopía 
se detectan depósitos de IgG y C3 localizados en la lámina 
lúcida.10,20 Por inmunofluorescencia indirecta se han detectado 
en algunos casos la presencia de IgG dirigida contra la zona 
de la membrana basal.10 En estudios recientes se ha podido 
comprobar que los anticuerpos circulantes IgG del suero de los 
pacientes con LP ampollar reaccionan con el antígeno menor 
del penfigoide ampollar de 180 kDa.10 Hoy se considera al LP 
penfigoide una enfermedad separada del LP ampollar.20

Liquen plano erosivo o ulceroso
El LP erosivo (LPE) es una forma inusual de LP que puede 
afectar las plantas, palmas, cuero cabelludo y mucosa oral 
y genital.21 Clínicamente cursa con erosiones de evolución 
tórpida, muy dolorosos que se originan de cicatrices atróficas 
y ocasionalmente de ampollas.22 Esta variante, por lo general, 
se asocia con lesiones típicas de LP en las uñas, las mucosas 
y la piel.1 Inicialmente, se ha descrito afectando las plantas 
y dedos de los pies, pero hoy en día se ha demostrado que 
la localización más frecuente es la mucosa oral. También 
puede aparecer en mucosas genital, perianal y como 
alopecia cicatricial o distrofia ungüeal múltiple.21

Se han descrito nuevas formas clínicas de LP erosivo, tales 
como LP erosivo flexural (LPEF), de presentación crónica y 
exclusiva de pliegues,21,23 LP que cursa con pápulas y úlceras 
en los pies con onicólisis permanente y alopecía cicatricial,21 
y el denominado síndrome gingivovulvovaginal del LP.21
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LIQUEN PLANO

Figura 12. a) liquen plano pigmentoso facial. B) Hiperpigmentación en 
la mejilla izquierda del liquen pigmentoso. C) liquen plano pigmentoso. 
localización en el cuello. Se aprecia máculas de color oscuro a bruno.

En esta variante clínica de LP, son comunes la pérdida 
definitiva de las uñas de los pies y la alopecia cicatricial 
del cuero cabelludo.1 Debido a que puede desarrollarse un 
carcinoma espinocelular en las lesiones de LP ulceroso, 
debe sospecharse la transformación maligna en las úlceras 
persistentes y descartarse esta posibilidad con una biopsia.1 
Las lesiones erosivas o ulcerosas son más frecuentes en los 
casos graves de LP bucal. Estas pueden afectar la mucosa 
bucal, el epitelio alveolar y los surcos, y extenderse a la 
faringe posterior y el área laríngea. Es rara la enfermedad 
esofágica erosiva que puede ocasionar disfagia y estenosis.1

Liquen plano pigmentoso
El LP pigmentoso (LPP) es una variante poco común 
de LP, crónico, caracterizada clínicamente por máculas 
hiperpigmentadas de color marrón oscuro a café que afecta 
la cara, pliegues flexurales y las extremidades.3,2426 (Figuras 
11 y 12). Afecta en general las áreas fotoexpuestas,25,26 
puede estar asociado con pápulas típicas de LP.25 Las 
membranas mucosas, palmas y plantas usualmente no están 
comprometidas, aunque existen casos de LP pigmentoso 
de presentaciones inusuales que afectan la mucosa oral 
y tienen distribución zosteriforme.25,26 Afecta con más 
frecuencia pacientes latinoamericanos y personas de piel 
oscura, afecta ambos sexos por igual.1,25 Exacerbaciones y 
remisiones durante el curso de la enfermedad son comunes 
y en algunos casos acompañados de prurito.25

Figura 11. liquen plano hipertrófico localizado en la palma de la mano.
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Esta variante de LP es muy semejante al eritema discrómico 
perstans o dermatosis cenicienta. En estas afecciones, los 
hallazgos histopatológicos son similares.1 Sus rasgos 
clínicos diferenciales se basan en la presencia de máculas 
irregulares de color marrónnegruzco sin un borde activo, 
localizadas principalmente en la cara y en menor grado en 
los pliegues flexurales.8

Liquen plano actínico
El LP actínico (LPAT), denominado también LP 
subtropical, LP tropical, erupción liquenoide actínica 
estival o melanodermia liquenoide, es una variedad de 
LP relativamente frecuente en las regiones tropicales o 
subtropicales, de evolución benigna, que afecta a personas 
jóvenes entre los veinte y treinta años de edad, con discreto 
predominio en el sexo femenino, y se localiza exclusivamente 
en las zonas fotoexpuestas.2729 Afecta fundamentalmente a 
países del Medio Oriente, con presentación generalmente 
en primavera o verano. Fue descrita por primera vez por 
Fordyce, en 1919. Es una variante intermedia entre el LP y 
la dermatitis fotoalérgica.
Clínicamente la morfología de las lesiones es variada; 
las más frecuentes son placas pigmentadas de morfología 
anular en la cara y dorso de las manos. También existen 
formas pigmentadas, que simulan cloasma, en la cara y el 
cuello. Las pápulas son grisazuladas que tienden a confluir. 
La manifestación típica de pápulas liquenoides o placas 
se localiza sobre todo en las extremidades superiores. El 
prurito es usualmente leve.29

Liquen plano eritematoso
El LP eritematoso es una variedad rara de LP, se presenta 
como placas rojas en el tronco y puede acompañarse o no 
de una erupción de placas o pápulas típicas del LP clásico. 
Se puede extender a los miembros y la cara.30 Se presenta 
en personas de edad.
El LP eritematosso es también descrito como LP erosiva 
en las mucosas. Se observa con frecuencia en diferentes 
ubicaciones de la cavidad oral como la encía, surco y mucosa 
vestibular. Las erosiones y las zonas de descamación se 
acompañan de eritema. Alrededor de las lesiones erosivas 
se observa placas blancas o estrías reticulares típicas. Esta 
forma de LP se asocia a diabetes mellitus e hipertensión 
arterial, triada conocida como síndrome de Grinspan. 

Liquen plano hemorrágico
El LP hemorrágico es una variedad rara de LP y se 
caracteriza por el contenido sanguinolento de la ampolla. 

