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Papular erythematous plaques in pretibial región

Caso clínico
Paciente de sexo femenino, de 48 años de edad, domiciliada en San Miguel de Tucumán, con
antecedentes de HTA y obesidad. Consultó por erupciones papulosas pruriginosas en regiones
pretibiales de ambas piernas de 3 años de evolución. Al examen dermatológico presentó múl-
tiples pápulas hiperpigmentadas con discreta descamación y superficie áspera al tacto; dichas
lesiones coalescían formando una gran placa gris amarronada pardusca, que se localizaban en
la región pretibial derecha, acompañadas de intenso prurito, lo que ocasionaba escoriaciones
cubiertas por costra hemática (foto 1).

El laboratorio evidenció glucemia de 1,27 mg/dl. Serología para HIV y hepatitis B y C (-). El
eco Doppler informó insuficiencia venosa periférica. 

El examen histopatológico reveló epidermis con hiperqueratosis laminillar, despegamiento der-
moepidérmico y, en dermis, acúmulos redondeados de material homogéneo eosinofílico (fotos
2 y 3) (Dermatol. Argent., 2015, 21 (2): 149-151).
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FOTO 3. Hiperqueratosis laminillar y acúmulos redondeados de material
eosinofilico en dermis. 

FOTO 1. Placa gris amarronada con aspecto de empedrado y escoriación cubierta por costra hemática.

FOTO 2. Despegamiento dermoepidérmico y acúmulo de material
eosinofílico.
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Diagnóstico
Amiloidosis liquenoide

Comentario
La amiloidosis liquenoide es una dermatosis pruriginosa
que se produce como consecuencia del depósito extrace-
lular de amiloide, limitado estrictamente a la piel.1,2

Forma parte de la amiloidosis cutánea primaria y locali-
zada, junto con las formas macular y nodular o tumoral.3

Fue descrita por primera vez por Virchow, quien utilizó el
término amiloide (similar al almidón), y es Freudenthal el
que en 1930 introdujo la denominación “liquen amiloi-
de” para referirse a esta entidad.4

Es más frecuente en varones entre la quinta y la sexta
décadas de vida, y en poblaciones de América Central,
Sudamérica, Oriente Medio y China.5

Puede asociarse a trastornos autoinmunes del tejido
conectivo (esclerodermia, LES, dermatomiositis, etc.) y a
cirrosis biliar primaria, sobre todo en aquellos pacientes
con formas extendidas o atípicas de la enfermedad.4

Su patogenia no es del todo clara. Se han postulado varias
hipótesis, y la más aceptada establece que en individuos
genéticamente predispuestos existiría un daño epidérmico
focal producido generalmente por rascado, lo que condu-
ciría a una degeneración filamentosa de los queratinocitos
de la capa basal, seguida de apoptosis y conversión de las
masas filamentosas en un material amiloide que se depo-
sita en la dermis papilar.4-6

La inmunohistoquímica, inmunoblot y microscopia elec-
trónica indican que la apolipoproteína E10 es un compo-
nente de la amiloidosis cutánea localizada. También
demostraron que la forma liquenoide contiene epítopes
de queratina, con componentes fibrilares que derivan de
filamentos intermedios. Los  anticuerpos que reconocen la
K5, como LP 34, MNF 116 y RCK 102, pueden ser úti-
les para el diagnóstico en secciones de tejidos congelados.7

Clínicamente se caracteriza por una erupción de múltiples
pápulas hiperqueratósicas, hiperpigmentadas y escamosas
con intenso prurito, que suelen coalescer formando placas
engrosadas que le da el aspecto típico en “adoquinado”.6

Se distribuyen principalmente en regiones pretibiales,
aunque otras áreas del tegumento como el tórax, el abdo-
men, los brazos, la espalda y el pabellón auricular pueden
resultar afectadas.1 Habitualmente tienen una evolución
crónica y la regresión clínica completa se consigue rara
vez, aunque el 37,5% puede resolverse en forma espontá-
nea.1-4

El diagnóstico clínico se confirma mediante el estudio his-
topatológico. La histopatología muestra una epidermis
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con acantosis moderada e hiperqueratosis, y en la dermis
papilas ensanchadas por depósitos de sustancia amorfa
homogénea y acidófila (HE).9 Las tinciones más útiles
para demostrar la presencia de amiloide son rojo congo,
PAS, metacromasia de cristales violetas y fluorescencia de
tioflavina T.10

Los diagnósticos diferenciales que se plantean desde la clí-
nica son: liquen plano hipertrófico, liquen simple crónico,
prurigo nodular y mixedema pretibial. Desde el punto de
vista histopatológico hay que diferenciarlo principalmente
del liquen simple crónico y la mucinosis papular.1

Los tratamientos propuestos consisten en el uso de corti-
coides tópicos e intralesionales, antihistamínicos orales,
metilsulfóxido oral y tópico, inhibidores de la calcineuri-
na, retinoides orales, ciclofosfamida, hidrocoloides, der-
moabrasión, crioterapia, láser Nd YAG de doble frecuen-
cia, así como diversas modalidades de fototerapia, aunque
éstos resultan bastante insatisfactorios. Terapéuticas más
recientes refieren casos de amiloidosis liquenoide tratadas
con baños PUVA y acitretin vía oral y UVBBE de banda
estrecha en dosis creciente; ambos tratamientos con una
excelente respuesta.6
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