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Balanitis Xerótica Obliterante ( B X O ) , también llamada Kraurosts penis, glandii, praepu-
tu o vulvae en la literatura dermatológica, es una variante localizada del Liquen Escle-
roso (LE) . 

B X O y L E son sinónimos de la misma entidad, denominándose B X O a la locali-
zación en los genitales masculinos. 

Es una enfermedad inflamatoria mucocutánea de etiología desconocida y patoge-
nia aún no determinada completamente. El comienzo es insidioso y la evolución es 
crónica con períodos de actividad-remisión. 

Tiene igual incidencia en varones y mujeres1 y no existe predisposición racial para 
esta dolencia.2 ,3 

El pico de incidencia se produce entre los 30 y 60 años, siendo alcanzados todos los 
grupos etarios.4 

La mayoría de las publicaciones describen pacientes de raza blanca, por provenir 
de Inglaterra y Estados Unidos, creando un sesgo en la población analizada. 

La entidad despierta gran interés debido a la creencia que la B X O representa una 
enfermedad premaligna. 
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E T I O L O G I A 

La primera lesión de L E descripta en la literatura se atribuye a Hallopeau6 en el año 
1887, sin embargo fue Weir7 el que primero describió la lesión clínica que luego corres-
pondería a L E en 1875. Stühmer,8 en 1928 fue el primero en publicar la localización en 
el pene. 

La causa de la B X O es aún desconocida. Esta asociada a traumatismos, enferme-
dades infecciosas y autoinmunes. 

Stühmer la describió como un proceso post-circuncisión8 y se ha visto la aparición 
de lesiones en sitios de cicatrices previas, tanto genitales9 como extragenitales.10 En al-
gunos pacientes surgieron lesiones en zonas expuestas a radioterapia11 y quemaduras 
solares12 o por fuego.1 3 

Se cree que se trataría de una manifestación del fenómeno isomórfico de Koebner13, 
en el cual al existir una dermatosis en forma latente, por alteraciones histo e inmuno-
patológicas, cualquier estímulo físico (rascado o fricción, por ejemplo), químico o bio-
lógico, reproduce la lesión en zonas no afectadas. 

La vinculación a procesos autoinmunes1 4 y la asociación con antígenos de histo-
compatibilidad, propone un factor inmunológico en el desarrollo de B X O . Las entida-

,1 6 Enfermedades ecia areata des más frecuentemente relacionadas son vitíligo y alop 
tiroideas como la enfermedad de Graves17 y diabetes mellitus tipo I y I I , 1 8 también se 
encuentran relacionadas con B X O . 

Otras condiciones de posible origen autoinmune como ser psoriasis,1 9 eczema, 2 0 

cirrosis biliar primaria,2 1 aclorhidria con o sin anemia perniciosa,2 2 miositis,2 3 lupus 
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erirematoso sistémico2 4 y polimialgia reumática2 5 han 
sido publicadas asociadas a L E . El hallazgo de anti-
cuerpos anti-microsomales tiroideos y anti-células pa-
rietales gástricas es más frecuente en pacientes con L E 
que en los controles sanos.2 6 Otros anticuerpos detec-
tados en pacientes con B X O son los anti-nucleares, an-
ti-músculo liso y anti-corteza adrenal.27 

A pesar de la publicación de L E en gemelos idénti-
cos, no se ha demostrado una transmisión autosómica 
o relacionada al sexo.2 8 Los estudios de haplotipo son 
confusos y sólo reportan asociación con algunos antíge-
nos de histocompatibilidad.2 9 

El concepto de que el L E pueda ser causado por un 
agente infeccioso no es nuevo y se cree que estos actua-
rían sobre la base de un terreno predisponente generan-
do el fenómeno de Koebner. Diferentes agentes se han 
asociado a B X O : Virus, 3 0 formas-L, 3 1 micobacterias 
atípicas (Mycobacterium fortuitum),32 y por sobre todo 
espiroquetas.3 3 

Si bien la Sífilis ha sido asociada con la B X O , el foco 
de estudio actual está orientado a la Borrelia burgdorferi,34 

Diferentes investigadores detectaron, con técnicas 
de inmunoperoxidasa,3 5 este tipo de espiroqueta en la 
dermis papilar de pacientes con LE, especialmente en 
estadios tempranos. Sin embargo, otros estudios no 
han podido confirmar estos hallazgos.36 

Un estudio mmunohistopatológico del infiltrado in-
flamatorio en pacientes pediátricos3 9 demostró que los 
linfocitos presentes correspondían a la serie T , y que só-
lo una menor proporción de los mismos, en zonas más 
profundas, eran del tipo B. En los casos utilizados como 
control se observaron muy escasos linfocitos T . El ha-
llazgo de este fenotipo sería de utilidad para el diagnós-
tico de lesiones tempranas en etapas prediagnósticas. 