Liquen plano perforante
En la variante perforante de LP se observa eliminación 
transepidérmica de tejido inflamatorio semejante a la 
colagenosis perforante.1

Liquen plano en gota
El LP en gota (LPG) es otra variante de LP que se parece a la 
psoriasis en gota, pero con histología con características de LP.1

Liquen plano eritrodérmico
El LP eritrodérmico o forma exfoliativa y exantemática es 
muy rara, y pueden representar reacciones liquenoides a 
fármacos.1 

Liquen plano invisible
Cram y Muller describieron eñ LP invisible, una variante 
rara de LP, en la que las lesiones no son perceptibles con la 
luz visible, pero que se hacen evidentes con la luz de Wood. 
Hay prurito y la biopsia muestra histología liquenoide.1,31

Esta entidad podría ser una variante mínima del LP invisible 
de Gougerot.1

Liquen plano mucoso
El LP puede afectar distintas superficies mucosas. Tabla 2.

Liquen plano oral

La afectación de la mucosa oral en el LP es frecuente y 
puede presentarse sin lesiones cutáneas. Se estima que la 
prevalencia del LP bucal en la población general adulta es 
de 1%. La participación bucal se produce en 60% a 70% 

tabla 2. Superficies mucosas afectadas en el liquen plano mucoso.

	Boca – mucosa yugal
  – Dorso de la lengua
  – encías
  – labios
  – Paladar

	Genital – vagina
  – Pene

	tracto urinario – Uretra
  – vejiga

	esófago

	Conjuntiva

	ano

	Nariz

	laringe
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Figura 13. a) liquen plano erosivo en la lengua. B) Gingivitis erosiva. 

de los pacientes con LP. Puede ser la única manifestación 
de la enfermedad en 20% a 30% de la población de 
pacientes.1,3,32,33 Es más frecuente en la quinta a sexta 
década de la vida, y es más frecuente en las mujeres en 
relación 2:13. Es muy poco frecuente en jóvenes.2

En el LP oral (LPO) se afectan con mayor frecuencia las 
mucosas bucal y lingual, y es rara la afectación del paladar 
y la región sublingual. La afectación generalmente es 
simétrica, aunque se han descrito lesiones aisladas. Es común 
el compromiso gingival y en cerca del 10% de los casos se 
observa LPO que afecta solo las encías.2 La presencia típica 
es la de una gingivitis descamativa crónica.2 Figura 13.

El LP oral puede afectar cualquier área. Predomina en 
la mucosa geniana, seguida de la lengua, los labios y la 
mucosa gingival.
Se han descrito diferentes patrones clínicos de LP oral.13,35 
Tabla 3.
La forma más frecuente y característica del LP oral es el 
patrón reticular,2 pero en las clínicas de medicina bucal es 
más frecuente las formas erosivas como consecuencia de su 
sintomatología y cronicidad.1 
El patrón reticular de LPO se presenta con más frecuencia 
como una lesión blanca, se caracteriza por la presencia de 
líneas de color blanco, denominadas estrías de Wickham, 
ligeramente elevadas y que tienden a adoptar una disposición 
reticular, arboriforme o en forma de encaje. Asientan sobre 
una mucosa normal o en ocasiones de aspecto eritematoso. 
En otras ocasiones, las lesiones blancas aparecen en 
forma de placas o e n forma de un punteado. Se presenta 
en amplias zonas de la mucosa yugal, de forma bilateral, 
simétrica y asintomática.34

El LP oral erosivo es la presentación clínica que sigue en 
frecuencia al patrón reticular, se observa múltiples áreas 
erosionadas cubiertas de pseudomembranas blanquecinas. 
Con frecuencia están rodeados de un reticulado blanquecino. 
En ocasiones aparecen lesiones de tipo atrófico. Se observa 
con más frecuencia en los ancianos y suele producir 
sensación de quemazón, ardor y dolor.1,3 Las áreas afectadas 
con mayor frecuencia son la mucosa bucal, labios, gingival 
y lingual. 
El patrón clínico atrófico y erosivo se caracteriza por un 
adelgazamiento del espesor del epitelio, manifestándose 
por un enrojecimiento difuso, exponiéndose los vasos 

Tabla 3. Superficies mucosas afectadas en el liquen plano mucoso.

	reticular

	Placa

	Papular

	atrófica

	erosiva-ulcerosa

	ampollar

	Pigmentado

	Descamativa

	vegetante

	Hiperqueratósica.
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sanguíneos subyacentes del corion. La localización más 
frecuente es la lengua. Las encías también son un lugar 
habitual, donde se presenta como una gingivitis descamativa 
crónica. Esta forma se caracteriza por la presencia de 
ulceraciones del epitelio de la mucosa atrófica, aunque 
también podría presentarse ampollas.34

El LP oral también puede presentarse como placas 
hipertróficas, papulosas, pigmentadas, descamativas y 
vegetantes. Las lesiones atróficas, erosivas y ampollares se 
asocian con síntomas que van desde una leve molestia hasta 
un dolor intenso.2 Hay una mayor incidencia de lesiones 
en placa en los fumadores. La afectación esofágica es una 
causa rara de disfagia que se asocia a afectación bucal.3

Liquen plano de la mucosa genital

La afectación genital en el LP es poco frecuente, con 
frecuencia se asocia a compromiso oral concomitante. 
Afecta a los hombres y mujeres, pero el LP genital en 
los hombres es menos frecuente que en las mujeres. 
Aproximadamente una de cada cinco mujeres padecen LP 
vaginal. En los varones con LP cutáneo, 25% presentan 
lesiones en los genitales.3,8

Las lesiones genitales de LP en los hombres son comunes 
en presencia de LP cutáneo. Se presentan de preferencia 
en el glande, se inicia como pápulas típicas y crecen 
centrífugamente con aclaración central. Las formas anulares 
son especialmente frecuentes en el pene. Las pápulas 
violáceas pueden afectar el cuerpo del pene, glande, escroto 
o perineo. La ulceración es rara.
En la mujer el LP genital se localiza en la cara interna de 
los labios mayores. La prevalencia es desconocida, aunque 
algunos estudios hablan de hasta en 51%.3 Las lesiones 
clínicas varían desde pápulas finamente reticuladas, 
erosiones y hasta ulceraciones que curan y dejan una cicatriz. 
Los síntomas de los pacientes afectados incluyen prurito, 
quemazón o ardor y dispareunia. Las formas ulceradas son 
las más frecuentes en esta localización y generalmente se 
acompañan de lesiones blanquecinas.3,36 Algunos autores 
postulan que el LP es la causa más frecuente de la vulvitis 
descamativa asociada con vaginitis descamativa.3,36 
La tríada de gingivitis descamativa y afectación erosiva 
de la vulva y la vagina se conoce como ‘síndrome 
vulvovaginogingival’. Es una manifestación poco común, 
caracterizada por erosión y descamación en la vulva, vagina 
y encías.37

Se debe realizar una vigilancia estrecha de estas lesiones 
por la posibilidad de malignización.

