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El liquen plano (LP) es un desorden inflamatorio del epitelio escamoso estratificado relativamente co-
mun. Las lesiones pueden afectar la piel y membranas mucosas. El Liquen Plano Oral (LPO), usual-
mente, presenta una morfologia y distribucion caracteristica, pudiendo mostrar una disposicion confusa
de patrones y formas de tal manera que otros desordenes pueden simularlo clinicamente. El LP es pro-
bablemente de origen multifactorial, algunas veces es inducido por drogas o materiales dentales, a me-
nudo idiopdtico y con una inmunopatogénesis que involucra a las células T en particular. La etiopato-
génesis parece ser compleja con interacciones entre factores genéticos, ambientales y de estilo de vida,
aunque en la actualidad se han aclarado varios aspectos acerca de los mecanismos involucrados y han
surgido nuevas asocfaciones interesantes con otras enfermedades. El manejo del LP atn no es satisfacto-
rio, pues hasta ahora no existe un tratamiento definitivo y aunque no hay método curativo disponible,
la inmunomodulacion puede controlar la condicion. Clasicamente se ha considerado como una entidad
premaligna, pero estudios recientes sugieren que existe una condicion conocida como displasia liquenoi-
de que requiere diagnostico diferencial con el LP. Se precisa mds investigacion en los aspectos genéticos,
ambientales, potencial maligno, asociacién con otros desordenes y mds estudios clinicos acerca de su
terapia.

Palabras claves: Liquen plano, lesiones liquenoides, estomatitis, carcinoma, premalignidad,
apoptosis.

ABSTRACT: TOBON A. SERGIO IVAN, FLOR ANGELA VILLEGAS A., SANDRA MARIA RUIZ
R., JOSE MANUEL VELASQUEZ O., GLORIA AMPARO FLOREZ M., MARTHA LUZ LON-
DONO L. Oral lichen planus update, Rev Fac Odont Univ Ant, 12(1): 51-61, 2000.

Lichen planus (LP) is a relatively common disorder of the stratified squamous epithelia. Lesions may
affect other mucosae and/or skin. Oral lichen planus (OLP) usually has a characteristic morphology
and distribution, but OLP may also present a confusing array of pattern and forms and other disor-
ders may clinically simulate OLP. Lichen planus is probably of multifactorial origin, sometimes indu-
ced for drugs or dental materials, often idiopathic, and with an immunopathogenesis involving T cells
in particular. The etiopathogenesis appears to be complex, with interactions between and among gene-
tic, environmental, and lifestyle factors, but much has now been clarified about the mechanisms invol-
ved, and interesting new associations with other diseases, have emerged. The management of LP is
still not satisfactory, and there is as yet no definitive treatment, but there have been advances in the
control of the condition. There is not curative treatment available, inmunomodulation, however, can
control the condition. Classically, it has been considered as premalignant entity, but recent researches
suggest that there is a condition known as lichenoid dysplasia that requires differencial diagnostic
with LP. It is necessary more research into the genetic and environmental aspects, its malignant poten-
tial, associations with other disorders and more clinical studies about therapy.
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INTRODUCCION

Existen muchas investigaciones, tanto experi-
mentales como epidemioldgicas, sobre las di-
ferentes formas de Liquen Plano (LP) que afec-
tan la piel y la mucosa oral. Estos estudios han
suministrado un amplio rango de hipoétesis para

explicar no sdlo los factores que determinan la
susceptibilidad y el ataque de la enfermedad,
sino también los mecanismos inmunolégicos in-
volucrados. Aunque se han logrado grandes
avances, los datos atn son controvertidos o in-
completos. En esta revision se pretende presen-
tar la informacion actualmente disponible sobre
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el Liquen Plano Oral (LPO). Las erupciones
mostradas por esta patologia, poseen una mor-
fologia clinica y distribucién caracteristica, sin
embargo, otros desérdenes podrian simular estos
mismos patrones clinicos, por lo que es de suma
importancia su caracterizacién clinica, histo-
l6gica y molecular y de esta forma realizar un
adecuado enfoque en su tratamiento.

