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INTRODUCCION 

El Liquen plano (lP) es la manifestaCión de mecanismos inmunes complejos que 

clásicamente afecta piel y las mucosas genital y bucal. El lP es una lesión poco frecuente que 

puede ocurrir a cualquier edad, prefiriendo a personas entre los 30 y los 70 años, afectando 

principalmente a las mujeres un 70%. Normalmente, cuando existen lesiones cutáneas el 50% de 

éstos casos presentan lesiones en la boca, sin embargo, únicamente el 25% de los casos con 

lesiones en la boca presentan posteriormente lesiones en la piel. 

la causa especifica del lP no ha sido identificada de un modo concluyente, se cree, en 

general que los factores emocionales tales como el miedo, la depresión y los traumatismos 

desempeñan un papel importante. Algunos otros factores involucrados con ña génesis de las 

lesiones de lP han sido los siguientes: Teoría autoinmune, estrés emocional, trauma, infecciones 

virales o micóticas, algunas drogas (oro, arsénico, antipalúdicos, tetraciclinas, atabrina) y factores 

flsicos irr~ativos. 

Sin embargo cuando se sabe que es lo que produce ésta reacción del organismo se le 

conoce como reacción liquenoide mas que liquen plano verdadero. 

Por desgracia, las lesiones bucales del lP no presentan un cuadro cHnico único y específico, mas 

bien, la enfermedad se presenta de diversos aspectos cllnicos, cuyas manifestaciones dependerán 

de la localización del tejido afectado. las lesiones varlan de tamaño desde milímetros hasta 

centlmetros; y comúnmente se presentan 2 o mas tipos de lP en una sola lesión. 

El lP de la boca se puede presentar en diversas formas: reticular, papular, en placa, 

erosivo y buloso. Cada uno tiene su forma clínica particular siendo el mas fácil de reconocer el lP 

reticular, el cual generalmente acompaña a los otros tipos de lP cuando se presentan .. 

El diagnóstico defin~ivo del lP se hará por medio del estudio de biopsia, ya que presenta un 

patrón histológico caracterlstico. 

Existen estudios que sugieren que el lP es una condición premaligna, pero esto todavla 

se duda debido a que la incidencia de un carcinoma a partir de una lesión de lP es de entre 0.4% 

y el 2.5% de los pacientes que padecen un lP crónico. 
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El empleo de coritoesteroides tópicos y sistémicos, inmunorreguladores, antimicóticos, la 

cirugia, los retinoides, PUYA, criocinugia, han sido algunos de los tratamientos mas utilizados, 

siendo los corticoesteroides tópicos o sistémicos los que dan mejor resultado. Durante toda la vida 

el paciente que padece de lP sufre de remisiones y exacerbaciones, sobre todo si se trata de 

liquen plano bucal, asi que las terapias de mantenimiento son frecuentes. 

Se relaciona al lP con enfermedades sistémicas como la DM, hipertensión, cirrosis biliar 

primaria, hepatitis e etc., aunque se desconoce el mecanismo de ésta asociación. Unos piensan 

que es la causa y otros que es el resultado de la enfemnedad. 

El liquen plano puede semejarse a muchas otras entidades por lo que desarrollar un buen 

ojo cllnico será importante para el diagnóstico de la lesión. 

n 
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Abreviaturas utilizadas 

HLA -- Antígeno de Leucocitos Humanos del complejo mayor de 
histocompatibilidad 
IFD - Inmunofluorescencia Directa 
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ANTECEDENTES 

Aunque llamado "liquen plano rojo" por Hebra, el liquen plano (LP) se describió 

hasta 1869 por Erasmos Wilson, quien lo observó también en la boca en tres de sus 

cincuenta pacientes, siendo éste el .primer reporte de que el LP también afectaba 

mucosas.'·2 

Wilson y Thibierge describieron la apariencia clásica del LP como pápulas blancas 

en la mucosa bucal y lingual; y después fueron detectando la existencia de las lesiones 

ulceradas y bulosas, formas en las que también se puede presentar ésta enfermedad. Sin 

embargo a pesar de subsecuentes estudios, la etiologia y patogenia del LP seguirla 

desconociéndose. ',2 

En 1892 Kaposi encontró una variante de LP, denominándolo liquen rojo penfigoide. 

Wickham notó las estrias y puntos de color blanco en forma de redes que actualmente 

reciben su nombre.,,2 

Audry en 1694 observó que las lesiones bucales de LP podlan ocurrir y que lo 

hacían sin la existencia de lesiones cutáneas. Poor en 1905 describió que las lesiones 

bulosas de LP eran subepiteliales. En 1906 Dubreuilli reportó por primera vez el patrón 

histológico del LP bucal e hizo comparaciones con el patrón histológico del LP cutáneo 

hecho por Darier; coincidiendo ambos e.n que el infiltrado linfocitario era el rasgo mas 

importante. Asi los hechos concemientes al LP bucal se establecieron en 1907. 3 

Sin embargo los investigadores del nuevo siglo querían conocer mas sobre éste 

padecimiento, por lo que se realizaron largas series de casos, obteniendo de su persistencia 

y entusiasmo una excelente monografia. 3 

A pesar de todo lo que ya se conoce, hoy en dia y a finales de siglo sigue siendo el 

LP una entidad que motiva a investigadores como Shklar, Gorsky, Scully y Eisenberg entre 

otros a continuar con su estudio. 
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LIQUEN PLANO CUTÁNEO 

El LP cutáneo es una enfermedad papuloescamosa caracterizada por la erupción de 

pápulas poligonales de color violeta, su delgada superficie presenta unas líneas blancas 

muy finas llamas estrías de Wickham, o bien, pequeños grupos grises o blancos. El LP es 

meramente pruriginoso. Es una enfermedad que ocurre entre personas de los 30 a los 60 

años, rara vez afecta niños' 

Fig. l.-Lesiones papulares en la planta del pie'o 

Se dice que representa el 0.140/0 al 1.20/0 de las dermatosis. 

El LP se puede desarrollar rápidamente en unos dias hasta volverse una 

dermatosis generalizada aguda. Las superficies de flexión son con frecuencia primeras en 

manifestar la enfermedad y posteriormente otras áreas como la lumbar, tobillos, glande, 

pierna en su parte anterior y la superficie dorsal de las manos" s 

Las pápulas pueden estar distribuidas o bien coalecer hasta formar una lesión más 

grande. Las uñas están afectadas en 100/0 de los casos' 
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Fig.2.- LP ungueal. Dr. Sanabria'o 

Cuando el LP aparece en plantas y palmas es dificil de diagnosticar, debido a que 

se presenta como pápulas amarillas hiperqueratósicas. El LP agudo generalmente se 

resuelve entre los 6 y 18 meses. Cuando sanan las lesiones por lo regular dejan una 

hiperpigmentación que tarda meses en desaparecer. El LP crónico aparece insidiosamente 

y puede tardar hasta años en involucionar',5,6 

El LP hipertrófico, el LP bucal y el LP pilaris tienden a ser crónicos. 

Variantes del LPC: 

1. Anular. Lesiones tipicas en fonma de anillo, con una superficie clara en el centro. 

Fig. 3.- LPC anular. Dr. Sanabria'o 

1 
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2. Lineal. las lesiones siguen un patrón lineal, zosteriforme. 

Fig. 4.- LPC lineal. Dr. Sanabria 70 

3. Hipertrófico. Es el más pruriginoso de todos, liquenificado, con escamas, lesiones 

color violeta o bien placas hiperpigmentadas, normalmente simétricas y tiende a ser 

crónico. 

4. Atrófico. Esencialmente ocurre en las mucosas. 

Fig. 5.- LPB atrófico. Estomatología" 

5. Vesiculobuloso. Se conoce también como lP penfigoide. la inmunofluorescencia 

directa e indirecta revela la presencia de ambas entidades. 
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6. Actínico, trópíco o pigmentoso. Sucede en personas de los trópicos, gente joven que 

se expone al sol, las lesiones pueden ser pigmentadas, discrómicas o parecidas a un 

granuloma anular. 

Fig. 6.- LP tropical. Dr. Sanabria 70 

7. Eritematoso. Es no pruriginoso, presenta pápulas de color rojo, generalmente en 

personas de la tercera edad y aparece normalmente en antebrazos. 

8. Planopilarís. Aparición de pápulas en la piel cabelluda y zonas cercanas, 

generalmente produce alopecia. 

9. Ulcerativo. Consiste en la ulceración de las bulas que la precedieron, son mas 

frecuentes en talones y mucosas' 

Existen también otros tipos de LP en la piel; el primero, es el Liquen Nítidus, éste es 

poco común, aparece como una erupción crónica de pequeñas pápulas brillantes, 

localizadas principalmente en el pene, los brazos, los antebrazos y el abdomen. 