Liquen plano folicular
El LP folicular, LP pilaris o LP del cuero cabelludo es una 
variante clínica del LP con un cuadro clínico e histológico 
particular. Afecta predominantemente a mujeres entre los 40 
y 60 años, localizándose en el cuero cabelludo en más de 40% 
de los pacientes.3841 Diversas variantes clínicas del LP pilaris 
se han descrito. En los casos típicos de LP pilar se observan 
pápulas foliculares queratósicas individuales que coalescen 
y se fusionan en el cuero cabelludo para formar placas o 
parches.1,10,40 En las lesiones iniciales aparecen eritema 
folicular, pápulas violáceas y descamación, posteriormente 
aumenta la queratosis folicular y las áreas atróficas cicatriciales 
reemplazan a las otras lesiones. Las localizaciones más 
frecuentemente afectadas en el LP folicular son la región 
frontocentral del cuero cabelludo y la coronilla.3

Los pacientes con LP pilaris se presentan con pérdida de 
pelo unifocal o multifocal que puede ser extensa y afectar 
todo el cuero cabelludo. Son rasgos característicos son 
el eritema y los tapones queratósicos acuminados. Al 
examinar al paciente afectado se observa que las lesiones, 
por lo general, están centradas en los folículos. El estadio 
terminal de la enfermedad es la alopecía.1,3,10

Se ha descrito el LP folicular lineal de la cara, LP folicular 
pigmentado de la cara, variantes de presentación muy rara. 
Los casos descritos eran hombres entre los 44 y 53 años. 
Las lesiones se localizan en la cara y el cuello y siguen una 
distribución lineal.18

Liquen plano ungueal
El LP que afecta solo la uña no es frecuente, se asocia 
generalmente con lesiones cutáneas y orales típicas, aparece 
en 10% a 15% de los pacientes y más frecuentemente en 
las formas diseminadas de LP.13,8,10 Este trastorno no es 
frecuente en los niños.1,42

Las manifestaciones clínicas ungueales del LP no 
son específicas ni patognomónicas, los hallazgos más 
frecuentes son el adelgazamiento, la formación de 
estrías longitudinales y el resquebrajamiento distal 
de la lámina ungueal (onicosquisis). También pueden 
observarse onicólisis, estrías longitudinales (onicorrexis), 
hiperqueratosis subungular e incluso ausencia de la placa 
ungular (anoniquia).1,10 En ocasiones se presenta una atrofia 
progresiva que determina la desaparición de toda la lámina 
ungueal. Si se afecta la matriz se produce un pterigión 
ungueal o crecimiento distal del eponiquio con adherencia 
a la placa ungular proximal.10 El ‘signo de la carpa’ o ‘de la 
uña de dos aguas’ se observa como resultado de la afección 
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del lecho ungular que eleva la placa ungular y puede 
ocasionar hendiduras longitudinlaes.1

Las uñas de las manos están afectadas más frecuentemente 
que la de los pies, y el LP puede desarrollarse en todas las 
uñas de manera simultánea o comprometerse al azar.
En los niños se ha reportado una prevalencia de LP ungueal 
entre 2% y 3% de los pacientes, y es más común en niños 
que en niñas. Se has descrito tres formas clínicas de 
presentación: LP ungueal típico, síndrome de distrofia de 
las 20 uñas y atrofia idiopática de las uñas.
En la mayoría de los casos el LP ungueal típico en los niños 
se presenta con las mismas características clínicas típicas 
observadas en los adultos. Adelgazamiento de la lámina, 
arrugas, fisuras longitudinales y formación de pterigión 
dorsal.42 Esta variedad clínica es causada por el infiltrado 
liquenoide severo de la matriz ungueal.42

El síndrome de distrofia de las 20 uñas es una entidad de 
etiología desconocida, considerada una manifestación de 
LP ungueal, y se describe un espectro de anormalidades de 
la placa ungueal: estriaciones longitudinales, rugosidades, 
pérdida de brillo y moderada coiloniquia.42

La variante atrófica idiopática de LP se caracteriza por su 
curso agudo y rápido que conduce a la destrucción difusa y 
dolorosa de las uñas en pocos meses.42

Liquen plano de palmas y plantas
El LP palmoplantar es una variante acral localizada de LP, 
de presentación rara y de difícil diagnóstico si se presenta 
de forma aislada. Clínicamente se observa pápulas, pápulo
nódulos compactos, amarillentos, queratósicos en las caras 
laterales de los dedos y superficies de las manos. En esta 
variedad, aunque rara vez puede ulcerarse, las úlceras son 
dolorosas y difíciles de curar.1

Liquen plano inverso 
Es una forma rara de LP que se caracteriza por presentar 
pápulas, placas y nódulos rojo parduzcos separados, 
localizados sobre todo en las áreas de flexión, como las 
axilas, surcos submamarios, ingles y con menos frecuencia 
en el hueco poplíteo y áreas antecubitales. Esporádicamente 
se observan lesiones tipo fenómeno de Koebner.1

Liquen plano familiar
El LP familiar (LPF) es una forma rara de LP en cuya 
etiopatogenia se sospecha factores genéticos y ambientales. 
Se caracteriza por su inicio precoz, curso prolongado, 
afectación de la mucosa oral y formas clínicas atípicas.43