EPIDEMIOLOGIA

El LPO es un desorden mucocutdneo comin que
afecta de 0.1 al 4% de los individuos, aunque
esta cifra depende de la poblacién estudiada®*.
Este trastorno se encuentra clasificado dentro
de las enfermedades dermatolégicas que se
manifiestan por si mismas en la cavidad oral®.
Se reporta que alrededor del 19 al 44% de pa-
cientes con LPO presentan lesiones en piel y
del 60 al 70% con LP en piel poseen manifes-
taciones orales”. En Colombia no existen da-
tos recientes acerca de la prevalencia del LPO,
ya que en el ltimo estudio de morbilidad oral
del Ministerio de Salud (1999) no se incluyé
esta patologia.

El LPO es una enfermedad que afecta a gru-
pos poblacionales entre los 30 y los 70 afios®.
Se ha descrito que aparece 10 afios mds tem-
prano en hombres que en mujeres® y que aproxi-
madamente el 35% de los pacientes tiene 50
afos o mas. Aunque afecta a ambos sexos, es
mas frecuente en mujeres en una proporciéon
de 2:1%. Asi mismo, se presenta en todas las
razas®. El LP puede afectar la piel, mucosa oral
y genital®?, pero es poco comun en cuero cabe-
lludo, ufias, ojos y eséfago®.

MANIFESTACIONES CLINICAS
LESIONES ORALES

El LPO generalmente se presenta en forma de
lesiones blancas reticulares con un patrén bi-
lateral, localizadas la mayoria de las veces en
la parte posterior de la mucosa yugal (90%) y
en otros sitios como la lengua (30%) y el re-
borde alveolar y en la encia (13%). Es raro lo-
calizarlas en paladar y borde bermellén®.

Los tipos de lesiones orales actualmente des-
critos se clasifican como sigue:

* Reticular: es el mds comin, se presenta como
lineas blanquecinas (estrias de Wickham), li-
geramente levantadas y que forman redes®
(Figura 1).

e Papular: caracterizado por pequefias papulas
blancas y levantadas que a veces coalescen®
(Figura 2).

e Placa: constituido por placas blancas que
pueden tener un patrén reticular a su alre-
dedor. Comun en fumadores® (Figura 3).

e Buloso: es poco frecuente. La bula general-
mente varia de pocos milimetros a centime-
tros, pudiendo ulcerarse en el medio oral. Al-
rededor pueden existir estrias de Wickham?#
(Figura 4).

e Atréfico: se presenta como un area roja y
difusa o como lesiones eritroplasicas ©?. En
sus bordes se pueden encontrar estrias de
Wickham® (Figura 5).

e Erosivo o ulcerativo: puede parecerse a le-
siones como penfigoide, pénfigo o lupus. Se
manifiesta como erosiones algunas veces ex-
tensas e irregulares, las cuales afectan prin-
cipalmente la mucosa bucal y lingual® (Fi-
gura 6).

Se han descrito varios patrones clinicos que
pueden cambiar a lo largo de los afios, obser-
vandose una progresion de un tipo de LPO a
otro; existen casos en los que una forma atréfica
evoluciona a placa. Las diferentes formas cli-
nicas se pueden relacionar con factores como
la edad, el sexo, las enfermedades sistémicas,
medicacion y tabaco.

LESIONES EXTRAORALES

El LP es una enfermedad mucocutidnea y como
tal puede afectar cualquier epitelio escamoso
estratificado, particularmente piel y sus apén-
dices. La ubicacion mas frecuente la constituyen
las superficies flexurales de las mufiecas y los
antebrazos, pero también estdn afectados el
pecho, las piernas y la espalda. La clasica
apariencia de las lesiones consiste en pédpulas
eritematosas o violadceas que pueden tener es-
trias de Wickham asociadas®®. El LP cutdneo
puede causar lesiones erosivas con prurito
intenso, aunque alrededor del 20% de las per-
sonas afectadas son asintomaticas'®. Existen
diferentes tipos de LP cutdneo como se describe
a continuacién:

e LP genital: afecta a las mujeres en un 25%,
generalmente se presenta en forma erosiva
y en menor grado reticular, también puede
manifestarse como péapulas violaceas y placas
anulares. Su sintomatologia incluye ardor,
dolor, descarga vaginal y dispareunia. Puede
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presentarse simultaneamente con lesiones ora-
les en un 50% de los pacientes® y se deno-
mina sindrome vulvovagino-gingival'. En
hombres, el LP genital generalmente se pre-
senta en el glande y el escroto, con una con-
figuracion anular, con papulas liquenoides,
parches blancos o lesiones eritematosas con
grados variables de atrofia'’. Los sintomas
son similares a los de la mujer, existiendo
un sindrome anélogo llamado penogingival.