Normalmente es asintomático, no se asocia con ninguna enfermedad sistémica, las pápulas 

tienen el tamaño de la cabeza de un alfiler, planas y brillantes, muchas presentan el mismo 

color de la piel, otras son amarillas, rosas, violetas o bien hiperpigmentadas. En las 

personas. de raza negra las lesiones son hipopigmentadas, por lo que es más fácil 

identificarlas. Este puede remitir espontáneamente o persistir indefinidamente. Sin 

embargo algunos autores aconsejan el uso de corticoesteroides. 4 

El segundo, Liquen Estriado, es también poco común autolimitado, unilateral, lineal, 

de etiología desconocida, visto principalmente entre los niños de 5 a 15 anos.. Aparece 

repentinamente, se desarrolla totalmente en días o en semanas y remite espontáneamente 

en meses o a lo mucho en un año. Las lesiones iniciales aparecen como pápulas 
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liquenoides de color rosa, rojo, planas con una ligera escama plateada. Estas pápulas 

coleasen en una banda lineal ininterrumpida de 3cm de ancho, en ocasiones abarcando 

toda la extremidad afectando hasta el tronco. El tratamiento para éste generalmente es 

sintomático en caso de existir prurito' 

Además de los hallazgos cutáneos el liquen plano bucal (LPB) es el mas comúnmente 

descrito, por su alta incidencia. La mucosa bucal se ve afectada en la mitad de los 

pacientes con LPC. La mucosa bucal y la lengua son las zonas en las que mas ocurre, 

después labios, encías y paladar.'·7 

Mucosas como la conjuntiva; Neumann y Dutt 1993, reportan que en dos pacientes con 

LP extraocular encontraron en la conjuntiva un engrosamiento de la membrana basal y 

aspectos histológicos similares a aquellos encontrados en la mucosa bucal afectada por 

LP. y otras mucosas como: laringe, ano, genitales, mucosa gastrointestinal, vejiga y 

tímpano. ',7 

F· 7 L' I . 70 Ig. .- lquen p ano cutáneo 

Fig.8.- Liquen plano cutáneo generalizado70 

6 
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LIQUEN PLANO BUCAL 

Definición. 

Enfermedad de la dermis y de la epidermis de etiología desconocida. que se 

caracteriza por degeneración de la capa basal del epitelio escamoso estratificado· 

El LP es la manifestación de mecanismos inmunes complejos que clásicamente 

afecta piel y las mucosas genital y bucal" 

Incidencia. 

El LP es relativamente frecuente. puede ocurrir a cualquier edad en personas entre 

los 30 y los 70 anos, con predilección por las mujeres un 70%" 

Cuando existen lesiones cutáneas el 50% de éstos casos presentan 

manifestaciones en la boca, sin embargo, únicamente el 25% de los casos con lesiones en 

la boca presentan posteriormente lesiones en la piel.· 

Etiología. 

La causa específica del LP no ha sido identificada de un modo concluyente. 

Han sido varios los factores etiológicos supuestamente involucrados en la génesis 

de las lesiones de LP. Entre ellos los mas comúnmente mencionados en la literatura son 

los siguientes: estrés emocional, fenómenos inmunológicos, infecciones virales o micóticas, 

traumatismos, drogas y factores ffsicos irritativos.··10 

Teoría psiquis y boca 

Se cree que los pacientes afectados por el LP son en general más reactivos 

emocionalmente y más propensos a la ansiedad y la angustia. Una historia de 

traumatismos emocionales intensos antes de la aparición de las lesiones bucales tienen a 

veces una importancia considerable para establecer un diagnóstico." 

7 
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Shklar y McCarthy basados en su experiencia, habiendo revisado numerosos casos 

de LP apoyan la idea de que la aparición del LP cutáneo o mucoso es una reacción debida a 

algún trauma emocional. En muchos de sus casos coincide la aparición del LP con un 

periodo de estrés severo, como la muerte de alguien querido, problemas sexuales, 

maritales, profesionales, pérdida de trabajo, problemas financieros etc. Incluso han 

encontrado LP en estudiantes de medicina y de odontologia durante un periodo de 

exámenes. 11 

Estos autores afimnan que es difIcil probar ésta hipótesis, sin embargo la frecuente 

asociación estrés· LP suena a mas que una coincidencia. " 

En una evaluación de 600 pacientes con LP realizada por Shklar, fue notoria la 

presencia de profesionistas, académicos e intelectuales que afimnaban que se habla vuelto 

una enfemnedad crónica, con exacerbaciones después de 7 a 14 dlas de haber pasado por 

una situación fuerte de estrés.'2 

Incluso se cree que la asociación del LP con otras enfemnedades tales como 

diabetes, hipertensión etc., puede ser debido al estrés emocional producido al enterarse de 

que padecian tal enfermedad, mas que a los mismos cambios producidos por la 

enfemnedad.12 

Por otra parte, debido a que no habla un adecuado control de la población 

examindada, se desarrollaron ciertos instrumentos para exámenes psicológicos, que logran 

medir la ansiedad de las personas."·14 Asl Allen y Beck realizaron un estudio con un grupo 

de personas con LP y 2 grupos control. Los resultados indicaron que no habla diferencia 

entre los 3 grupos; lo cual elimina el concepto de que el LP se observa en personas que 

son ansiosas o con niveles altos de estrés.'3 

En conclusión el LP puede ser una enfermedad psicosomática, pero no hay 

evidencia definitiva a nuestro alcance, por lo que se deberá continuar investigando sobre la 

relación psique· LP. 

8 
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Teoría Autoínmune 

El papel que pueden jugar las inmunoglobulinas en el LP es todavía especulativo. 

Parece ser que el LP está menos asociado con la respuesta humoral que con la 

respuesta celular.' 

Se han postulado a los linfocitos T (L T), como los iniciadores o estimuladores del 

mecanismo patogénico del LP.' 

Depanfilís propuso que las células T reconocían a los queratinocitos como células 

blanco por lo que interactuaban con ellas.' 

Otros investigadores creen que los antfgenos tumorales, a los cuales ya estaban 

sensibilizados los pacientes, pueden causar una reacción cruzada con los antígenos y 

originar las lesiones dérmicas.' 

Evidencia reciente muestra que el interferon gamma, producido por las células T 

puede inducir la expresión monocltica de la función linfocitaria asociada al antígeno 1 que 

ayuda a éstas células a unirse a los queratinocitos. La aposición de células inmunológicas 

activadas y queratinocitos causan la destrucción de los últimos. 

Ahora se sabe que los linfocitos T secretan interferón, que a su vez induce la 

producción de HLA-DR por los queratinocitos. Así el linfocito T4 produce mayor. cantidad 

de interleucinas activando al linfocito T8, el cual expresa su citotoxicidad hacia los 

queratinocitos. Entonces la citotoxicidad del L T8 yel HLA-DR son los encargados de alterar 

la función del queratinocito. Esta teoría aún está en estudio ya que algunos autores 

piensan que ésta reacción es secundaria y no la reacción que la causa.'5 

Citoquinas: 

Las citoquinas son proteínas elaboradas por las células que actúan como 

mensajeros, éstas intervienen en procesos inflamatorios y por eso se cree que pueden 

actuar en el LP. De éste modo algún tipo de antlgeno (viral, farmacológico o celular) 

interactúa con el queratinocito o con la célula de Langerhans en un modo normal o anormal. 

Se produce interferón 1, que es una monoquina, y promueve la interleucina 2 elaborada por 

9 
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los linfocitos. Por otro lado el queratinocito HLA-OR produce una proteina parecida a la 

interleucina 1. 

Asi los linfoc~os aumentan su producci6n de interfer6n gamma, que a su vez causa 

que se produzcan antigenos por el queratinocito HLA-OR y progresen a células que 

lesionan.· 

Las células T cooperadoras y citot6xicas destruyen las células epidérmicas 

interactuando con HLA-OR y los antígenos clase respectivamente. Las linfocinas pueden 

causar daño celular por sí mísmas, prefiriendo las células basales o la regulaci6n de los 

COS.· 

Antfgenos de los quera/inoci/os: 

Se ha propuesto también que el LP comienza como la alteraci6n o suma de 

sustancias antígénicas en los queratinocitos. La.molécula de adhesi6n intercelular (ICAM-

1) es considerada otro antígeno de los queratinocitos y puede expresarse bajo la influencia 

del interfer6n gamma 8 Son un grupo especial y heterogéneo de glucoproteínas, conocidas 

genéricamente como moléculas de adhesi6n de la superficie celular, importante en muchas 

respuestas mediadas por linfocitos. En la piel sana solo se les encuentra en células 

endoteliales de los vasos dérmicos. La presencia de éstas moléculas de adhesi6n parece 

representar un mecanismo para la uni6n de los linfocitos T al queratinocito; aunque las 

consecuencias funcionales de la misma no están completamente establecidas.'· Esta 

molécula representa un sitio de uni6n para la funci6n linfocitaria, asociada al antígeno y 

como consecuencia aumenta los esfuerzos destructivos de éstas células. ' 

En piel sana el queratinocito no expresa ICAM-1 y la expresión queda limitada 

únicamente a la célula endotelial. No obstante, la expresi6n del ICAM-1 en la superficie del 

queratinocito puede inducirse "in vi/ro" por acci6n del interfer6n gamma, el TNF-alfa y la 

interleuquina 1. 

La adhesi6n del linfoc~o al queratinocito parece ser necesaria para la inducci6n y 

mantenimiento de la respuesta inmune normal, así como la funci6n normal efectora de los 

linfocitos. Se ha propuesto que la adherencia entre las células T que expresan antígeno 

asociado a la funci6n linfocitaria (LFA-1) en su superficie y los queratinocitos tratados con 

interfer6n (IFN) gamma, que expresan ICAM-1 en su superficie tiene lugar a través de 

interacciones entre ICAM-1 y LFA_1 '6 
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El liquen plano es un proceso en el cual existe una íntima relación en el infiltrado 

epidérmico entre el linfocito y el queratinocito. Puesto que el ICAM-1 es una molécula que 

interviene activamente en el tráfico de linfocitos en la piel, y en la ulterior unión entre el 

queratinocito y el linfocito, el estudio de la expresión del ICAM-1 en el LP ha sido de sumo 

interés. 