La frecuencia del LPF se ha estimado entre 0,8% y 
10,7% de los pacientes con LP.43 En las familias con LPF 
generalmente solo se afectan dos o tres miembros de una 
o dos generaciones, aunque existe una publicación de una 
familia con seis miembros afectados.43 
No se ha conseguido identificar hasta el momento un 
antígeno HLA que se asocie de forma estadística al LPF. 
Algunos autores han encontrado una alta prevalencia de 
HLA B7, HLA DR1,y HLA DQW143. 
Clínicamente el LPF es una forma grave de la enfermedad. 
La edad de inicio es de 26 años, no es rara su presentación 
inicial en niños, sigue un curso prolongado, de más de dos 
años de duración u con frecuentes recidivas. Los pacientes 
presentas una mayor proporción de formas generalizadas, 
con afectación oral, formas erosivas, ulceradas, lineales y 
atípicas. Es frecuente encontrar lesiones hipertróficas, en 
particular de localización pretibial.43

formas especiales

Liquen plano agudo

Se observa en forma de brote eritematoso generalizado, de 
pápulas pequeñas que pueden confluir y formar grandes 
placas que dan el aspecto de una erupción morbiforme. 
Tienen distribución amplia y se diseminan con rapidez. 
Suele aparecer en el tronco, la cara interna de la muñeca 
y el dorso de los pies. El curso suele ser autolimitado y en 
general las lesiones desaparecen en un plazo de tres a seis 
meses y dejan una hiperpigmentación.2
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tabla 4. Drogas que inducen liquen plano.

	agentes antimaláricos: cloroquina, quinina
	Beta-bloqueadores
	mepacrina
	metildopa
	D-penicilamida
	tiazidas
	Carbamazepina
	oro
	arsenicales orgánicos
	Sulfonilureas: clorpropamida, tolbutamida
	litio
	espironolactona
	tetraciclinas
	Fenotiazinas: clorpromacina
	antiinflamatorios no esteroideos
	Paraaminosalicilatos.
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Erupción liquenoide por drogas

La erupción liquenoide por drogas (ELD) o LP inducido por 
fármacos, son reacciones cutáneas idénticas o semejantes 
a LP, debidas a la ingestión, contacto o la inhalación 
de sustancias químicas. Existe una variedad de drogas 
implicadas en su causa1.44,45 Tabla 4.
La ELD puede ser típica o atípica con relación al LP clásico. 
Clínicamente se presentan como pápulas y placas eczematosas 
de distribución localizada o generalizadas, y descamación 
variable. Por lo general, se presenta como erupciones 
simétricas en el tronco y las extremidades: A diferencia del 
LP clásico las lesiones se presenta en áreas fotoexpuestas, 
son menos monomórficas, a menudo de mayor tamaño, 
son más eczematosos y está asociado con descamación y 
costras.44 Además, el compromiso de las superficies flexoras, 
membranas mucosas y los genitales no están afectados y no 
muestra las clásicas estrías de Wickhan.1,44 
Histológicamente la ELD y el LP presentan hallazgos 
similares; sin embargo, los hallazgos más típicos en las 
biopsias de ELD son la paraqueratosis focal, presencia de 
eosinófilos y células plasmáticas y un infiltrado perivascular 
y perianexial profundo.44

Queratosis liquenoide 

La queratosis liquenoide (QL) se caracteriza por lesiones 
maculopapulares descamativas pardas a rojas localizadas en 
las áreas expuestas al sol de las extremidades. Con frecuencia 
aparecen con lentigo solar, queratosis seborreica y queratosis 
actínica. Histopatológicamente se observa las características 
de LP, con el agregado de paraqueratosis focal.1

Queratosis liquenoide crónica o enfermedad de Nekam

La queratosis liquenoide crónica (QLC) se considera una 
forma especial de LP, descrita en un principio por Kaposi 
como liquen rojo verrucoso y reticular, y recibió el nombre de 
Nakam cuando el autor describió un caso típico en 1938.1,46

La QLC es un proceso inflamatorio poco frecuente, de 
curso crónico y se caracteriza clínicamente por pápulas y 
nódulos violáceas, hiperqueratósicas, asintomáticas, con 
frecuencia dispuestas en forma lineal o reticular, en el dorso 
de las manos y pies, extremidades y nalgas, distribuidas 
simétricamente, predominantemente en áreas de flexión. 
Con frecuencia se asocian a lesiones faciales semejantes 
a un eczema seborreico, queratodermia palmo plantar y 
distrofia ungueal. Mucosas oral y genital, uñas, palmas y 
plantas también pueden ser afectadas.1,46 La enfermedad 
suele iniciarse en el adulto joven.46

Desde el punto de vista histológico se observan hiper
queratosis, paraqueratosis e hipergranulosis. La epidermis 

por lo general es acantósica, con ligera degeneración 
vacuolar de los queratinocitos basales. El infiltrado 
inflamatorio de linfocitos se dispone en banda con 
afectación perivascular y perianexial. En el infiltrado se 
observan pocas células plasmática.1

Esta entidad es muy refractaria al tratamiento. La 
fotoquimioterapia puede ser de ayuda y se mostró que el 
calcipotriol aporta beneficios terapéuticos.1,46

Dermatitis liquenoide

El cuadro dermatitis liquenoide incluye a varios subtipos 
de dermatitis de la interfase. Entre ellas se incluyen el 
lupus eritematoso, la sífilis secundaria, enfermedades 
linfoproliferativas como la micosis fungoide y el síndrome 
de Sézary. Pueden simular afecciones semejantes al LP, más 
típicas y de apariencia benigna, y constituyen un desafío 
para el diagnóstico clínico y el tratamiento.1

Liquen plano-lupus eritematoso

El LPlupus eritematoso (LPLE), denominado también 
síndrome de superposición LPLE, es una variante 
rara de LP que comparten características de LP y lupus 
eritematoso. Clínicamente se presentan como placas y 
parches atróficos con hipopigmentación y de un color entre 
rojo morado y violeta azulado con telangiectasias y mínima 
descamación. Las lesiones clásicas de LP por lo general no 
se observan. Tampoco se observan fotosensibilidad, prurito 
y taponamiento folicular observados en el LE.1,3

Reacción liquenoide-enfermedad injerto contra huésped

La enfermedad injerto versus huésped (EIVH) liquenoide 
puede presentar clínica e histología indistinguibles del LP. 
La EIVH liquenoide se localiza sobre todo en el tronco, 
nalgas, caderas, muslos, palmas y plantas.

Liquen plano y transformación maligna

El riesgo de degeneración maligna en el LP es bajo. En 
los casos de LP oral la incidencia es de transformación 
maligna es de 0,3% a 3%. Se ha observado el desarrollo de 
neoplasia en las formas erosivas y atróficas del LPO. Así 
mismo se ha observado en las localizadas a nivel vulvar o 
en el pene.1,3

ASOCIACIONES DEL LIQUEN PLANO

Se reconocen las asociaciones del LP con neoplasias, 
hepatitis y diabetes.