* LP ungueal: constituye el 10% de las lesiones
cutdneas. Se presenta como estriaciones lon-
gitudinales, agrietamiento distal del plato
ungueal, unas débiles, hiperqueratosis subun-
gueal y destruccién de su matriz®.

® LP actinico: poco frecuente, se desarrolla por
exposicién solar, generalmente en brazos y
manos, frente, cara y cuello. Las lesiones se
caracterizan por presentar papulas hiperpig-
mentadas, violaceas o café azulosas con mar-
genes bien definidos®'.

* LP vesiculobuloso: presenta vesiculas y bulas
en areas donde previamente se observaron
parches de LP o bulas de apariencia tensa®'.

ETIOLOGIA

El LP es un proceso inflamatorio crénico en el
que interactian factores del hospedero, micro-
ambientales y del estilo de vida. La inmunidad
mediada por células parece jugar un papel
importante en la patogénesis, posiblemente
iniciada por factores exdgenos o endégenos en
personas con predisposicién genética. Se ha
buscado la asociacion del LP con enfermeda-
des sistémicas y aunque esta entidad es rela-
tivamente comun, no se descarta que la con-
fluencia de la lesién con otra enfermedad sea
coincidencia. Ademas, existe dificultad para
diferenciar el LPO de las reacciones liquenoides,
tanto clinica como histoldégicamente y debido
a que estas ultimas se presentan como efectos
secundarios de muchos farmacos, no se pue-
de hacer dicha asociacion®'.

Se ha buscado asociacién con entidades como
la diabetes mellitus'®**#%3 e hipertension'’*, sin
hallarse relacién significativa. Sin embargo, aun
se acepta la descripcién hecha por Greenspan
(1966) de un sindrome que lleva su nombre y
que consta de la triada LPO, diabetes e hiper-
tensién.

Varios autores citan la asociacién de LP con
varias enfermedades autoinmunes como alope-
cia areata, dermatitis herpetiforme, tiroiditis de
Hashimoto, hipertiroidismo, lupus eritemato-

so, miastenia gravis, pénfigo vulgar, artritis
reumatoidea, sindrome de Sjogren, escleroderma
y vitiligo, entre otras®’. No obstante, los Anti-
genos de Leucocitos Humanos (HLA) tipicos
de las enfermedades autoinmunes no se han
encontrado en el LP. Los reportes que sugieren
una patogénesis comun entre LP y enfermedades
autoinmunes conocidas, no han demostrado una
verdadera correlacion epidemiolégica por lo que
estas hipotesis no han podido ser probadas.

El estrés se ha considerado un factor etioldgico
importante del LPO!. Los hébitos, entre ellos
el tabaco, parecen incrementar la prevalencia
del LPO en algunas comunidades indias*, pero
otros autores afirman que el cigarrillo no au-
menta la prevalencia®.

Se ha atribuido a los materiales dentales alguna
participacion en la aparicion de las lesiones
de LPO, sin embargo, actualmente se hace una
clara distincién entre esta entidad y las reac-
ciones liquenoides, por el hecho de que estas
dltimas tienen una etiologia identificable. Las
lesiones aparecen por una reaccidn alérgica o
toxica a compuestos liberados o a la placa que
se acumula en las restauraciones?.

La asociacion entre LP y el uso de medicamen-
tos se produjo desde la Segunda Guerra Mun-
dial, cuando la quinacrina y la mepacrina fue-
ron usados como antimaldricos causando al-
gunas reacciones liquenoides®. Actualmente las
drogas que mas se relacionan con estas reac-
ciones son los antiinflamatorios y los inhibi-
dores de la enzima convertidora de la angio-
tensina®?%%77!. Otras drogas implicadas son las
tiazidas, diuréticos, penicilamina, B-bloquea-
dores, quinina, quinidina, dcido paraminosa-
licilico, fenotiazinas, carbamazepina alopurinol,
litio, lorazepam, ketoconazol, estreptomicina,
isoniazida, metopromazima, levopromazima,
amifenazol, pirimetamina, levamisol, cinarizina,
flunarizina, cianamida, entre otros*.

La identificacion clinica de las reacciones lique-
noides a las drogas se basa en criterios subje-
tivos. En su mayoria, las lesiones son unilate-
rales® y de tipo erosivo®. Definitivamente el
medio mds confiable para el diagndstico es que
la lesién remita cuando se retire la droga y
aparezca nuevamente cuando se vuelva a usar.

