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Scleroatrophic plaque on the back
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¿Cuál es su Diagnóstico? 

Caso clínico

Paciente masculino de 31 años, sin antecedentes patológicos de relevancia, que consultó por presentar una placa blanquecina escleroatrófi ca, bri-

llante, con límites irregulares, de 3 cm de diámetro, localizada en región escapular derecha (Foto 1), de dos meses de evolución. El resto del examen 

físico no mostró alteraciones. El laboratorio hematológico y bioquímico fue normal. Se realizó una biopsia que evidenció atrofi a epidérmica con 

cambios vacuolares basales con hiperqueratosis compacta moderada, homogeneización y engrosamiento de haces colágenos, especialmente en 

dermis superior, e infi ltrados linfocitarios focales perivasculares y perifoliculares en dermis media (Fotos 2 y 3). 
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Foto 1. Placa blanquecina brillante de límites irregulares en región dorsal alta.



Foto 3. Infi ltrados linfocitarios superfi ciales.
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Foto 2. Esclerosis e infi ltrados infl amatorios leves en dermis superfi cial.
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Comentario

El liquen escleroso y atrófi co (LEA) es una enfermedad infl amato-
ria de etiología desconocida. La primera descripción fue realizada 
en 1887 por Hallopeau, pero fue Darier, en 1892, quien describió 
la forma histopatológica típica de la enfermedad.1 Es más frecuen-
te en la raza blanca, entre la 3ª y 4ª décadas, con franco predominio 
en mujeres (10/1), principalmente posmenopáusicas, aunque tam-
bién afecta a niños y hombres. La región más frecuentemente com-
prometida es la vulva y el pene. La localización extragenital se da en 
el 20% de los casos, preferentemente en cara, cuello, hombros, axi-
las, tercio superior de tronco, región periumbilical, superfi cie fl exora 
de muñecas y miembros inferiores. Se han descripto casos raros en 
región infraorbitaria, mucosa bucal, palmas y plantas. Rara vez afec-
ta vagina. En su patogenia participan diferentes factores:
• Genéticos. Se ha visto LEA en gemelos, hermanos, madres e 

hijos, pero no se ha podido relacionar de forma consistente a 
un patrón de herencia ligada al X.2 En un estudio de 84 muje-
res, fueron detectados uno o más HLA DQ7, DQ8 o DQ9. El 
HLA A2 podría jugar un rol protector, ya que éste está ausente 
en los pacientes con LEA extenso extragenital.3

• Locales. Relación hipotética con alteraciones en la síntesis de 
queratina, reducción de la colagenasa e incremento de la activi-
dad de la elastasa.

• Traumáticos. Secundario a vacunación y cirugías abdominales.
• Inmunológicos. La correlación existente entre la duración de 

los síntomas y los hallazgos histológicos se debería principal-
mente al proceso infl amatorio con la correspondiente activa-
ción de las células de Langerhans, hecho que justifi caría el incre-
mento de células de Langerhans CD1a+ hallado en la epider-
mis de estos pacientes.4 Es conocida la relación entre liquen es-
cleroso y enfermedades autoinmunes como alopecia areata, viti-
ligo, trastornos tiroideos, anemia perniciosa y diabetes mellitus; 
en un estudio de 350 mujeres con LEA confi rmado por histolo-
gía, el 22% tenía un desorden inmunológico agregado.5

• Hormonales. Clift on et al., en un estudio inmunohistoquími-
co de receptores de andrógenos en LEA, mostró la pérdida de 
estos receptores en la piel afectada.6.

• Infecciosos. Algunos virus como paramixovirus y HPV fueron 
propuestos como fuente de antígenos estimuladores de la fi brosis.7

La erupción se inicia con pequeñas pápulas poligonales, violáceas y 
blanquecinas, asintomáticas, que coalescen hasta formar placas. En 
estadios iniciales puede existir un componente vesiculoso y en eta-
pas avanzadas la atrofi a puede ser importante.
Borda y cols., en su artículo de Síndrome de escleroatrofi as circuns-
criptas, describen cuatro variantes clínicas: verrugoide e hiperquera-
tósica, ampollar o erosiva, purpúrica y vitiligoide.8
El LEA fl orido se acompaña de un cuadro histológico identifi cable, 
aunque en las fases tempranas los hallazgos pueden ser poco eviden-
tes. En general se observa hiperqueratosis, más intensa a nivel de los 

orifi cios foliculares, y aplanamiento de las crestas interpapilares, con 
disminución o ausencia de melanina, acompañados de un infi ltrado 
infl amatorio crónico en la dermis superior.
Los principales diagnósticos diferenciales a tener en cuenta son: 
morfea, vitiligo y liquen plano. En un estudio prospectivo de 211 
pacientes, se vio que existía un riesgo aumentado de carcinoma espi-
nocelular (15% vs. 0,6% del grupo control).9
El tratamiento con corticoides tópicos de alta potencia revierte par-
cialmente los síntomas luego de 3 a 5 semanas en el 95% de los pa-
cientes. No obstante, se han registrado recurrencias asintomáticas 
luego del uso de clobetasol tópico. La tretinoína tópica 0,025% in-
duce mejoría de las lesiones, pero la utilidad del fármaco se ve limi-
tada por su naturaleza irritante. También se comunicaron resulta-
dos benefi ciosos con retinoides orales. Un estudio mostró la efi cacia 
del acitretina 20 a 30 mg/día por 16 semanas.10 La prescripción de 
tetraciclinas de modo empírico cuando hay sospecha de infección 
por espiroquetas ha demostrado utilidad en algunos casos, en los 
que se observó la remisión de los síntomas.11 Kartamaa y Reitamo, 
en un estudio con tratamiento de láser de dióxido de carbono co-
munican buenos resultados. El tratamiento quirúrgico es necesario 
cuando se produce transformación maligna.12 
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Diagnóstico: liquen escleroso y atrófi co extragenital.