Liquen plano y neoplasias

El LP puede ser desencadenado por una neoplasia 
subyacente, aunque esto es raro. Se ha observado desarrollo 
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Figura 14. a) acantosis irregular, hipergranulosis e infiltrado linfocitario 
en banda. B) Infiltrado linfohistiocitario en banda en la dermis superior a 
lo largo de la epidermis.

de neoplasias en las formas erosivas y atróficas del LP 
oral, de la vulva o el pene. Por otro lado, el carcinoma 
epidermoide puede complicar la evolución de las lesiones 
crónicas de LP.3 

Liquen plano y hepatitis

El LP se ha asociado con frecuencia a la hepatitis C (VHC). 
Las formas erosivas son las más relacionadas. También se 
ha descrito LP después de la vacunación de la hepatitis B.1,3

Liquen plano y diabetes

Se ha observado asociación de LP con la diabetes, más 
frecuentemente con las formas erosivas de LP.

LABORATORIO

En el LP no se observan alteraciones específicas en los 
análisis de laboratorio.

PATOLOGíA

A pesar de las distintas variantes clínicas de LP, los hallazgos 
histopatológicos son muy uniformes.8 La histología de una 
pápula de LP son característicos: hiperplasia epidérmica 
irregular constituida hiperqueratosis ortoqueratósica compacta, 
focos de hipergranulosis triangular o en forma de cuña de base 
superior centrados en los trayectos intraepidérmicos de los 

Figura 15. la imagen muestra hiperqueratosis, hipergranulosisen v, 
alteración vacuolar de la capa basal e infiltrado inflamatorio linfocitario 
que obscurece la interfase dermoepidermica. 

anejos (acrosiringio e infundíbulo folicular), queratinocitos 
eosinófilos de citoplasma amplio, elongación de las crestas 
interpapilares semejantes a dientes de sierra (Figura 14). 
En la dermis papilar se observa un infiltrado inflamatorio 
linfocítico en banda que obscurece la interfase dermoepi
dérmica (Figura 15). Se observan células apoptósicas 
o cuerpos coloides hialinos (cuerpos de Civatte) en la 
unión dermoepidérmica.1,47 La dermis siempre presenta 
pigmentación melánica y melanófagos y es más prominente 
en las lesiones antiguas en remisión y en las personas de 
piel oscura. Se puede observar esporádicamente separación 
de la epidermis con pequeñas hendiduras (formación de 
hendiduras de Max Joseph). Se ven muchos histiocitos y 
pocas células plasmáticas.

A

B
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La histología en el LP atrófico se caracteriza por adelgazamiento 
de la epidermis y pérdida de las crestas interpapilares. En el LP 
hipertrófico la hiperqueratosis y la hiperplasia epidermal son 
prominentes, el colágeno se encuentra en disposición vertical, 
en forma similar a la del liquen simple crónico.1,47

El LP pigmentoso se caracteriza por una incontinencia 
pigmentaria notable que se extiende en profundidad dentro 
de la dermis reticular. Y el infiltrado dérmico es además 
menos prominente. 
En la queratosis liquenoide crónica se observa hiperplasia 
psoriasiforme importante, degeneración vacuolar de la 
interfase dermoepidérmica y apoptosis. En el LP pilaris 
se observa una inflamación linfocítica perifolicular que 
envuelve el tercio superior del epitelio del folículo piloso, 
y por lo general se asocia a tapones córneos foliculares y 
cambios de degeneración vacuolar de la capa de células 
basales de la vaina radicular externa. También se observa 
fibrosis perifolicular y de la dermis media con pérdida de 
tejido elástico alrededor del epitelio folicular.
En el LP inducido por fármacos o en las erupciones 
liquenoides por fármacos los hallazgos histológicos e 
inmunopatológicos son idénticas a las observadas en el LP 
clásico y se observan en el infiltrado células plasmáticas y 
eosinófilos, además paraqueratosis e hipergranulosis focal 
y presencia de cuerpos citoides en la parte superior del 
estrato córneo. La infiltración linfocítica es además, menos 
densa y no tan dispuesta en banda como el LP clásico.1,47

La inmunofluorescencia directa revela depósitos globulares 
de IgM y C3 en la unión dermoepidérmica mezclado con 
queratinocitos apoptóticos.8 El LP penfigoide se caracteriza 
por depósitos lineales de IgG y C3.

DIAGNÓSTICO 

El diagnóstico de LP es clínicopatológico. El aspecto de 
la pápula típica de LP por lo general es suficiente para 
realizar un diagnóstico correcto. Las formas diferentes de 
la enfermedad con morfología, disposición o localización 
anatómica diversa, por lo general se asocian con lesiones 
clásicas típicas de LP en otras partes del cuerpo. 
En los casos que presenta lesiones atípicas la evaluación 
histopatológica y la inmunofluorescencia confirmará el 
diagnóstico. Es necesario realizar un examen minucioso y 
completo de la piel. 
Histológicamente caracterizada por hiperqueratosis con 
hipergranulosis focal, acantosis irregular y un denso 
infiltrado mononuclear en banda en la dermis papilar que 
origina degeneración vacuolar de la capa basal y formación 
de cuerpos coloides.1,2

DIAGNÓSTICO DIfERENCIAL 

El LP debe diferenciarse fundamentalmente de las 
erupciones liquenoides, que usualmente tienen un origen 
medicamentoso. Debe diferenciarse de las enfermedades 
papuloescamosas. La psoriasis que afecta las uñas o el pene 
puede simular LP, sin embargo, las lesiones liquenoides 
clásicas cutáneas o mucosas ayudan a diferenciar ambas 
entidades. La participación de las uñas puede semejarse a 
onicomicosis, psoriasis o alopecía areata. Las lesiones de las 
palmas y plantas debe diferenciarse de la sífilis secundaria. 
El LP de la infancia debe diferenciarse del liquen nitidus, 
liquen estriado y la pitiriasis liquenoide.
El LP anular debe diferenciarse del granuloma anular; en 
el granuloma anular no existe las estrías de Wickham. El 
LP hipertrófico puede semejarse al liquen simple crónico, 
prurigo nodular o amiloidosis cutánea liquenoide. El 
LP atrófico puede simular liquen escleroso y atrófico. El 
LP lineal debe diferenciarse del nevo unius lateris, nevo 
epidérmico lineal y liquen estriado. El LP pilar debe 
diferenciarse de otras causas de alopecia. La biopsia del LP 
pilar permitirá diferenciarlos.2

PRONÓSTICO

El LP es una enfermedad benigna con remisiones y 
exacerbaciones espontáneas. El LP suele persistir durante 
uno a dos años, aunque algunos casos tienen una evolución 
crónica y recidivante. Con frecuencia se observa resolución 
espontanea dentro de los primeros doce meses.