INMUNOPATOGENESIS

Las caracteristicas histolégicas presentes en el
LP han permitido discernir que los mecanismos
inmunopatolégicos juegan un papel clave en el
desarrollo de las lesiones en mucosa y piel.
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Varios estudios se han dirigido a determinar
si la inmunidad humoral es responsable de los
cambios en el epitelio y en la capa basal, pero
los hallazgos en los niveles séricos de inmu-
noglobulinas son inconsistentes*¢0¢.

Se ha descrito un anticuerpo especifico para
liquen plano (LPSA) en la capa espinosa del
epitelio. Sin embargo, el LPSA se hallé con poca
frecuencia en lesiones orales en comparacién
con las lesiones cuténeas sugiriendo una de dos
situaciones: el antigeno para LPSA es soluble
y puede por consiguiente ser barrido por la
saliva, o el LPO representa una entidad dife-
rente al LP cutaneo’?.

Aunque en algunos estudios se ha encontra-
do cierta asociacién entre las enfermedades
autoinmunes y el LP, no son estadisticamen-
te significativos, pues no son elevados cuan-
do se comparan con la poblacién general. Los
linfocitos T solamente reconocen y responden
a los antigenos de células dendriticas presen-
tadas en asociacién con HLA-DR, por lo tan-
to, para corroborar la presencia de un fenémeno
de inmunidad humoral en una entidad, es
necesario que las células de Langerhans inmu-
nolégicamente activas estén aumentadas en
ndmero o que por lo menos presenten un au-
mento en la expresién de sus antigenos clase
II, siendo el aumento en el antigeno HLA-DR
el que hasta ahora ha controlado la aparicién
de las enfermedades autoinmunes®. Algunos
estudios de tipificacién serolégica han demos-
trado asociacién entre LPO y los HLA-DR, sin
embargo, los resultados de estudios sobre au-
toanticuerpos humanos y Ac circulantes con-
tra un gran espectro de antigenos humanos
(especialmente proteinas citoesqueletales) en
esta enfermedad no han sido claros?® 3341445379,

En anélisis inmunohistoquimicos se ha deter-
minado que los linfocitos T con receptores para
Interleuquina 2 (IL-2) estaban presentes entre
los queratinocitos y, que las células T activas
liberaban Interfer6n gamma (IFN g), por lo que
se puede concluir que los linfocitos T en el LPO
pueden inducir la expresién de HLA-DR en los
queratinocitos®.

Existen algunas diferencias en los cambios que
se presentan entre las reacciones liquenoides
inducidas por drogas y el LP idiopético. En el
LP idiopético, las células de Langerhans son
Complejo de Histocompatibilidad Principal II
(MHC II) positivas, en cambio en las reaccio-
nes inducidas por drogas su expresion esta
disminuida. Solamente en el LP idiopatico se
encuentran células CD25+ que se presume son
células de Langerhans activadas’>’¢.

Estudios recientes han tratado de involucrar
la sobreexpresion de las proteinas de choque
térmico (HSPs) como autoantigenos en el LP!1,
asi como la sobreexpresién de las citoqueratinas
1/10 (CK 1/10) en las capas epiteliales basales
y suprabasales'.

Las células involucradas en el LP son los lin-
focitos T, los queratinocitos y otras células
residentes de la mucosa y la piel, ademas de
proteinas de la matriz extracelular (ECM) como
el colageno, laminina y fibronectina. Las simi-
litudes entre las caracteristicas inmunohisto-
logicas del LP, la hipersensibilidad retardada
(DTH) y la enfermedad crénica injerto vs hos-
pedero (GVHD) han permitido que estas enti-
dades sirvan como modelo para examinar los
fenémenos de iniciacion del LP. Se ha estable-
cido que las células presentadoras de antige-
nos son requeridas para que se produzca una
respuesta inmune contra los antigenos del
epitelio mediada por células. Las células de
Langerhans en el epitelio y las dendriticas en
la submucosa son estimuladoras potentes de
los linfocitos T. Este proceso es mediado por
interacciones adhesivas entre las moléculas de
superficie celular!®®7®,

Existe consenso en cuanto a que la patogénesis
del LP es un proceso principalmente mediado
por células T. Las lesiones muestran un infil-
trado masivo de estas células activas y un in-
cremento en la expresién local de citoquinas
junto con la alteracién en las moléculas de
adhesion celular®*¢!.