Con respecto a esto Herrera y Montañes en 1990 publican el estudio que realizaron 

para encontrar ICAM en el LP; concluyendo que no habla expresión de ICAM-1 ni en 

dermis sana ni en dermis perilesional, sólo en células endoteliales y en los casos de LP en 

la superficie de los queratinoc~os.'6 

Se ha sugerido que la alteración en las células epidérmicas se produce por medio 

de una respuesta inmune mediada por linfocitos T. En las lesiones precoces de LP el 

infi~rado se encuentra mayor~ariamente constituido por células CD4(ayudadoras) y en las 

lesiones evolucionada predominarían las células CD8(citotóxicas). La patogenia del LP no 

comprenderla por lo tanto la interacción de linfocitos CD4 con células presentadoras de 

antígeno (células de Langerhans y macrófagos), y esta interacción conduciria a la 

activación de linfocitos CD8 responsables del daño celular. Las moléculas de adhesión 

. parecen ser esenciales para la activación de las células T cooperadoras y para la 

interacción de las células T citotóxicas con las células diana. Estos hechos sugieren que al 

menos uno de los mecanismos por el cual se produce la lesión del LP puede ser el 

siguiente: Las células T citotóxicas LFA+ se adhieren a los queratinocitos ICAM-1+ 

elaborando perforinas/citolisinas alteran la célula epidérmica conduciendo a la típica lesión 

del LP. '6 

Fig. 9.- Diagrama de Linfocitos T citotóxicos estimulados por las cs. de Langerhans emitiendo FNT 
que contribuye a la degeneración del epitelio" 

Aunque otros autores han implicado la autorreactividad de los linfocitos T en la 

patogenia del LP. Los linfocitos serian capaces de producir daño epidérmico por cualquiera 
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de los mecanismos citotóxicos (Natural Killer NK, linfocitos T citotóxicos, c~otoxicidad celular 

dependiente de anticuerpos y células Killer activadas por linfoquinas). No se conoce con 

exactitud cuál es el mecanismo de la c~otoxicidad, ni tampoco si el estimulo de la 

enfermedad es una expresión anormal de un supuesto antigeno, una alteración en el control 

de la reactividad, o una alteración en la liberación de citoquinas. Sin embargo de una u otra 

forma la expresión del ICAM-1 por las lesiones de LP parece ser una hecho importante en 

la patogenia del mismo. '6 

Reacción Liquenoide 

Cuando la causa de ésta condición es identificada se le llama reacción liquenoide 

(RL)(Lovas, 1989).17 

Se ha descmo una lesión que tiene las mismas caracterlsticas clinicas e 

histopatológicas del LP, pero aparentemente inducida por el uso de alguna droga. 

Fig. 10.- Reacción Liquenoidé' 

Las sustancias inductoras pueden ser administradas ya sea por via enteral o 

parenteral. La primera descripción fue hecha después de la administración de quinacina 

(antimalario), durante la Segunda Guerra Mundial. Es dificil hacer la asociación RL-Droga 
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ya que no hay ninguna prueba especifica que lo demuestre, sólo que al suspender la droga 

se resuelva; y al volver a administrarla recurra. La histologia de las lesiones es la misma 

que la del LP. Además la administración de éstos medicamentos pueden producir otros 

tipos de desórdenes mucosos o cutáneos. 1.18 

Las principales drogas implicadas son: 

Antihipertensivos 
Captopril 
Clorotiazida 
Enalapril 
Hidroclorotiazida 
Labetolol 
Metildopa 
Propanolol 
Espironolactona 

Antibióticos 
Etambutol 
Demeclociclina 
Griseofulvina 
Ketoconazol 
Levamisol 
Ac. Para-amino salicílico 
Estreptomicina 
Tetraciclina 

AINES 
Naproxeno 
lndometacina 
Flecofenaco 
Ibuprofen 
Benoxaprofen 
Ac. Acetilsalicflico 

Antimalarios 
Cloroquina 
Quinacrina 

Quinidina 
Qinina 

PsicolrÓpicos 
Carbamazepina 

Levomepromazina 
Lorazepam 
Metropromazina 
Clorpropamida 

Tolazamida 

Tolbutamida 
Miceláneos 

Alopurinol 
Arnfenazol 
Arsénico 
Cinarizina 
Mercaptopropionilglicina 
Metieran 
Penicilamina 

Probenecid 
Pirimetamina 
Piritioxina 
Medios de radiocontraste 
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La aparición de éstas lesiones también se asocia a los materiales dentales 

restauradores, principalmente al contacto con Cu ó Hg. 

Fig. 11.- Lesiones inducidas por penicilwnina69 

Se sabe que ciertos medicamentos provocan la RL, entonces puede ser que en 

vez de ser el LP real asociado a cierta enfermedad (diabetes, hipertensión, etc.) sea una RL 

producida por la administración de ésta sustancia en particular. Otra controversia en la 

patologia bucal, 1.2.18 

Dato8 Clinlco8. 

Por desgracia, las lesiones bucales del LP no presentan un cuadro clinico único 

especifico, mas bien, la enfermedad se presenta de diversos aspectos clinicos, cuyas 

manifestaciones dependen de la zona afectada." El sitio más común del LPB es la 

mucosa bucal, donde las lesiones por lo general son bilaterales. " 

Las lesiones varian de milimetros de diámetro a centimetros; se insistirá sobre el 

hecho de que en la mayoria de las veces los cuadros clinicos del LP suceden en 

combinaciones en toda la boca.9 
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Tipos de Liquen Plano. 

El LP de la boca se puede presentar en diversas formas según su localización:: 

reticular, papular, en placa, erosivo y buloso. 17,20 

El tipo reticular se presenta con mayor frecuencia en la mucosa bucal que en 

cualquier otra localización, pero en ocasiones se observa en otras zonas. Indudablemente, 

es el que se identifica mas fácilmente; su aspecto general es patognomónico. Está 

constituido por una serie de lineas estrechas, ligeramente elevadas, blanquecinas o grises, 

las cuales, al unirse unas con otras, en diversos ángulos, forman una variedad de 

entrelazados o mallas definidas; a éstas lineas se les conoce como estriaa de 

Wlckham.17 y es debido a que existe una hiperparaqueratosis y acantosis irregular.24 Las 

mucosas en los intersticios de las lesiones reticulares, son con frecuencia de color y textura 

normales.· En algunos pacientes pueden estar unidas varias estrlas y parecer una 

leucoplasia." Generalmente éste tipo de LP es asintomático. 1 •. 21 

Fig. 12.- LP estrías blancas" 

Al ser una lesión muy evidente, en muchos casos el paciente la identifica y acude al 

odontologo con la inquietud de saber que es lo que él ve. 

Cualquier mucosa puede estar afectada pero rara vez la palatina. 

El tipo papular está constituido por pequenas manchas blancas, hemisféricas y del 

tamano de una cabeza de alfiler elevadas y brillantes. Estas manchas pueden ser escasas 

en número o pueden ser profusas, juntas en gnupos. Como se puede esperar, cuando se 

presentan en gnupos ofrecen una diversidad de aspectos cllnicos, según el grado y los 
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resultados de sus uniones. A veces rayas o líneas, cortas, blancas o grises, pero otras 

veces, numerosas uniones, forman elevaciones grises rodeadas por otras pápulas que no se 

han unido todavía."·21.23 

Fig.l3. - LP estrlas y pápulas69 

La lesión de LP en placa, como su nombre lo indica consiste en una mancha sólida 

de color blanco homogéneo que se parece a una leucoplasia o una hiperqueratosis con las 

que se puede confundir. Si bien la placa puede existir como la única lesión de LP 

susceptible de ser cllnicamente descubierta, en cuyo caso el estudio histológico es esencial 

para una diferenciación correcta, generalmente va acompanada de lesiones papulares o 

reticulares a su inmediata vecindad o en otros tejidos de la boca.9
•
21 

Fig. 14.- LP en placa6
' 

El LP atrófico es todavla otra variedad que en general queda limitada al dorso de la 

lengua y encla. El cuadro cllnico de la lengua es el de una atrofia generalizada de las 

papilas gustativas, dejando una mancha lisa, brillante, violácea o ligeramente griS.9,21.22 

En la encla se presenta como una lesión roja rodeada de estrlas de color blanco. 
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Es frecuente que los tejidos atróficos presenten, lesiones blancas esparcidas bajo la 

forma de rayas, manchas o reticulaciones finas, lo cual facilita considerablemente el 

diagnóstico. Como se puede esperar, las ulceras son frecuentes en esta forma de LP, 

puesto que el epitelio es delgado y atrófico.9
.
10 

Fig. 15.- LP área atrófica con estrías" 

El 50% de los pacientes presentan dolor desde leve hasta severo. '9 

Las formas erosiva o ulcerada del LP son menos frecuentes que las demás. Se 

observan sobre todo en la mucosa bucal y en las superficies dorsal y lateral de la lengua; 

raras veces a los tejidos gingival, palatino y labiales. La lesión erosiva es en general plana o 

ligeramente deprimida, y su aspecto es de una zona denudada, de color rojo intenso.2l 

Fig. 16.- LP erosivo" 