TRATAMIENTO

Diversos medicamentos tópicos y sistémicos se han 
utilizado en el tratamiento del LP, según la localización de 
las lesiones y la gravedad de la enfermedad.
Los corticoides son la droga de elección en el tratamiento del 
LP. Se utilizan en forma tópica, intralesional y sistémica. El 
tipo de corticoide, vía de administración y la dosis dependen de 
la gravedad de la enfermedad, la cronicidad, la sintomatología 
y el grado de respuesta variable de la dermatosis.1,2,4850

Los corticoides tópicos en forma de ungüento, crema 
u orabase se utilizan en los casos típicos de lesiones 
circunscritas y para las lesiones de mucosas. Los corticoides 
potentes en forma oclusiva son beneficiosos en las formas 
hipertróficas de LP.
La acetónida de triancinolona intralesional 5 a 10 mg/mL es 
eficaz para el tratamiento del LP cutáneo y bucal. También 
puede emplearse en el LP hipertrófico en concentraciones de 
10 a 20 mg/mL, y en el LP ungueal, inyectando el corticoide 
en el pliegue ungular proximal cada cuatro semanas.1,49,50
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Los glucocorticoides por vía sistémica (Prednisona) 
son útiles y eficaces a dosis de 0,5 a 1 mg/kg/d, según la 
intensidad del cuadro, durante cuatro a seis semanas, con 
subsiguiente disminución progresiva a lo largo de cuatro 
a seis semanas. El tratamiento crónico prolongado no está 
indicado en la mayoría de los casos por el riesgo elevado de 
efectos secundarios.
En el LP pilar los corticoides tópicos de alta potencia o 
inyecciones de corticoides intralesionales se utilizan como 
terapia de primera línea, seguido de corticoides orales a la 
dosis de 30 a 40 mg/d, durante 12 semanas; sin embargo, 
en los casos típicos la afección recidiva al descontinuar el 
tratamiento.1 Las opciones de segunda línea incluyen los 
retinoides orales y las tetraciclinas.
Si el prurito es intenso, se puede añadir antihistamínicos 
orales, preferentemente sedantes, como la hidroxicina, 25 
a 50 mg/d. Alternativamente se puede utilizar clemastina, 
1 mg/12 h. Dexclorfeniramina, 2 mg, tres a cuatro veces al 
día, y otros antihistamínicos, como levocetirizina, 5 mg/d, o 
desloratadina, 5 mg/d, son útiles para el control del prurito.
En los casos graves también han demostrado ser efectivos 
los retinoides orales: acitretina, 1 mg/kg/d, e isotretinoína, 
20 a 60 mg/d. Se trata de retinoides orales de uso exclusivo 
por el dermatólogo por sus efectos secundarios frecuentes.48 
Los retinoides orales tienen actividad antiin flamatoria. La 
isotretinoína por vía oral produjo una remisión completa o 
mejoría apreciable en más de 90% de los pacientes durante 
un periodo de tratamiento de 1,7 a 19 meses.1 El etretinato 
por vía oral se asoció con remisión total del LP cutáneo, 
bucal y ungueal luego de cuatro a seis meses de tratamiento.1

En los casos de LP generalizado sintomático que no 
responde a los glucocorticoides orales puede utilizarse la 
ciclosporina A por vía oral a la dosis de 2 a 5 mg/kg/d. 
Deben controlarse en forma habitual los niveles sanguíneos 
del fármaco. Los efectos adversos importantes son el daño 
renal y el desarrollo de hipertensión, por lo que paciente 
debe valorarse. La ciclosporina A se puede utiliza en forma 
de enjuagues a la dosis de 500 mg/5 mL en el LP erosivo 
oral incapacitante que no responde al tratamiento, asociado 
a acitretina oral a la dosis de 0,5 a 1 mg/kg/d.
El mofetil micofenolato se administra a razón de 500 mg (1 
a 2 g/d), en las formas erosivas de LP. 
Los inhibidores de la calcineurina; inmunomoduladores 
selectivos como el tacrolimus, pimecrolimus, ciclosporina 
y sirulimus han sido efectivos en el tratamiento del LP, en 
especial del LP de las mucosas. 
El tacrolimus se usa al 0,03% y al 0,1% y se aplica dos 
veces al día.35 LozadaNur y Sroussi emplearon polvo 
de tacrolimus al 0,1% en excipiente orabase. Oliver y 

colaboradores empleó el tacrolimus al 0,1% en agua 
destilada en buches cuatro veces al día.35

El pimecrolimus, un derivado del macrólido ascomicina, 
es un inhibidor selectivo de las citocinas inflamatorias y 
se han empleado en el tratamiento del LP oral. Se trata de 
una medicación que parece ser efectiva y bien tolerada. El 
pimecrolimus se usa al 1%, vía tópica. Dissemond utilizó 
pimecrolimus al 1%, en ungüento adhesivo, aplicado dos 
veces al día, con resolución casi completa de la lesión. Se 
puede utilizar también en una base crema al 1%.35

Los agentes biológicos como el efalizumab se han utilizado 
para el tratamiento del LP erosivo de la cavidad oral, 
resistentes a diversos tratamientos. El mecanismo de acción 
del efalizumab es la disminución de la activación y tráfico 
de los linfocitos T, que juegan un rol vital en el mecanismo 
patológico del LP. Cheng y Mann emplearon por primera 
vez este anticuerpo monoclonal para el tratamiento de 
las lesiones activas de LP oral. Se inició tratamiento con 
efalizumab, 0,7 mg/kg, seguido por un aumento semanal de 
1 mg/kg y en total por tres semanas, con una mejoría a las 
10 semanas de 75%.35 Hefferman utilizó efalizumab para 
el tratamiento del LP erosivo de la mucosa oral a la dosis 
inicial de 0,7 mg/kg seguida por 1 mg/kg por semana hasta 
11 semanas, con significativa mejoría clínica y del dolor.35