Los subgrupos de células T pueaen mediar el
proceso de dafio tisular en el LP por dos pro-
cesos: dano directo por células asesinas como
se observa en la enfermedad injerto vs hospe-
dero o dafo indirecto por generacién de lin-
foquinas como en las reacciones de hipersen-
sibilidad tardia. La mezcla de ambos fenémenos
exige la participacion de los diferentes subgru-
pos de células T*.

El infiltrado linfocitico incluye principalmente
células T CD4+, las cuales cumplen funciones
ayudadoras en las reacciones inmunes celulares
y CD8+ que cumplen acciones supresoras. Como
en la hipersensibilidad tardia, el aspecto his-
tologico de la lesion se caracteriza por predo-
minio de células T inductoras/ayudadoras y
macroéfagos, pero difiere de ésta en que deba-
jo del epitelio se observa un gran nimero de
células citotoxicas/supresoras. Posiblemente la
lesién comience como una reaccion de hiper-
sensibilidad tardia pero se perpetiia por una
reaccién inmune secundaria caracterizada por
células T citotéxicas/supresoras que en ulti-
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ma instancia producen el dafio basal y la in-
munosupresion local®.

El papel que contribuye a la auto-reactividad
en la patogénesis del LPO se sugiere con base
en los estudios que demuestran los cambios en
los linfocitos T en sangre periférica, incluyendo
un numero disminuido de CD4+ y de CD45RA+
cuando se compara con pacientes-control®!.

Usando sistemas deé cultivo in vitro* se han
detectado niveles aumentados de varias cito-
quinas como el Factor de Necrosis Tumoral alfa
(TNF-a) producido por los macréfagos y de
Interleuquina-6 (IL-6) producida por los linfo-
citos T.

Se ha encontrado proximidad de células B DR+
y DQ+ con células T inductoras/ayudadoras
lo que sugiere que aunque las células B no estén
directamente asociadas con la lesion, su inte-
rrelacion con células T favorece la producciéon
de Igs o linfoquinas. La evidencia aportada por
todos estos estudios insintia que hay un incre-
mento en la actividad supresora en el infiltrado
linfocitico por un desbalance entre la actividad
ayudadora y supresora de las células T en el
LPO, lo que se constituye en un determinan-
te fundamental de actividad inmunolégica del
infiltrado.

Los queratinocitos juegan un papel importante
en la patogénesis del LPO a través de la pro-
duccién de citoquinas. En las mucosas afectadas
producen grandes cantidades de TNF-a, IL-6
y Factor Estimulador de Colonias de Mastocitos
y Granulocitos (GM-CSF) en respuesta a la IL-
1b. En el LPO posiblemente la IL-6 activa los
linfocitos T para que produzcan el infiltrado
y desaten la proliferacion de células B; el GM-
CSF incrementa la produccién de células T,
activa los macréfagos y las células de Langer-
hans y el TNF-a coopera con las otras citoqui-
nas en la funcién leucocitaria®.

La mayoria de los estudios han encontrado
modificaciones en las moléculas de adhesion
celular®#343077 1 as interacciones de receptores-
ligandos: LFA-1 / ICAM-1, CD-2 / LFA-3, VLA-
4 / VCAM1 y VLA-6 / laminina son necesa-
rios para que se produzca el agregado en banda
de los linfocitos en el LP.

Las moléculas ICAM-1 y VCAM-1 pueden ex-
presarse bajo la influencia del Interferén vy y
facilitar la adhesion linfocitos-queratinocitos, 1o
cual determina la muerte celular apoptética™.

Otros autores™ sin embargo, han determinado
que en varias entidades inflamatorias inclui-
do el LP, no se réquiere la expresiéon de la ICAM-

1 por parte de los queratinocitos para la migra-
cién intraepitelial de los linfocitos LFA-1, sino
que la expresiéon de ICAM-1 puede ser secun-
daria a la infiltracién de los linfocitos y que la
induccién en la expresion de estos receptores
en los queratinocitos puede producirse por es-
timulo de citoquinas derivadas de los linfoci-
tos como el IFN-y o el TNF-a derivado de los
queratinocitos.