Puede presentarse bajo la forma de grietas análogas o fisuras, o como una zona 

eritematosa extensa, ancha e irregular. Su identificación cllnica es generalmente muy fácil, 

puesto que la lesión esta rodeada por el tipo reticular o papular que hacen que la lesión sea 

evidente; o, en otro caso estriaciones lineales finas, apenas visibles, que irradian desde la 
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periferia de la erosión. Indudablemente, las lesiones van precedidas por lesiones 

vesiculares o ampollas, las cuales, al romperse, dejan zonas denudadas, pero algunas de 

estas ulceras, como las del plano de oclusión en la mucosa bucal, son probablemente el 

resultado de episodios traumáticos y destructivos de los tejidos, que se han superpuesto a 

las lesiones liquenoides:9.2'.22 

En ocasiones, una o más úlceras se encuentran dentro de las lesiones del liquen 

plano. En su aspecto, éstas varlan considerablemente, desde pequeñas úlceras planas o 

ligeramente deprimidas, circulares, con bases denudadas rojas, hasta úlceras grandes, 

extensas, de fonna irregular, con capa de fibrina en su superficie. Como en la fonna 

erosiva, el diagnóstico puede estar también simplificado por la presencia concomitante de 

formaciones reticulares o papulares. Sin embargo, las úlceras del LP se presentan a veces 

en fonna de cráter, carácterlstica de las úlceras malignas, por lo que, debe realizarse una 

biopsia.· Este tipo de LP es el mas doloroso y generalmente es el motivo por el cual el 

paciente acude a consulta.'· 

Existen otras fonnas de LP, pero son mucho más raras. Algunas veces son 

ampollas o veslculas. Consisten en ampollas de distinto tamaño, fluctuantes y llenas de 

líquido, que se proyectan desde la superficie del tejido. Su color difiere y depende de la 

naturaleza del líquido que contiene, si es claro (seroso), purpúreo o azul (hemorrágico), o 

amarillo pálido (purulento) como resultado de una infección secundaria. El diagnóstico de 

esta fonna de LP depende de la presencia concomitante de otras lesiones liquenoides más 

fáciles de identificar, y, naturalmente de los exámenes histológicos."·21 

Fig. 17.- Pápulas y estrias blancas60 
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La participación gingival en el LP es rara, pero se ha observado con la suficiente 

frecuencia para justificar su estudio en especial. Las lesiones se presentan en general bajo 

formaciones reticulares diminutas, rojas y apenas visibles, concentradas en la encfa 

interproximal y marginal. 

Estos casos van acampanados por lesiones típicas en las demás mucosas, lo que 

facilita su diagnóstico··21 

Las lesiones gingivales presentan el aspecto de la gingivitis descamativa. 

Fig. 18.- Gingivitis Descamativa debida a LP" 

Én la actualidad se acepta-que el te-rmlno ae -glñglVUIS Utt~(.;CIllldiivc:'l ,",UII y~,.,vlI~O¡;;¡ Q 

un diagnóstico clfnico sindr6mico y no a una enfermedad en particular, sino a un patrón de 

reacción del epitelio gingival, que se caracteriza por la presencia de eritema en la mucosa 

gingival y periodontal, asociado a vesfculas, erosión o descamación. La gingivitis 

descamativa puede ser la expresión morfológica de diversas dermatosis en la mucosa bucal: 

penfigoide cicatrizal, pénfigo vulgar, liquen plano, y otros. Por definición el proceso se limita 

a la mucosa gingival preferentemente a su porción facial, y con menor frecuencia a la 

lingual.,·23 

En la mucosa de la encfa el LPB puede adoptar la forma de gingivitis 

descamativa.'·2o Este aspecto clfnico es uno de los menos frecuentes, lo que hace que el 

desconocimiento de esta variedad impida su reconocimiento. Las lesiones son difusas o 

en máculas, intensamente rojas, denudadas y dolorosas. En general, esta forma va a 

acompañada por estrfas grises o formaciones lineales que irradian a partir de las zonas 

rojas, hecho que sugiere la naturaleza liquenoide de la lesión.9 
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Teóricamente, los linfocitos reaccionan en contra de antlgenos, o autoantlgeno, en 

la capa basal del epitelio. Si la reacción es leve, puede estimular la actividad epitelial y 

formar las estrias blancas; pero si la actividad linfocitaria es mas intensa, se expresará 

como ulceras y atrofia. De aqul que, en vez de ser una clasificación meramente cHnica de 

las lesiones, podrían ser signos cHnicos de una enfermedad con diversos niveles de 

actividad.24 

Signos y Sintomas. 

Los slntomas que acompatlan a las lesiones bucales del LP son muy variables. A 

pesar de la participación extensa de la mucosa, si las lesiones no son erosivas ni están 

ulceradas, el paciente puede no aquejar molestias o ser éstas mlnimas. En realidad, 

algunos pacientes no se dan cuenta de la existencia de las lesiones hasta que el profesional 

se las hace notar. 3,',5 

Un pequetlo número de pacientes puede indicar una sensibilidad o una sensación 

de ardor como el único slntoma que las acompatla. Sin embargo, las formas erosiva, 

ulcerada, atrófica y vesiculoampollosa son en la mayorla de los casos, la causa de un dolor 

moderado a fuerte
,

,2,3,4,5 

El contacto con alimentos ricos en especias, con frutas ácida, origina con 

frecuencia un dolor intolerable que puede requerirle al paciente, háb~os dietéticos 

restringidos, los cuales, de por si, pueden contribuir a agravar las lesiones!,3 

La existencia y el descubrimiento de lesiones cutáneas en el liquen plano son de 

inestimable valor, Deberán examinarse las superficies expuestas de la piel, en especial las 

superficies f1exoras de brazos y piernas, Las lesiones cutáneas más tlpicas están 

const~uidas, en sus periodos iniciales, por pequetlas pápulas de cúspide llana y de color 

rojo o vio.leta; pero puede existir una escama extensa encima de una base ligeramente 

rosa y, a veces se observan también estriaciones blancas, lineales y estreChas que 

recuerdan el tipo reticular.'" 

Las lesiones de la piel causan prurito intenso. 
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Teóricamente, los linfocitos reaccionan en contra de antlgenos, o autoantlgeno, en 

la capa basal del epitelio. Si la reacción es leve, puede estimular la actividad epitelial y 

formar las estrías blancas; pero si la actividad linfocitaria es mas intensa, se expresará 

como ulceras y atrofia. De aqul que, en vez de ser una clasificación meramente clínica de 

las lesiones, podrlan ser signos clfnicos de una enfermedad con diversos niveles de 

actividad.24 

Signos y Síntomas. 

Los slntomas que acompañan a las lesiones bucales del LP son muy variables. A 

pesar de la participación extensa de la mucosa, si las lesiones no son erosivas ni están 

ulceradas, el paciente puede no aquejar molestias o ser éstas mlnimas. En realidad, 

algunos pacientes no se dan cuenta de la existencia de las lesiones hasta que el profesional 

se las hace notar.'-··5 

Un pequeño número de pacientes puede indicar una sensibilidad o una sensación 

de ardor como el único slntoma que las acompaña. Sin embargo, las formas erosiva, 

ulcerada. atrófica y vesiculoampollosa son en la mayorla de los casos, la causa de un dolor 

moderado a fuerte.'·2.3 .•. 5 

El contacto con alimentos ricos en especias, con frutas ácida, angina con 

frecuencia un dolor intolerable que puede requerirle al paciente, hábttos dietéticos 

restringidos, los cuales, de por si, pueden contribuir a agravar las lesiones!·3 

La existencia y el descubrimiento de lesiones cutáneas en el liquen plano son de 

inestimable valor. Deberán examinarse las superficies expuestas de la piel, en especial las 

superficies flexoras de brazos y piemas. Las lesiones cutáneas más tlpicas están 

constttuidas, en sus periodos iniciales, por pequeñas pápulas de cúspide llana y de color 

rojo o vio.leta; pero puede existir una escama extensa encima de una base ligeramente 

rosa y, a veces se observan también estriaciones blancas, lineales y estrechas que 

recuerdan el tipo reticular.'" 

Las lesiones de la piel causan prurtto intenso. 

20 



UNAM, FO Liquen plano 

Diagnostico. 

La obtención de la historia cllnica del paciente es con frecuencia una fuente de 

información suplementaria o confirmativa respecto de la naturaleza de la enfermedad. 

Al interrogar al paciente. el profesional se da cuenta de que las lesiones han 

existido durante meses o hasta anos y que durante todo este tiempo han ocurrido 

exacerbaciones y remisiones, fenómenos ambos que surgen espontáneamente. 

Salvo algunas excepciones el diagnóstico de la mayor parte de las lesiones 

bucales del LP se basa en el caracteristico cuadro cllnico, es decir, los tipos papular y 

reticular fáciles de identificar. Cuando éstos tipos faltan, la biopsia es invariablemente la 

prueba definitiva.'·2.M.5 

A pesar de las múltiples y diversas lesiones bucales del LP, los rasgos histológicos 

de la enfermedad son caracteristicos y, por ello, el examen histológico de la biopsia 

constituye un procedimiento fiable para un diagnóstico exacto." 

. Histopatologia. 

Las caracteristicas histopatológicas son muy variables, siendo las más importantes 

las siguientes: 

1. Hiperortoqueratosis o hiperparaqueratosis 

Una cantidad moderada de ortoqueratina se encuentra en la superficie del epitelio bucal 

normal, y esto variará ligeramente de área a área dentro de la cavidad bucal, dependiendo 

de la irritación. La hiperortoqueratosis es el aumento anormal del grosor de la capa de 

ortoqueratina en un sitio especifico. 

La paraqueratina se diferencia de la ortoqueratina en la persistencia de núcleos o de 

remanentes nucleares dentro de la capa de queratina. Esto también es normal en ciertas 

áreas de la boca. 

Cuando la paraqueratina aparece en áreas donde habitualmente no se encuentra se le 

llama hiperqueratosis. 
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Fig. 19.- Hiperqueratosis·' 

2. Degeneración hidropico-vacuolar del estrato basal del epitelio 

Degeneración por necrosis o licuefacción de las células de la capa basal. 

Fig. 20.- Licuefacción de la capa basal·' 

3. Acantosis 

El grosor de la capa espinosa también varia considerablemente entre las diferentes 

áreas de la cavidad bucal. La acantosis se refiere al grosor anonnal de la capa 

espinosa en un lugar detenninado. Este puede ser grave con elongación, engrosamiento, 

y confluencia de las invaginaciones dennoepiteliales, o, constar sólo de su elongación. 
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Fig. 21.- Acantosis·7 

4. Clavos epiteliales en forma de serrucho o dientes de tiburón 

Fig. 22.- Clavos en forma de serrucho·7 

5. Infiltrado inflamatorio yuxta y subepitelial, compuesto fundamentalmente por linfocitos T 

y que se manifiesta como una banda linfocitaria de profundidad variable. 