Se observa además ausencia de melanosomas en 
queratinocitos y desaparición de melanocitos lo que re-
sulta en falta de pigmento. Este último hallazgo junto 
con el edema dérmico contribuye a la apariencia clíni-
camente blanquecina de las lesiones. 

En lesiones tardías de las superficies mucosas pue-
de haber zonas de atrofia que alternan con otras de hi-
perplasia epidérmica. 

» . . . " • i t5| 
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H I S T O L O G I A 

Las características histológicas son esenciales en la 
identificación de casos de L E publicados con diferente 
terminología y para diferenciarla de enfermedades pre-
malignas. 

Los hallazgos microscópicos pueden variar conside-
rablemente de acuerdo al tiempo de evolución, lesiones 
por excoriación, y efectos del tratamiento. 

Las lesiones establecidas se caracterizan, a nivel epi-
telial, por borramiento y desaparición de las redes de 
crestas con adelgazamiento epidérmico (atrofia), hiper-
queratosis ortoqueratótica y vacuolización de la capa 
basal.3 7 (Foto 1) 

Cuando es extensa, la vacuolización puede producir 
desprendimiento dermo-epidérmico con la consiguien-
te aparición de lesiones hullosas, sobre todo con el trau-
ma mecánico producido por rascado.37 En forma con-
comitante se produce edema y homogeneización del 
colágeno a nivel de la dermis superficial, con reducción 
o pérdida de fibras elásticas, ectasia vascular y depósito 
de glicosaminoglicanos. 

Debajo de la zona homogeneizada o edematosa se 
observa un leve infiltrado inflamatorio mononuclear en 
banda o de ubicación perivascular. (Foto 2) 

• 

Foto 1. Balanitis Xerotica obliterante: atrofia del epitelio con marca-
do edema del corion y por debajo del mismo leve infiltrado linfocita-
rio (HE, 400X). 

•lis 

Foto 2. Balanitis Xerotica obliterante: microfotografía que muestra 
gruesa capa de hiperqueratosis ortoqueratótica, desprendimiento der-
mo-epidérmico focal con homogeneización del colágeno subyacente. 
(HE, 250X). 
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Por otra parte, la zona edematosa es gradualmente 
reemplazada por colágeno esclerótico. 

P R E S E N T A C I Ó N C L Í N I C A 

Son lesiones blanquecinas en forma de parche princi-
palmente en prepucio y glande, extendiéndose a veces 
al meato uretral (Foto 3). 

La piel del pene raramente se encuentra afectada.5 

(Foto 4) 

Los síntomas son prurito, quemazón y pérdida de 
sensibilidad en glande, con erecciones dolorosas, lo que 
en conjunto puede llevar a un deterioro en la función 
sexual. 

El anillo blanquecino y esclerótico en el borde pre-
pucial es patognomónico. 1 3 

Foto 3. Se puede apreciar la disminución del orificio en este paciente 
con compromiso del meato uretral. 

Foto 4. Mese como existe un claro límite entre ta mucosa afectada 
por BXO y la piel sana del pene. 

En lesiones avanzadas puede producirse una desa-
parición del surco coronal con retracción completa del 
frenillo. 

En algunos pacientes se ha visto la aparición de te-
langiectasias y ulceraciones, siendo estas últimas un 
factor de irritación crónico que podría favorecer el de-
sarrollo de carcinoma escamoso ( C E ) . S e han descripto 
varios casos de C E asociado a B X O , sin embargo la 
tendencia actual es a pensar más en un factor de casua-
lidad y no de causalidad. 

El compromiso del meato uretral se manifiesta co-
mo un cuadro de uropatía obstructiva, con disuria y 
disminución del chorro miccional. 

El estasis urinario puede favorecer la uretritis y la 
secreción purulenta de la uretra. 

Con el tiempo, las altas presiones de vaciado y las su-
cesivas instrumentaciones para dilatar el meato, llevan a 
una estenosis secundaria de la uretra anterior.5 

Algunos autores afirman, sobre la base de una gran 
experiencia, que existiría una progresión del fenómeno 
inflamatorio a porciones proximales de la uretra; lle-
gándose a ver compromiso de la uretra prostática.4 0 

T R A T A M I E N T O M É D I C O 

Existe una gran variedad de terapias no invasivas. En 
un estudio de más de 500 pacientes, Bracka40 propone 
diferentes alternativas terapéuticas dependiendo de la 
extensión de la enfermedad. 

Todo tipo de tratamiento debe ir precedido de la 
confirmación histológica por medio de la biopsia, con 
el objeto de diferenciarla de lesiones similares con po-
tencial maligno como ser eritroplasia de Queyrat, leuco-
plasia y liquen plano. 