Recientemente se ha descrito una hipdtesis
unificada de los eventos inmunolégicos en el
LP'". Existiendo una predisposicién genética, un
hapteno, un antigeno convencional o un supe-
rantigeno de origen microbiano, induce una
respuesta inmune. Una vez que se activa la res-
puesta probablemente por la presentacién de los
antigenos a través de las células dendriticas, ésta
es mediada principalmente por células. Gracias
a la sobrerregulacién en la expresiéon de las
moléculas de adhesién de los linfocitos T y en
las citoquinas por parte de los queratinocitos
se produce el infiltrado subepitelial de los lin-
focitos T. La generacién de las citoquinas por
estas células puede sobrerregular la expresion
de HSP 60 y CK 1/10 en los queratinocitos ba-
sales adyacentes. Lo que sigue depende de si
el individuo estd o no predispuesto a reaccio-
nar a la HSP 60. Si no estad predispuesto, la
primera reaccién inmune terminard en una
mucositis inespecifica. Pero, si hay predisposi-
cién a la reaccion en virtud de la posesion de
ciertos HLA como HLA-DR2, una segunda res-
puesta inmune haréd que los linfocitos T citotdxi-
cos apunten hacia los queratinocitos basales
causando la destruccién inmune. Los antigenos
de superficie de queratinocitos modificados son
el blanco para las células citotoxicas, mientras
que los mastocitos, las células de Langerhans
y las citoquinas de los linfocitos y queratino-
citos estan involucradas en la cronicidad.

El cuadro resultante del proceso inmunolégico
es la degeneracién vacuolar, lisis de células
epiteliales basales, y por tdltimo, licuefaccion de
la capa basal. En las lesiones clasicas de LP, un
infiltrado denso de linfocitos en banda oblite-
ra la interfase entre el epitelio y la lamina propia.
La apoptosis de los queratinocitos lleva a la
formacién de cuerpos Civatte. La capa de que-
ratina puede engrosarse y se ha encontrado un
incremento en la capa granular®.

En el LP, el proceso que se ha conocido tradi-
cionalmente como degeneracién por licuefaccién,
en la actualidad, se atribuye a cambios apop-
toticos. Se asume, aunque no se ha probado, que
el fenémeno de muerte celular es inducido debido
a la proximidad del infiltrado linfocitico sube-
pitelial.
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Se ha encontrado una frecuencia incrementada
de apoptosis en el LPO comparada con la mu-
cosa normal, especialmente asociada con los lin-
focitos infiltrados®. La sobreexpresién de p53
podria ser la responsable de la detencién del ciclo
celular que eventualmente termina en apoptosis'®.
Los efectos de p53 sobre el ciclo celular y la
apoptosis estan parcialmente mediados por la
proteina p21WAF1, que bloquea la replicacién
del DNA y el progreso del ciclo celular a la fase
S afectando la funcién de varios complejos ci-
clina/quinasa dependiente de ciclina. La p21 es
sintetizada de novo en las células basales y este
fenémeno es mediado por la unién y transacti-
vacion de p53 al gen P21WAF1%. Estos hallaz-
gos apoyan la hipétesis de que la apoptosis es
un mecanismo potencial para la pérdida de los
queratinocitos, especialmente en el LPO.

La apoptosis caracteristicamente afecta a célu-
las individuales dispersas y se manifesta histo-
légicamente por la formacién de fragmentos cito-
plasmaticos ovoides o ligeramente esféricos, al-
gunos de los cuales contienen remanentes de
nicleos picnéticos. Los cuerpos apoptéticos
pueden ser: clasicos, citoplasmaticos o coloides.
Los clasicos estdn asociados con fragmentacion
del DNA, aunque la degradacién nuclear no es
una caracteristica obligatoria. Los cuerpos apop-
téticos pueden ser totalmente citoplasmaticos,
existiendo como pequefias células plegadas o
residuos hialinos. La relacién de éstos con es-
tructuras hialinas mucho mas grandes llamadas
cuerpos coloides o cuerpos de Civatte, no es clara,
aunque se sabe que los ultimos contienen pro-
teinas del suero®.