Fig.23.- Esquema del infiltrado linfocitario en el Lp·5 

23 



UNAM, FO 

Fig. 24.- Microscopía del LP reticular mostrando el denso 
Infiltrado inflamatorio" 

6. Cuerpos de Civatte 

Liquen plano 

También llamados cuerpos coloidales, o hialinos, se presentan con mayor 

frecuencia en las capas espinosa y basal, aparecen como glóbulos eosinófilos, redondos 

que representan células epiteliales degeneradas o restos de células fagocitadas dentro de 

los macrófagos, o bien un complejo inmunológico formado por inmunoglobulinas. 

El estudio mediante MO es bastante caracterlstico y suele permitir el diagnóstico de 

este proceso, es aconsejable no excluir la práctica de IFO, que revela depósitos de Igs. Y 

complemento sobre los cuerpos coloidales. Aunque este patrón de IFO no es especifico del 

LPB, la tendencia que se muestra al aparecer en acúmulos de 10 o mas nos puede permitir 

diferenciarlo de otras dermatosis.2o 

Rasgos Inmunohlstoquimicos 

En 1983 Olson describe un antigeno específico para el LP (LPSA) por medio de 

inmunofluorescencia indirecta. Investigación subsecuente reveló que éste antigeno estaba 

presente en 80% de los pacientes con LP cutáneo; aunque no todas las lesiones en el 

mismo paciente lo presentaron. 

Los anticuerpos antiLPSA que encontramos en nuestra circulación, parecen ser 

marcadores de la enfermedad mas que causantes. 

En las lesiones del LPB es dificil encontrar el LPSA, pero pueden encontrarse 

fácilmente anticuerpos directos contra éste antigeno. El LPSA se puede localizar en las 

capas granular yespinosa.,·5 
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Fig. 24.- Microscopía del LP reticular mostrando el denso 
Infiltrado inflamatorio" 

6. Cuerpos de Civatte 

Liquen plano 

También llamados cuerpos coloidales, o hialinos, se presentan con mayor 

frecuencia en las capas espinosa y basal, aparecen como glóbulos eosinófilos, redondos 

que representan células epiteliales degeneradas o restos de células fagocitadas dentro de 

los macrófagos, o bien un complejo inmunológico formado por inmunoglobulinas. 

El estudio mediante MO es bastante caracterlstico y suele permitir el diagnóstico de 

este proceso, es aconsejable no excluir la práctica de IFD. que revela depósitos de Igs. Y 

complemento sobre los cuerpos coloidales. Aunque este patrón de IFD no es especifico del 

lPB, la tendencia que se muestra al aparecer en acúmulos de 10 o mas nos puede permitir 

diferenciarlo de otras dermatosis.2° 

Rasgos lnmunohistoqulmicos 

En 1983 Olson describe un antlgeno especifico para el LP (LPSA) por medio de 

inmunofluorescencia indirecta. Investigación subsecuente reveló que éste antlgeno estaba 

presente en 80% de los pacientes con LP cutáneo; aunque no todas las lesiones en el 

mismo paciente lo presentaron. 

los anticuerpos antilPSA que encontramos en nuestra circulación, parecen ser 

marcadores de la enfermedad mas que causantes. 

En las lesiones del LPB es dificil encontrar el LPSA, pero pueden encontrarse 

fácilmente anticuerpos directos contra éste antlgeno. El LPSA se puede localizar en las 

capas granular y espinosa.'" 
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Fig.25.- Diagram. de los patrones de IF y anticuerpos de las enfennedades mas comunes de l. 
cavidad bucal. De arriba hacia abajo, fibrinógeno en LP con un patrón velloso en la membrana basal; 

penfigoide IgG y C3 en un patrón lineal en la membrana basal; eritema multifonne IgM y C3 en 
patrón perivascular en el tejido conectivo adyacent'" 

Membrana Basal 

El estudio de 40 lesiones cutáneas demostró la presencia de IgM en la membrana 

basal de todos los pacientes; y no así de IgA e IgG. También se demostró la presencia de 

fibrina y fibrinógeno con un patrón lineal en la membrana basal de ambas lesiones, 

cutáneas y bucales.' 
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Fig. 26.- Microfotografia de IF del depósito lineal de 
fibrin6geno en la membrana basal en Lp·' 

Liquen plano 

En 1981 Shiodt publicó su estudio sobre depósito de Igs, complemento y fibrin6geno 

en el LP. Este estudio indica que 45 pacientes con LP presentaron IgM el 4%, C3 el 33%, 

Igs y C3 asociados e136% y fibrinógeno el 98%; siendo que en la mucosa normal el 

porcentaje encontrado de éstas sustancias es de 0%.25 

Sin embargo aún no queda claro si éstos hallazgos inmunohistoqu!micos son la 

causa o el efecto de la enfermedad. 

También otros componentes del complemento como C4 y e5 con la misma 

localización y en ambas lesiones. ' ·
26 

Se sabe también que la subunidad alfa 5 de las integrinas y la tenasina que actúan 

en la reparación de los tejidos regulando la mignación de las células y su crecimiento, se 

encontró dentro de los valores normales en el LP no siendo as! en el carcinoma de células 

escamosas en el cual estaba aumentada?7 

Citoquenatinas 

Las células epiteliales contienen tonofilamentos de 7 a 11 nm, que bioquímicamente 

están compuestos por citoqueratinas, una familia de 20 polipéptidos, numerados del 1 al 

20, reconocidos por su pH y peso molecular. Las citoqueratinas son marcadores de la 
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diferenciación celular epitelial y han servido para determinar el origen de un tumor y 

clasificar el tipo de células. Cada tipo de epitelio tiene su patrón especifico de 

citoqueratinas. En la cavidad bucal, los epitelios gingival y palatino tienen importantes 

cantidades de citoqueratinas 1,2,5,610,11,14,16 y 17 Y poca cantidad de 4 y 15. Las 

citoqueratinas 1,2,10 Y 11 son marcadores especlficos de una queratinización terminal. El 

epitelio no queratinizado contiene en mayor cantidad la 4 y la 13 y menores cantidades de 

5,6,14 y 17.28.29 

Boisnis encontró en su estudio que las citoqueratinas 4 y 13 estaban disminuidas en 

la mucosa bucal afectada con LP y que las citoqueratinas 1.2.10 Y 11 de encla y paladar 

también. Lo que sugiere una alteración en la función de los queratinocitos.28
.
29 

Cuerpos de Civatte 

Lo que se ha encontrado en los cuerpos de Civatte o cuerpos coloides son IgM, C3, 

C4 rutinariamente. IgG, IgA, C1 y C5 en menor cantidad. Fibrina yalbúmina ocasional e 

IgM durante las primeras etapas de la formación de los cuerpos coloides.' 

Dermis 

El infiltrado caracterlstico de LP en la dermis es predominantemente Iinfocitario. 

Los últimos trabajos demuestran que son células T, con marcadores cooperadorlinductor 

(OKT 4 Y Leu3). Algunos otros investigadores encontraron células citotóxicas supresoras 

(OKT8, Leu2). Sin embargo se cree que la duración de las lesiones influye en el infiltrado; 

las lesiones tempranas presentan un infiltrado de células T y macrófagos, y las lesiones 

crónicas contienen células T supresoras Principalmente.' 
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Fig. 27.- Microscopía de LP mostrando el denso 
infiltrado inflamatorio en el LP atrófico/erosivo·' 

Evolución y Complicaciones. 

Liquen plano 

El LP aparece por lo general sorpresivamente en la mucosa bucal. A veces pasa 

inadvertido durante un tiempo por la falta de síntomas subjetivos salvo en las formas 

erosivas o ampollares que duelen. Una vez instalado, el LP evoluciona en forma 

crónica.3.5·-

Algunos casos de LP curan espontáneamente y las lesiones desaparecen al cabo 

de meses o años. Otros, en cambio, persisten durante varios años, sin signo alguno de 

mejorla, a pesar de su tratamiento intensivo. Otras veces se obtiene un control correcto, por 

lo menos desde el punto de vista sintomático, con las medidas terapéuticas conocidas.-

Evoluciona en brotes, casi siempre ocasionados por una situación de estrés 

emotivo. 

En ocasiones se estaciona y se toma permanente estando sujeto a exacerbación 

por irritaciones locales o a~eraciones generales como diabetes, hipertensión etc.2
•
3 
••• -

Sin embargo se han descrito casos aislados de carcinomas de células escamosas 

dentro de lesiones bucales diagnosticadas previamente como LP. Por consiguiente, no cabe 

negar la posibilidad de una actividad precancerosa; pero si tales casos se tratan de una 

pura coincidencia asociada con una reacción inflamatoria crónica, o si en realidad se 

originan del estado epitelial liquenoide, no ha sido resue~o todavla. 
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LPB lesión premaligna o no. 