La fotoquimioterapia con PUVA o PUVAterapia en 
general es útil en el LP cutáneo generalizado. El empleo 
en combinación con glucocorticoides por vía oral acelera 
la respuesta.1 Se administra una a tres veces por semana. La 
fototerapia UVA y UVB es algunas veces efectivo. 
Recientemente, se ha evaluado la fotoquimioterapia 
extracorpórea para el tratamiento del LP erosivo que 
afecta sobre todo la boca y la vulva. Se considera que es 
una alternativa terapéutica efectiva en los casos rebeldes. 
Se empleó el procedimiento dos veces por semana durante 
tres semanas, con disminución posterior, con remisión 
completa, y algunos en forma duradera. Se considera que 
las recurrencias después de la suspensión son frecuentes.1,35

La hidroxicloroquina, 200 a 400 mg/d, por seis a ocho 
meses, y la cloroquina, 250 a 500 mg/d, por vía oral, son 
útiles en el LP actínico y se observa respuesta en los LP 
bucal y cutáneo.1,48

La talidomida es de utilidad en el LP erosivo. Existe un 
reporte de curación de LP erosivo acral grave refractario a 
otros tratamientos.1 La dosis es de 100 a 200 mg/d, indicado 
en el LP oral. Es útil en el LP penfigoide combinado con 
tetraciclina o doxiciclina y nicotinamida.
La dapsona (DDS) está indicada en el LP bucal a la dosis de 
50 a 100 mg/d. Su empleo requiere controles hematológicos.
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Hay informes de que la ciclofosfamida, metotrexato y 
la fenitoína son útiles; deben reservarse para los casos 
refractarios a otros agentes con menor toxicidad. La 
azatioprina es útil como tratamiento adyuvante a los 
glucocorticoides.
La heparina de bajo peso molecular en dosis de 3 mg por 
semana puede mejorar de manera considerable el prurito 
y la actividad del LP. Se han realizado ensayos con 
sulodexida, un heparinoide administrado por vía oral con 
buena respuesta en casos de LP erosivo.
Para la afectación sintomática de la mucosa oral se usan 
habitualmente los corticoides tópicos en un excipiente en 
orabase (base adherente). Las pomadas se aplican dos a tres 
veces al día, según la intensidad de las molestias. Se puede 
añadir ácido retinoico al 0,01%.
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1. Señale la respuesta correcta en relación 
con el liquen plano:
a. Se estima que ocurre entre 0,22% y 

1% de la población adulta.
b. Es más frecuente en las mujeres.
c. Dos tercios de los casos se producen 

entre los 30 y 60 años.
d. De 2% a 3% de los pacientes son 

pediátricos.
e. Todas las anteriores son ciertas.

2. Señale la respuesta falsa:
a. En la patogenia del liquen plano se 

hallan implicados fenómenos de 
carácter inmunológico.

b. Factores endógenos y exógenos 
desencadenarían una reacción de 
hipersensibilidad retardada mediada 
por células. 

c. Los cambios inflamatorios que se 
observan en el liquen plano son el 
resultado de la interacción entre los 
linfocitos T y los queratinocitos.

d. El perfil de citocinas en las lesiones 
activas del liquen plano están 
disminuidas.

e. El infiltrado dérmico en las 
lesiones activas de liquen plano es 
fundamentalmente de linfocitos T 
helper.

3. El autor que describe el aspecto  
característico de  las estrías y puntillado 
blanquecino que se desarrollan sobre las 
pápulas aplanadas de liquen plano fue:
a. Erasmus Wilson.
b. Ferdinand von Hebra.
c. Wickham.
d. Jean Darier.
e. GramLittle.

4. Respecto al liquen plano, señale la  
respuesta correcta:
a. Se ha implicado en particular al virus de 

la hepatitis C (VHC).
b. El liquen plano oral es considerado 

con más frecuencia una manifestación 
de infección por VHC.

c. Con la técnica de la reacción en 
cadena de la polimerasa (PCR) se ha 
detectado el ARN del VHC en el 93% 
de las lesiones de liquen plano oral

d. El VHC6 ha sido detectado entre 
67% y 100%  de los casos de liquen 
plano oral con la técnica de hibridación 
in situ e inmunohistoquímica. 

e. Todas las anteriores son ciertas.
5. La lesión clásica del liquen plano es:

a. Placa escamosa.
b. Pápula poligonal aplanada.
c. Nódulo indurado.
d. Vesícula umbilicada.
e. Ninguna de las anteriores.

6. Se ha descrito asociación significativa de 
liquen plano familiar con el(los)  
antígeno(s):
a. HLAB27 y HLAB51.
b. HLAA3, HLABw35 y HLAB16.
c. HLADR9 y HLABw37.
d. HLADR1.
e. HLABw35 y HLABw37.

7. ¿Cuál de los siguientes enunciados no  
es cierto?
a. Las áreas de predilección del liquen 

plan son las superficies extensoras, 
codos, rodillas y región lumbosacra.

b. En los casos típicos de liquen plano la 
cara por lo general no se ve afectada.

c. Las lesiones del liquen plano se 
distribuyen simétrica y bilateralmente.

d. El liquen plano inverso suele 
afectar las axilas, ingles y regiones 
submamarias.

e. El liquen plano suele ser pruriginoso.
8. ¿Cuál enunciado no es cierto en relación 

al liquen plano anular?
a. Constituye el 10% de los pacientes 

con liquen plano.
b. Las lesiones son de configuración 

anular dispuestas en forma de anillo.
c. Las formas generalizada de liquen 

plano anular es la más frecuente.
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d. Las lesiones de liquen plano anular 
son más frecuentes en personas de 
raza negra.

e. De forma característica las lesiones 
de liquen plano anular se localizan 
en los genitales masculinos, pene y el 
escroto, axilas e ingles.

9. Una característica del liquen plano anular 
y atrófico es:
a. Se manifiesta en forma de placas 

grandes irregulares
b. Pápulas y placas blanco azuladas con 

atrofia superficial en su periferia.
c. Erupción anular de distribución 

metamérica.
d. Placas gruesas hiperqueratósicas, 

asintomáticas y anulares.
e. Pápulas anulares de bordes 

sobreelevados y una zona central 
atrófica.