Una interpretacién més confiable acerca de si
existe 0 no incremento en los fenémenos apop-
toticos en el LPO podria hacerse a través de
microscopia electrénica de transmision.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL
Y COMPLICACIONES

Debe hacerse diagnéstico diferencial con en-
fermedades de aspecto clinico e histolégico se-
mejantes como las reacciones liquenoides, leu-
coplasia, el lupus eritematoso sistémico, el liquen
esclerdtico y las estomatitis ulcerativas. Cuan-
do las lesiones son clésicas el diagnéstico puede
hacerse facilmente desde sus caracteristicas cli-
nicas, pero en casos mds atipicos o donde se
quiera excluir la malignidad se requiere de biop-
sia. La hiperqueratosis, cambios degenerativos
de células basales y el infiltrado subepitelial de
histiocitos y linfocitos son caracteristicas histo-
patolégicas usadas para su diferenciacion.

El LP presente en forma de placas en la encia
es muy dificil de diferenciar de la leucoplasia
o de otras queratosis’™ y la diferenciacién del
LPO de aspecto descamativo debe hacerse con
el pénfigo, penfigoide, dermatitis herpetiforme,
lupus eritematoso o alergias e infecciones cré-
nicas como la candidiasis®®*.

Entre las complicaciones de este desorden estdn
la sensibilidad y el dolor principalmente en su
manifestacion erosiva y la candidiasis sobre-
agregada por el uso de corticosteroides tépi-
cos. La principal complicacién es el riesgo de
transformacion maligna sobre la que aun existe
mucha controversia con multiples interpreta-
ciones opuestas en cuanto a si se trata de un
fendmeno intrinsecamente premaligno, o si es
el LPO facilitador del carcinoma escamocelu-
lar por accion de agentes externos; o si en rea-

lidad estas dos entidades no tienen relacidén
rea16,28,36,37'

Las causas de transformacion maligna en el
LPO son desconocidas, pero existen factores
coadyuvantes como el alcohol, cigarrillo, can-
didiasis y virus del Herpes Simplex, ademas
del Papilomavirus Humano ®V. La estrecha
relacién célula-célula en el LPO ademas de la
liberacién de multiples citoquinas modifican
las proteinas tisulares y celulares superficia-
les hasta el punto en que el tejido se hace mas
susceptible de experimentar cambios displasicos
o transformacién maligna®.

La palabra liquenoide constituye un término
histolégico descriptivo que retine dos o més de
los siguientes criterios:

1. Hiperorto o paraqueratosis,

2. Infiltrado en banda superficial en la lami-
na propia principalmente de linfocitos,

3. Mezcla de células (linfocitos) con el epite-
lio superficial y

4 Clavos epiteliales en forma de sierra.

De acuerdo con estos mismos criterios existen
entonces cuatro subdivisiones asi: liquen plano,
estomatitis liquenoides inespecificas, displasia
liquenoide y otras entidades especificas®®.

El LP para su diagnéstico debe presentar licue-
faccion degenerativa de las células basales e
infiltrado inflamatorio en banda de la ldmina
propia, por el contrario la presencia de aspectos
topograficos y citolégicos de displasia, presen-
cia de infiltrado heterogéneo en la ldmina propia
y extensiéon de ese infiltrado hacen pensar en
otro diagnéstico. En la displasia liquenoide se
agrupan aquellas lesiones en las que se observa
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licuefaccion de la basal, mas tres o cuatro cri-
terios histologicos de los ya mencionados y
cambios topograficos y citolégicos de displa-
sia. Las estomatitis liquenoides inespecificas
seran aquellas lesiones en que exista dificul-
tad para establecer un diagnoéstico sélo con la
miscroscopia de luz.-De lo anterior se dedu-
ce la gran dificultad para determinar comple-
tamente un diagndstico a un grupo de lesio-
nes que son clinicamente parecidas y que histo-
patolégicamente comparten caracteristicas si-
milares. La importancia radica en que una lesién
que se asemeja a un LP y que presente carac-
teristicas displasicas puede facilmente permi-
tirsele evolucionar hasta la malignidad y aunque
es imposible determinar la probabilidad de que
ocurra dicho evento, es mas factible que se
presente que si se tratara de una lesién con
maduracion epitelial normal®.

Generalmente la biopsia es requerida para el
diagnéstico definitivo y la inmunofluorescencia
puede ayudar a los diagnésticos diferenciales.
Asi, el diagnéstico clinico de LP debe hacer-
se s6lo en aquellas circunstancias en que las
lesiones en mucosa oral son tipicas y bilate-
rales. Ademads, el material de biopsia debe cum-
plir con los criterios histolégicos porque de lo
contrario un disturbio sutil en la maduracién
puede cuestionar el diagnéstico.