Los primeros investigadores en considerar que el LP podía tener alguna relación con 

el Carcinoma fueron Saad, Marshall, Cartea ud y Steiglar. En 1972 Shklar reúne éstas 

publicaciones y después de estudiarlas concluye que hay muy poca relación entre ambas 

entidades. Sin embargo Andreasen y Pindborg hacen afirmaciones sobre el potencial 

maligno que tiene el LP!·3 

Fig. 28.- Alteraciones blancas de fonna irregular en un paciente fumador. 
La biopsia reveló un carcinoma "in situ,,66 

Shklar realizó un estudío con 600 pacientes, reportando que sólo 3 de éstos 

pacientes presentaron cambios displásicos leves; concluyó que la coexistencia de éstas 

entidades es por coincidencia.'2 

Skully y EI-kom en 1985 realizan otro recuento de casos en la literatura reportada 

hasta esa fecha y concluyen que solo el 1% de los pacientes que presentaron el LP hablan 

desarrollado un carcinoma; y que el LP asociado era el erosiv02 

En Julio de 1985 Silverman, Gorsky y Lozada-Nur, publican el estudio que realizaron 

en 570 pacientes cuyos casos fueron seguidos durante varios anos, y sólo 7 de éstos 

pacientes desarrollaron un carcinoma a los 3 atlos. Los autores sugieren llevar siempre un 

buen seguimiento de los pacientes con LPB, para la detección temprana de la displasia y su 

adecuado tratamiento. 30 

En 1986 Murti realizó un estudio de 722 pacientes de la india, en los cuales evaluó 

el potencial maligno del LPB. Debido a que la población escogida es fuerte consumidora de 

tabaco, tuvo que hacerse una relación LPB-tabaco. Unicamente 3 de éstos pacientes 
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desarrollaron un carcinoma, obviamente personas consumidoras de tabaco. Por ser el 

tabaco considerado como un carcinógeno, no habla suficiente evidencia que demostrara 

que el LPB por si fuera premaligno. Sin embargo los autores hicieron notar que el 

carcinoma se habla desarrollado en pacientes que presentaban LPB de los tipos erosivo y 

atrófico.31 

Fowler 1987 publica el caso del desarrollo de un carcinoma de células escamosas 

en el dorso de la lengua en una lesión crónica de liquen plano erosivo, en una paciente de 

62 anos, sin antecedentes de tabaquismo y con alcoholismo ocasional. 32 

Lovas, Harsany y El Greneidy 1989, reportaron 3 casos de LPB que con el tiempo, 

en donde habla existido un a lesión de LP apareció un carcinoma, 2 de ellos escamosos y 

uno verrucoso. Con lo que afirman que no se puede desechar la idea de que el LPB tiene 

un potencial de transformación maligna pues una displasia leve puede mimetizarse cllnica 

e histológicamente con el LPB.33 

Kalz 1990, escribe el reporte de un carcinoma de células escamosas que se 

desarrolló a partir de una lesión erosiva de LPB, en un hombre de 52 anos, pero con 

importante antecedente de tabaquismo.34 

Eisenberg y Krutchkoff (1992) hacen una revisión de la literatura senalando lo 

siguiente: "Las publicaciones anteriores de la transformación maligna del LPB ocurrió en 

pacientes con historial de exposición a carcinógenos conocidos, por lo que consideramos 

impropio acusar al LP de ser una condición de naturaleza maligna." 

Sugieren: primero que habla sido coincidencia la aparición de ambas entidades y; 

segundo, que en cuanto a la predisposición de las formas erosiva y atrófica podla deberse a 

que los sijios pudieran tener cierta susceptibilidad para reconocer a los carcinógenos y esto 

facilitar la degeneración maligna. Opinan que el problema puede estribar desde haber 

hecho un mal diagnóstico inicialmente. Proponen que el utilizar agentes 

inmunorreguladores y corticoesteroides pueden ser tratamientos efectivos, pero que el uso 

de éstos en un padecimiento que se sospecha displásico está contraindicado ya que 

deprime la inmunidad celular local, promoviendo la progresión de los cambios 

precancerosos, además de ocultar slntomas. Y esto apresurarla la aparición de la franca 

malignidad. 
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Estos autores opinan que el LPB es inocente de los cargos que se le imputan (ser 

una lesión premaligna) hasta tener pruebas confiables y seguras de lo contrario.35 

Aparece entonces en la "0000" de Junio de 1992 el articulo en donde Holmstrup 

afirma que la controversia sobre el LPB como una lesión premaligna se había terminado. 

Defendiendo los hallazgos de los investigadores anteriores que reportaron que la incidencia 

de cáncer bucal en pacientes con LPB solo era el .4% al 2.6% en un periodo de 5.1 

anOS
36 

En 1993, Bamard, Skully publican que a pesar de que no es alta la incidencia de 

transformación maligna del LPB (0.4%- 0.5% de los casos), y de que se puede estar viendo 

un grupo muy seleccionado de pacientes; ellos consideran que el LPB tiene todavla el10 al 

20% de riesgo de sufrir una transformación displásica. J7 

Eh van der Meij en septiembre de 1999 hizo una revisión de la literatura de 1977 a 

1999 que describiera casos de transformación maligna de LPB. Los autores utilizaron los 

mismos criterios de inclusión y exclusión utilizados por Kurtchkoff anteriormente. De 98 

casos reportados solo 33 (34%) cubrlan los cri1erios y estaban muy bien documentados. De 

los 65 (66%) casos rechazados, 20 no estaban bien documentados histopatológicamente, 1 

. no tenía la adecuada documentación ni cllnica ni histológica, 4 fueron rechazados por tener 

un seguimiento menor a 2 años y 7 por ser consumidores de tabaco. Una vez hecho el 

análisis éstos autores concluyen: 1) que los casos reportados de 77 a 99 no tienen los 

suficientes argumentos cllnicos ni histopatológicos; 2) que la incidencia anual de una 

lesión de LPB transformada en cáncer bucal en 5 anos es de 2 a 4 por 100, 000 personas 

(muy baja); 3) que los investigadores deben profundizar en su argumentación al momento 

de escribir éste tipo de material. 38 

Asl que hasta que no estén bien documentados los casos reportados y que no haya 

un cri1erio formal aceptado y establecido para afirmar el diagnóstico de LPB, la 

transformación maligna de ésta entidad es incierta. 
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TRATAMIENTO. 

Se han usado numerosos y diversos criterios en los tratamientos de LP, pero 

ninguno de ellos ha demostrado consecuentemente su acción benéfica o curativa: Cuando 

las lesiones son asintomáticas y no son causa de angustia emocional, es a menudo 

aconsejable, abstenerse de todo tratmiento.9 

El LP es en su mayorla una enfermedad benigna y autolim~ada, aunque recurre y se 

exacerba, por consecuencia el tratamiento debe ser seguro. Deben suspenderse 

situaciones que traumaticen los tejidos susceptibles. 

Uno de los problemas mas importantes en el manejo del LPB es su naturaleza 

crónica que nos obliga a una terapia antiinflamatoria e inmunorreguladora larga; y si a esto 

le agregamos la historia médica del paciente que nos puede modificar el manejo, entonces 

hay que hacer una evaluación de la efectividad que pudiera tener un tratamiento 

determinado :9 

La terapéutica para el LPO no ha sido del todo ex~osa, enfatizando que las lesiones 

bucales son más resistentes a ésta que las lesiones dérmicas. En el pasado se han 

utilizado gran cantidad de sustancias con una base emplrica y con resultados a veces 

pos~ivos, a veces temporales e incluso algunos sin respuesta. 3.'0.11 

Cortlco8smroid8s 

El uso de corlicoesteroides sistémicos para el tratamiento de LP todavla debe 

estudiarse aunque son la terapéutica más comúnmente utilizada, debido a que reducen la 

inflamación, disminuyen el prur~o inducen la remisión de las lesiones. Estos son utilizados 

sistémica o localmente. El corlicoesteroide mas utilizado, para un paciente con 

involucración cutánea y mucosa, es la prednisona, la dosis sistémica diaria sugerida es de 

40 a 80mg. La mayorla de las lesiones se redujeron un 50% hasta un 75% en dos semanas 

después.'·39 
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Se fue disminuyendo la dosis de 30-50mg diarios. Como se obselVaron efectos 

secundarios severos después de dos semanas, se sugieren dosis altas (1.5mkkg1d·') para 

permitir la temprana disminución del corticoesteroide. 

Otra alternativa es prednisona sistémica 40mg por 5 días, seguída de 10-20mgd·' 

durante dos semanas antes de empezar con el tratamiento tópico de corticoesteroides.39 

Las complicaciones del tratamiento con corticoesteroides sistémicos son 

dependientes de la dosis y duración del tratamiento, incluyendo aumento de la 

susceptibilidad a infecciones, efectos gastrointestinales (dispepsia, úlcera péptica, su 

perforación, pancreatitis aguda), alteraciones en el equilibrio hidroelectrolltico, debilidad 

muscular y esquelética (miopatla y fracturas); fragilidad y afinamiento de la piel, retardo en 

el proceso de cicatrización, acné, alteraciones neuropslquicas (vértigo, cefalalgia, insomnio, 

agitación, depresión, hipertensión endocraneana, convulsiones), efectos oftálmicos, 

hirsutismo, amenorrea, diabetes mellitus, aumentan la infección por HCV y por 

consecuencia el dano hepático. 

En pacientes con LPB se prefiere la terapia local ya que se evitan efectos 

secundarios que pudieran presentarse administrándolos por vla sistémica, debido a su uso 

prolongado y sus dosis.'·3Mo El problema que se presenta con la terapia tópica es 

mantener el corticoesteroide solo adherido suficiente tiempo a la mucosa bucal. Por ésta 

razón se utilizan en pastas adhesivas; y asl se mantiene un tratamiento de aplicaciones 

continuas y con los menores efectos secundarios.'·" 

La administración local del corticoesteroide puede ser en enjuagues, ungüentos, 

parches o inyección intralesional. 

Algunos de los ungüentos mas utilizados son el valerato de betametasona, 

acetónido de triamcinolona, acetónido de f1uocinolona, f1uocinonida y clobetasol. 39 

Se ha visto que la f1uocinonida al 0.05% y que el acetónido de f1uocinolona al 0.1% 

han sido eficaces en el tratamiento del LPB diffcil de erradicar. 