Los antibióticos comenzaron a ser usados sobre la 
base de la infección por espiroquetas. El uso de antibió-
ticos sistémicos por períodos prolongados mostró un 
alivio de los síntomas en pacientes con B X O . 3 4 , 4 1 Los 
regímenes utilizados fueron eritromicina 5 0 0 mg/día 
por 6 meses y penicilina G benzatinica intramuscular 
por 3 meses combinada con amoxicilina o penicilina V 
potásica vía oral por un año. 

En forma local, los agentes más utilizados son: el 
propionato de testosterona al 2% como tópico cremo-
so 4 2 y triamcinolona 0,1% en forma de topicación oleo-
sa.4 2 También está descripta la inyección de acetato de 
hidrocortisona en forma intralesional4 3 en los casos de 
compromiso perimeatal. El producto que ha demostra-
do mejores resultados es clobetasol. Sin embargo, estos 
corticoides tópicos deben ser utilizados con precaución 
ya que podrían agravar la atrofia de base y producir fi-
suras. 
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Se recomienda una especial atención a la higiene y 
al tratamiento de infecciones concomitantes como ser 
balanitis ¡nicótica y/o bacteriana.44 

T R A T A M I E N T O Q U I R Ú R G I C O 

La introducción del láser de C 0 2 como método míni-
mamente invasivo en el tratamiento de la B X O ha de-
mostrado resultados cosméticos satisfactorios y preser-
vación de las estructuras anatómicas así como bajo dis-
comfort postoperatorio.45 ,46 Está indicado en aquellas 
lesiones rebeldes al tratamiento médico. 

La afección del prepucio clásicamente ha sido ma-
nejada con circuncisión y ha logrado muy buenos resul-
tados a largo plazo.47 En algunos casos ésta debe ser 
ampliada al tejido glanular con sutura de la piel del pe-
ne al borde perimeatal.40 

La estenosis del meato uretral, si fallaron los inten-
tos de dilatación, puede ser corregida con meatotomía 
ventral. Sin embargo Jordán48 y Bracka40 recomiendan 
que este tipo de pacientes debería ser manejado precoz-
mente con cirugía reconstructiva. Se aconseja realizar 
un exhaustivo estudio del compromiso uretral con ra-
diografías retrógrada y miccional dinámicas, así como 
también con uretroscopia para poder determinar la ex-
tensión de la lesión. 

Hay diferentes técnicas de reconstrucción del 
meato y fosa navicular, en uno o dos tiempos, descrip-
tas en la literatura con muy buenos resultados cosmé-
ticos y funcionales. Se han utilizado colgajos pedicu-
lados de piel de pene ventral, descriptos por Jordán y 
Me Cammon;49 y de piel de pene dorsal, reportados por 
Duckett,50 Otros autores utilizaron injertos libres de 
piel completa genital, con un alto índice de reesteno-
sis.5 1 , 5 2 

Actualmente se están introduciendo técnicas de in-
jertos de mucosa bucal40 con resultados muy favorables 
a largo plazo. Aquéllos que sostienen que la piel del pe-
ne podría estar comprometida por la B X O , se abocan a 
las técnicas de reconstrucción con injertos libres de te-
jido extragenital, como ser piel retroauricular o palpe-
bral y mueosa yugal o vesical. 

C O N C L U S I O N E S 

La B X O es una entidad inflamatoria crónica causada 
por una variedad de respuestas a distintos estímulos 
antigénicos aún no determinados completamente. Es-
tos incluyen, entre otros, traumatismos, falta de higie-
ne, infecciones y enfermedades autoinmunes. 

La incidencia real de la B X O es desconocida por va-
rios motivos: fallas en el reconocimiento de la lesión, 

subdiagnóstico como entidad asociada a otras enferme-
dades, curso asintomático, rechazo a la consulta médi-
ca por pudor. 

La B X O no representa en sí misma una condi-
ción premaligna, pero debe ser diferenciada de enti-
dades con lesiones similares como ser eritroplastia 
de Queyrat, leucoplasia y liquen plano, a través de 
una biopsia. 

Es importante el seguimiento cercano de estos pa-
cientes ya que se han visto evoluciones desfavorables de 
las lesiones, pese a los distintos tratamientos, que po-
drían determinar un terreno predisponerte para el de-
sarrollo de un carcinoma escamoso. 

El tratamiento médico se reserva para lesiones ini-
ciales del prepucio o glande sin compromiso del meato 
uretral. 

La afección del prepucio responde bien a la circun-
cisión. 

El compromiso del meato debe ser manejado en 
forma temprana para evitar estenosis secundarias de la 
fosa navicular y porciones más proximales de la uretra 
anterior. 

Las técnicas de uretroplastia con colgajos pedicula-
dos de piel genital demostraron buenos resultados. 

Aquéllos que afirman que la B X O puede afectar la 
piel del pene, recomiendan el uso de tejido extragenital 
para las técnicas de reconstrucción uretral. 
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