TERAPIA

Debido a que el LP no erosivo es asintomatico
muchos pacientes no solicitan tratamiento. Por
el contrario el erosivo representa bastante dis-
comfort para el paciente y esto ha motivado la
busqueda de terapias para disminuir la morbi-
lidad. A pesar de los esfuerzos, hasta el momento
no existe ninguna terapia disponible ni total-
mente exitosa para el tratamiento del LP, sin
contar con que los medicamentos utilizados para
ello tienen multiples efectos adversos.

En nuestra experiencia hemos obtenido una
répida resolucién de las lesiones orales en
aquellos casos muy sintomadticos utilizando un
colutorio preparado con la mezcla de un an-
tidcido (e.g. Mylanta Plus®), un antihistaminico
(e.g. BenadryM®), un protector de la mucosa (su-
cralfate) y un antidiarreico (Kaopectate®), cuatro
veces/dia durante 5 minutos cada vez. Antes
de realizar la higiene bucal se recomienda el
uso de un anestésico tépico en forma de gel.
La limpieza de las ulceraciones se realiza im-
pregnando un dedil de gasa con el colutorio
para remover las pseudomembranas que las
cubren.

Para favorecer los resultados de las terapias se
recomienda la higiene oral adecuada, pero debe
tenerse en cuenta que la presencia de lesiones
ulcerativas en el LP erosivo la dificulta®?'?. Las
restauraciones defectuosas deben reemplazar-
se para evitar que éstas produzcan lesiones
debido a bordes afilados o superficies rugosas?.

El uso de corticosteroides y medicamentos in-
munomoduladores debe ser combinado con
antimic6ticos para prevenir la presencia de
candidiasis sobreagregadas. La griseofulvina
se ha usado empiricamente arrojando resultados
6ptimos** y algunas veces inefectivos®¥. Los
esteroides han sido utilizados como principal
medida terapéutica del LP%7°7* Ademas del
uso tépico también se ha evaluado la aplica-
cion intralesional de la hidrocortisona, la dexa-
metasona, la acetonida de triamcinolona y la
metilprednisolona®?® o la administracién sis-
témica®’*. La acetonida de triamcinolona ha
resultado particularmente efectiva si se admi-
nistra en dosis de 0.2 mL cada 15 dias intra-
lesionalmente en tlceras refractarias al manejo
local, sobre todo en los casos severos. En pa-
cientes con un compromiso extenso recomen-
damos la administracion sistémica de 10 mg
gid de prednisolona hasta llevar al paciente a
una terapia de manejo sintomatico.

Entre los medicamentos que actualmente se han
venido utilizando en forma experimental estan:
el levamisol como inmunomodulador®’, el IFN-
B%, los retinoides y el etretinato”.

Las terapias antimicrobianas se han usado en
forma empirica porque no se ha demostrado la
etiologia infecciosa de la enfermedad. Algunos
autores reportan mejoria de las lesiones con el
uso de tetraciclina®, mientras que otros decla-
ran que no tiene valor en la terapia®.

Técnicas quirirgicas’, crioquirtrgicas*?, con
laser de CO,* o con radiacién ultravioleta®,
también han sido modalidades terapéuticas en
los dltimos afios con aparente éxito clinico.

CONCLUSION

* Se ha categorizado al LPO como un desor-
den inmunolégico persistente en el que los
queratinocitos basales parecen ser el blan-
co de los linfocitos T. Se piensa que la libe-
racién focal de citoquinas pudiera mediar el
reclutamiento y retencién de linfocitos, asi
como la muerte de queratinocitos basales.
Debido a que las citoquinas pueden mediar
la muerte celular apoptética, se ha estable-
cido que la apoptosis puede representar un
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importante mecanismo en la destruccién de
las células basales en esta condicién, pudien-
do ser a la vez un pardmetro importante en
su transformacion neoplésica.

La modulacién farmacolégica de la maqui-
naria apoptotica sera en el futuro un pun-
to de intervencién terapéutica en condicio-
nes patolégicas donde la apoptosis inapro-
piada sea prominente.
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FIGURA 2
Liquen Plano papular

FIGURA 1

Liquen Plano
reticular

FIGURA 4
Liquen Plano buloso

FIGURA 3

Ligquen Plano
en placa

FIGURA 6
Liquen plano erosivo (ulcerativo)

FIGURA 5
Liquen Plano atréfico
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