El clobetasol al 0.05% dio todavla mejores resultados, hubo una completa remisión 

de signos y síntomas, e incluso puede utilizarse éste medicamento como terapia de 
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mantenimiento utilizando O.5mg diarios. Puede también utilizarse en pacientes de LPB 

asociado a HCV.39 

El LP de tipo erosivo puede responder a la inyección intralesional de hidrocortisona, 

dexametasona sodio-fosfato y metilprednisolona 

Son pocos los efectos secundarios de la terapia tópica, la más frecuente es la 

aparición de candidosis, que puede prevenirse con la asociación de un antimicótico al 

tratamiento. 

Las lesiones que se encuentran en áreas de constante traumatismo, como la 

lengua, responden mejor a la inyección intralesional de acetónido de triamcinolona 10-20mr 
142 

Inmunorregulado/'88 

En casos severos de enfermedad autoinmune se aconseja la administración de 

corticoesteroides en combinación con un inmunosupresor. 

La sustancia mas comúnmente utilizada es la diaminodifenilsulfona (dapsona). Se 

utiliza en enfermedades no infecciosas de la piel en donde los leucocitos 

polimorfonucleares (LPM) son las células predominantes de los infiltrados inflamatorios. La 

razón de su uso es por la habilidad que tiene para inhibir los LPM . .,.43 .... 45 

Otro inmunosupresor comúnmente utilizado es la ciclosporina. Se tiene la teorla de 

que la patogénesis del LP envuelve la interacción entre células T cooperadoras y las células 

que presentan al antlgeno (Langerhans y macrófagos) formando células T citotóxicas 

responsables del dallo queratótico. La ciclosporina en un inmunosupresor no mielotóxico 

cuyo obj¡¡tivo principal es disminuir las células T cooperadoras, causando la posible 

disminución de la producción del interferón gamma. Así, la ciclosporina interrumpe la 

patogénesis de la enfermedad.· t 
..... 5 

Vincent y Aditya 1990, proponen el uso de la ciclosporina vía oral 6mglkgldía 

durante 8 semanas, para la remisión total de la enfermedad con el riesgo mínimo de los 

efectos secundarios." 
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Se aconseja también la ciclosporina en enjuagues (450-1500mgd-') de 8 a 12 

semanas, las aplicaciones tópicas en ungüentos 48mgd-' tres aplicaciones al día durante 8 

semanas; lo cual reduce de manera importante el riesgo de los efectos secundarios y la 

absorción sistémica.45 

La azatioprina (75-100mgd-\ suele utilizarse en combinación con la prednisona 

sistémica, o bien sola cuando se sospecha de la presencia de factores de riesgo para usar 

el corticoesteroide. Hay que recordar que la azatioprina produce la supresión de la médula, 

sobre todo en heterocigotos, debido a la gran actividad de la enzima Tiopurina 

metiltransferasa además del dallo renaL'5 

Es importante hacer notar que el uso de inmunosupresores en una lesión con 

alteraciones displásicas está contraindicado ya que puede deprimir la inmunidad celular 

local y promover la progresión de los cambios displásicos incipientes, y así apresurar el 

desarrollo de la franca malignidad, además de ocultar los síntomas2
• 

Para una terapia de mantenimiento son mucho más seguras las aplicaciones de 

esteroides (acetónido de triamcinolona, fluoccinolona o clobetasol) y con mejores resu~ados 

que el uso prolongado de la ciclosporina.45 

Retlnoldes 

Los retinoides son un grupo de sustancias derivadas de la vitamina A cuya 

propiedad antiinflamatoria debida quizá a su interacción con la cascada del ac. 

Araquidónico, estimula la actividad del macrófago y los anticuerpos mediadores de la 

autotoxicidad. Además los retinoides pueden reducir el infiltrado linfoeitario de CD4 y 

aumentar los macr6fagos del LPB, acelerando la recuperación.46.47 
... 

Recientemente se han publicado estudios que reportan que los retinoides son 

efectivos para aliviar los síntomas del LP, además de mejorar la lesión cllnicamente.46.47 

Los retinoides más utilizados son la Tretinoina, Isotretinoina y el Etretinato,4647 ... 

Retinoides sistémicos: Se sabe que la administración prolongada de retinoides via 

sistémica, trae efectos secundarios como dolor de cabeza, artralgias, aumento de la 

transaminasa en sangre, lo que indica que hay un envolvimiento hepático.47 
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Hersle y Mobackein publicaron que los efectos secundarios a la administración 

sistémica de 25mg. De etretinato 3 veces al dfa fueron importantes. Seis de veintitrés 

pacientes tuvieron que suspender el medicamento por presentar queratoconuntivitis, rash, 

cefalalgia, resequedad de la piel y de las mucosas, prurito y pérdida de cabello; los demás 

continuaron con el medicamento provocándoles resequedad bucal, plantar y pafmar."Asf 

se fueron ajustando las dosis de etretinato hasta 1984, ano en que Ferguson concluyó que 

de 25-75 mgd·' durante 2 meses evitaba la aparición de efectos secundarios severos pero 

no habfa una mejoría significativa en los pacientes. Lo mismo ocurrió con la Isotretinoina 

10-60mgd·' durante 2 meses." 

Debido a esto se sugiere la aplicacíón tópica de los retinoides. 

Retinoides tópicos. Se utiliza la Tretinoina 0.1% en una base adhesiva aplicada 4 

veces al dfa durante 2 meses mejorando parcial o totalmente la lesión al 75% de los 

pacientes. Como efecto secundario causa una sensación de ardor, mas al reducir el 

número de aplicaciones el ardor disminuye.'· .. ··7 ... 

También se utilizó la Isotretinoina 0.1 % 2 veces al dfa por dos meses, la cual 

funcionó en el 85-90% de los casos, pero igual que la Tretinoina causaba ardor en la zona 

de aplicación." 

Al usar ac. Retinoico al 0-05% no hubo efectos secundarios, pero el porcentaje de 

pacientes mejorados disminuyó al 50%.' 

Aunque hay una mejorla significante de las lesiones con el uso de los retinoides, los 

autores reportan que al suspender el tratamiento hay una exacerbación de signos y 

sfntomas o de la enfermedad; por lo que se requerirá de una terapia de 

mantenimiento.'· .. ··7 

Es dificil alcanzar con éstos la remisión total de la enfermedad. Estudios 

comparativos han demostrado que es mejor la terapia con corticoesteroides que con 

retinoides; pero puede utilizarse como una altemativa. 
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Griseofulvina. 

La griseofulvina en un antimic6tico que después de administrar oral o 

parenteralmente, se distribuye a todos los órganos del cuerpo y se deposita en el estrato 

basal del epitelio, asl progresivamente alcanza el último estrato del epitelio. Se desconoce 

el mecanismo de acción pero se cree que previene la descamación de las capas 

queratinizadas evitando la aparición de erosiones o ulceraciones"'· 

Sehgal reportó una mejorla importante a las 2 semanas del tratamiento en 10 

pacientes con dosis de 500mg diarios. Por otro lado Bagan no solo reportó ninguna mejorla 

sino el empeoramiento de sus pacientes a dosis iguales.'· 

Solo nos resta decir que el uso de este medicamento aún es muy controvertido y 

que se requiere mas investigación al respecto para corroborar su eficacia. 

Psoralenos y Ultravioleta A (PUVA) 

La terapia combinada de radiación ultravioleta + psoralenos, es efectiva en el 

tratamiento de las lesiones cutáneas del LP, debido a que reduce la función de las células T 

supresoras en la dermis. 

Hay dos estudios sobre ésta terapia para el LPB que obtuvieron buenos resultados. 

En 29 al 36% de los pacientes hubo recuperaci6n completa y en 40 al 40% de los pacientes 

hubo una recuperaci6n parcial. En otro estudio la radiaci6n UVA semanal demostr6 ser 

efectiva en el 86% de 35 pacientes con LPB severo.50 

El tratamiento con PUVA suele iniciares con methoxsoraleno 0.6mglkg ingerido dos 

horas antes de la radiaci6n.50 

En el consultorio dental se puede utilizar un aparato de fotocurado como la fuente 

de radiaci6n para iniciar con una' dosis de 0.75J/cm-2
•
50 

Los efectos secundarios causados son nauseas, mareos, cefalalgia, parestesia y 

problemas ópticos. Para evitar éstos efectos se ha sugerido la aplicaci6n tópica de 

trioxsaleno al 0.01%.50 
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Es importante mencionar que la terapia con PUVA ha mostrado tener potencial 

oncogénico; y si es utilizada en una lesión con potencial maligno, puede teóricamente 

aumentar el riesgo de cáncer bucal. 

Criocirugía 

La crioterapia es un método efectivo para destruir tejidos por congelamiento, ha 

sido ya utilizada como tratamiento de diversas lesiones bucales. Estudios recientes han 

indicado una buena cicatrización y buena regeneración de los tejidos después de la 

congelación de la mucosa bucal. Existen diversos factores que influyen en el tamano y la 

naturaleza de la criolesión: el tamaMo de la probeta, la profundidad del tejido por congelar, 

la conductividad térmica , y la osmolaridad del tejido por congelar, su composición y 

vascularización. Sin embargo Haim y Barry publican el caso de una paciente de 55 anos 

con una lesión queratósica, en la encla insertada del maxilar del lado derecho que se 

extendia hasta la mucosa alveolar, diagnosticada hitopatol6gicamente como LP, que fue 

tratada con criocirugia entre los 5 y 7 dias su epitelio estaba necrótico y se desprendió 

dejando una superficie limpia y con tejido de granulación, la epitelización se dio en 20 dias y 

después de dos anos de seguimiento las lesiones hiperqueratinizadas no han reaparecido" 

Lo que nos motiva a utilizar éste nuevo medio como un posible tratamiento definitivo para el 

LPB. 