10. ¿Cuál de las siguientes afirmaciones no es 
cierta en relación al liquen plano?
a. Se distribuye simétricamente y en 

forma bilateral.
b. Se localiza en las áreas de extensión. 
c. La mucosa oral y genital son asientos 

adicionales de participación.
d. En los casos típicos la cara usualmente 

no está afectada.
e. La participación palmo plantar es 

poco afectada.
11. El liquen plano inverso suele afectar:

a. Regiones submamarias.
b. Mucosas oral y genital.
c. Axilas e ingles.
d. Son ciertas a y c.
e. Son ciertas b y c.

12. Es una afirmación verdadera:
a. El liquen plano anular representa 

alrededor de 10% de los pacientes.
b. Las lesiones de liquen plano anular 

se localizan de forma característica 
en los genitales masculinos y áreas 
intertriginosas.
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c. El liquen plano hipertrófico es  
una forma aguda de liquen plano.

d. El liquen plano genital es  
muy frecuente.

e. Son ciertas a y b.
13. El liquen plano oral:

a. Es más frecuente en la quinta y sexta 
década de la  vida.

b. La forma más frecuente y  
característica es el patrón reticular.

c. Es más frecuente en las mujeres en   
la relación 2:1

d. La afectación generalmente es  
simétrica.

e. Todas son ciertas
14. El liquen plano genital:

a. Se asocia con frecuencia a afectación 
oral.

b. Es más frecuente en el glande.
c. Es posible su malignización.
d. Todas son correctas.
e. Son ciertas b y c.

15. El liquen plano lineal debe diferenciarse de:
a. Liquen estriado.
b. Nevus epidérmico lineal.
c. Psoriasis lineal.
d. Son ciertas a y c.
e. Son cierta a, b y c. 

16. Es falso acerca del liquen plano lineal:
a. Sigue las líneas embrionarias de  

Blaschko.
b. Aparentemente es más frecuente  

en adultos.
c. Erupción papular unilateral de  

disposición lineal.
d. Puede distribuirse en forma metamérica.
e. A y c.

17. El liquen plano hipertrófico:
a. Afecta con más frecuencia a las  

mujeres.
b. La localización torácica es la más  

frecuente.
c. Forma clínica crónica, pruriginosa y 

con placas hiperqueratósicas.
d. Las lesiones suelen ser pápulas planas 

asimétricas.
e. Son lesiones asintomáticas.

18. ¿Qué porcentaje del liquen plano  
representa el liquen plano lineal?
a. De 0,24 a 0,62%.
b. De 2 a 3%.
c. De 5% a 8%.

d. De 10% a 20%.
e. De 20% a 30%.

19.  El tacrolimus tópico puede ser una  
alternativa terapéutica en:
a. Liquen plano anular y atrófico que  

no responde a corticoides.
b. Liquen plano clásico.
c. Liquen plano vesicoampollar.
d. Liquen plano zosteriforme.
e. Liquen plano hipertrófico.

20. El liquen plano hipertrófico:
a. Variante más frecuente de liquen plano.
b. Las lesiones suelen ser asintomáticas.
c. Afecta a pacientes inmunosuprimidos.
d. Las lesiones suelen ser diseminadas y 

asimétricas.
e. Pueden aparecer depósitos globulares 

de IgM, C3 y C4.
21. El liquen plano erosivo:

a. Forma inusual de liquen plano  
que puede afectar palmas, plantas y  
mucosas oral y genital.

b. Inicialmente afecta las plantas y  
dedos del pie.

c. Es frecuente el compromiso de   
la mucosa esofágica.

d. Son ciertas todas las anteriores.
e. Son ciertas a y b.

22. El liquen plano atrófico:
a. Es una variante de liquen plano  

de presentación rara.
b. Las lesiones se presentan sobre todo 

en la parte inferior de las piernas.
c. Las lesiones son pápulas o placas 

blancoazuladas bien delimitadas,  
con atrofia superficial en su centro.

d. Pérdida del pelo y de los folículos.
e. Todas las anteriores son ciertas.

23. Señale la respuesta falsa:
a. El liquen plano penfigoide es un  

subtipo clínicohistológico de liquen 
plano con lesiones ampollares   
similares al penfigoide ampollar.

b. La inmunofluorescencia en el liquen 
plano ampollar es positiva.

c. El liquen plano erosivo flexural es  
exclusiva de los pliegues.

d. Las lesiones erosivas o ulcerosas se 
observan con  mayor frecuencia en   
los casos graves de liquen plano bucal.

e. El liquen plano palmoplantar es una 
variante acral localizada de liquen 
plano.

24. Variante clínica de liquen plano muy  
semejante al eritema discrómico perstans: 
a. Liquen plano eritematoso.
b. Liquen plano pigmentoso.
c. Liquen plano perforante.
d. Liquen plano eritrodérmico.
e. Liquen plano actínico.

25. El liquen plano se asocia con:
a. Neoplasias.
b. Hepatitis C.
c. Diabetes mellitus.
d. Todas las anteriores.
e. Solo b y c.

26. La localización más frecuente  
del liquen plano pilar es:
a. La coronilla.
b. La región occipital.
c. La región parietal.
d. La región parietooccipital.
e. Todas las anteriores.

27. El liquen plano folicular:
a. Afecta más a varones entre los 40 y  

60 años.
b. Localización más frecuente en la cara 

y cuello.
c. El estado terminal de la enfermedad 

es la alopecia.
d. Son ciertas a y c.
e. Son ciertas a y b.

28. El liquen plano ungueal:
a. Se asocia a lesiones cutáneas y orales  

típicas.
b. Trastorno frecuente en niños.
c. Las uñas de los pies se afectan más  

frecuentemente.
d. Lesiones ungueales patognomónicas. 
e. Todas las anteriores son ciertas.

29. Los hallazgos histológicos del liquen  
plano se caracterizan por:
a. Acantosis irregular.
b. Infiltrado linfohistiocitario en banda 

en la dermis superior.
c. Presencia de cuerpos de Civatte.
d. Todas las anteriores.
e. Son cierta a y b.

30. El tratamiento de elección en el liquen  
plano clásico es:
a. Corticoides tópicos y/o sistémicos.
b. Ciclosporina vía oral.
c. Metotrexato.
d. Azatioprina.
e. Antimaláricos.

cuEstioNaRio dE autoEvaluacióN: liquEN plaNo
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