Otros Tratamientos 

Se ha utilizado la anfotericina, un antimic6tico de amplio espectro, en paciÉmtes con 

LPB con presencia de cándida, obteniendo buenos resultados clinicos. 

El uso de levamisol (150mgd" durante 6 semanas) está indicado como coadyuvante 

en el tratamiento con corticoesteroides sistémicos. Puede ayudar también la doxiciclina 

(200mgd); sulfato de hidroxycloroquina, un agente antimalario de 200-400mgd" en 

combinación con corticoesteroides por hacer sinergia.,,2,4,39 

Actualmente se lleva a cabo un estudio piloto que sugiere el uso de un gel de 

interferón humano (HuIFN-beta) que pueda mejorar las lesiones de LPB. También el 

interferón alfa (3-10 millones UI tres veces a la semana) via oral tiene buenos efectos en 

pacientes con LPB asociado o no a VHC. Aunque existe una contra parte que dice que el 
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interferón suele ser el gatillo o bien empeora las lesiones de LPB además de que 

anticuerpos contra el interferón gamma suelen causar reacciones liquenoides y por esto es 

una terapia poco utilizada y en estudio. ' ·
4

.
39 

Se han descrito también algunas otras sustancias como la fentoina, talidomida, 

dietilditiocarbamato, eiconol, enoxaparin, excisión quirúrgica, cirugia con laser, psicoterapia, 

magnetismo y reflejoterapia pero su valor terapéutico aún está por conocerse.24 
.• 
39 

Aún cuando haya un adecuado control del LPB, raras ocasiones desaparecen por 

completo las estrias blancas:4 

Asociación de LP con otras enfermedades 

Se ha relacionado al LP con DM, hipertensión, lupus eritematoso, miastenia gravis, 

timoma, cirrosis biliar primaria. infección por VIH, lipotimoma y hepatitis crónica activa. Se 

piensa que ésta relación se debe a un mecanismo inmunológico hasta ahora desconocidoS2
. 

42,57,58,59 

Varios autores han descrito la relación entre LP y enfermedad hepática, incluso ha 

habido estudios en donde se demuestra que muchos de los pacientes con LP tienen 

pruebas hepáticas anormales. 52 

Korkij realizó un estudio retrospectivo de 136 pacientes con LP. A cada uno se le 

hicieron pruebas de funcionamiento hepático y el estudio indicó que algunos de los 

pacientes con LP presentan evidencia clinica, serológica e histopatológica de desórdenes 

hepáticos.53 

Sin embargo puede ser que el LP sea una manifestación cutánea no especifica de 

una enfermedad sistémica que puede o no ser hepática. 

Autores como Powell y Sanchez piensan que el LP asociado a la enfermedad 

crónica del higado puede deberse a un efecto adverso del uso de penicilamina para la 

cirrosis biliar primaria, o bien que los pacientes con cirrosis están predispuestos a padecer 

LP y que ésta tendencia se exacerba con la penicilamina. 54.55 
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Borghetti y Scully rebaten aún la idea de Greenspan del LP asociado a DM e 

hipertensión por utilizarse criterios y métodos diferentes de valoración a los pacientes, 

además del uso de drogas que se suministran a pacientes con éstos padecimientos que se 

cree causan reacciones liquenoides.56 

La enfermedad de huésped - injerto es también otra entidad que se ha reportado 

con asociación al LP, y es de gran consideración ya que se trata de autoinmunidad.6o 

Asi todavia queda un amplio camino por recorrer en el tema de LPB. 
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Diagnósticos Diferenciales. 

1. Leucoplasia: 

Término que se ha utilizado durante anos para indicar un parche o placa blanca que 

se presenta en la superficie de una membrana mucosa, no solo de la cavidad bucal 

sino también de la vulva, cuello uterino, vejiga, pelvis renal, y vías respiratorias 

superiores. De hecho, varias lesiones, que incluyen ciertas entidades muy especificas, 

se manifiestan clínicamente como un parche blanco en la mucosa bucal. Por otra parte, 

el diagnóstico de leucoplasia se basa en crtterios estrictamente histológicos y con 

frecuencia se ha hecho dicho diagnóstico, aunque la lesión clínicamente no aparezca 

como parche blanco. 

De éste modo, la literatura cientlfica incluye una variedad de terminología histológica 

que se usó para designar a la leucoplasia clínica. Esta incluye queratosis, 

leucoqueratosis, hiperqueratosis, simple o compleja, queratosis focal no específica, 

paquiderma oralis, leucoplasia y carcinoma intraepitelial. 

Fig. 29.- Hiperqueratosis difusa en la 
mucosa yugal de un paciente fumador66 
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2. Leucoedema. 

Es una anomalía de la mucosa bucal cuyo aspecto macroscópico varia desde una 

opalescencia membranosa de la mucosa en las primeras etapas hasta un modelo mas 

definido de color blanco-grisáceo con una superficie gruesa y arrugada en las etapas más 

tardias. Casi en todos los casos las lesiones se presentan bilateralmente, a menudo 

afectan a la mayor parte de la mucosa vestibular y se disemina sobre la superficie bucal de 

los labios. Esta afección es más notable a lo largo de la linea de oclusión de la región 

premolar y molar. Su etiologia es desconocida, sin embargo se asocia con el tabaco, pH 

salival, infección bacteriana bucal, la slfilis o la irritación galvánica. Histol6gicamente están 

perfectamente definidas sus caracterlsticas. Como el leucoedema parece ser una variante 

de la mucosa nonmal, no necesita tratamiento. 

Fig. 30.- Leucoedema66 

Fig. 3.-1 La lesión desaparece al distender la mucosa" 
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3. Lengua geográfica (Glosltls mlgratora benigna). 

lesión de etiologla desconocida, aunque se sugiere que puede estar relacionada 

con la tensión emocional. Consiste en múltiples áreas de descamación de las papilas 

filiformes de la lengua en un patrón irregular arrollado hacia adentro. la porción central de 

la lesión algunas veces se inflama y el borde puede estar delineado por una línea o banda 

delgada de color blanco amarillento. las papilas fungiformes persisten en las áreas 

descamadas como puntos rojos elevados y pequeños. las áreas de descamación 

permanecen corto tiempo en un lugar, después sanan y aparecen en otro lugar. la 

enfermedad puede persistir meses o semanas y desaparecer espontáneamente, 

posteriormente recurren. Al no conocer la causa el tratamiento es empirico y en ocasiones 

sin resultado. 

Fig. 32.- Glositis migratoria benigna"' 
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4. Lupus eritematoso 

Es una enfermedad considerada autoinmunitaria debido a que los pacientes 

desarrollan anticuerpos a muchas de sus propias células y a los componentes celulares y 

tejidos, de etiología desconocida. Existen dos formas básicas el lupus eritematoso sistémico 

y el lupus eritematoso discoide. El primero es un trastorno grave cutáneo, generalizado con 

remisiones y exacerbaciones repetidas cuyas lesiones consisten de parches eritemalosos 

pruríticas o sensación de quemadura y áreas de hiperpigmentación. Su gravedad se 

intensifica con la luz solar. Hay afección renal, y cardiaca. El segundo se presenta como 

máculas de color rojo o púrpura, ligeramente elevadas a menudo cubiertas con escamas 

adherentes de color gris o amarillo. 

Las lesiones bucales empiezan como áreas eritematosas y con manchas blancas, 

en ocasiones puede haber ulceración dolorosa con costras o con sangrado. Son lesiones 

sintomáticas en el 75% de los casos. Son más comunes en la mucosa bucal, paladar y 

lengua. Sugarman senaló que existe una variedad en las lesiones bucales y que éstas con 

frecuencia simulas otras enfermedades, sobre todo leucoplasia y LP. Por ésta razón no se 

debe alentar el diagnóstico con base en el aspecto cllnico de las lesiones. Es una 

enfermedad crónica, de pronóstico desfavorable en muchos casos y que aún en nuestros 

dias cobra muchas víctimas. 

Fig. 33.- Lupus eritematoso·> 
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5. Nevo Esponjoso Blanco 

La enfermedad sigue un patrón hereditario como un rasgo autosómico dominante. 

Las lesiones pueden estar diseminadas, a menudo afectan los carrillos en paladar, la encia, 

el piso de la boca y porciones de la lengua. La mucosa está engrosada, y plegada o 

corrugada, con una textura suave o esponjosa, y matiz opalescente blanco. Las lesiones 

casi siempre son asintomáticas. Su aspecto histológico está perfectamente definido. No 

existe tratamiento para el trastomo, pero como es benigno el pronóstico es excelente. 

Fig. 34.- Nevo esponjoso blanco" 
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6. Pénfigo. 

Enfermedad mucocutánea crónica grave que se caracteriza por la aparición de 

vesículas y ampollas pequeñas y grandes, que se desarrollan en ciclos. La etiologla aún se 

desconoce. Se reconocen diversos tipos de pénfigos, el vulgar, el vegetante. el foliáceo y el 

eritematoso; la veslcula o bula, es la misma en cada caso. La lesión inicial de cualquier tipo 

de pénfigo siempre es la veslcula o bula que va desde algunos mm. hasta cms. que puede 

llegar a cubrir extensas porciones de piel. Estas lesiones contienen un liquido acuoso, no 

espeso, que se presenta poco después de del desarrollo, pero que pronto se vuelve 

purulento o sanguinolento. Cuando las bulas se rompen, dejan una superficie erosionada y 

cruenta. La pérdida de epitelio ocasionada por el frotamiento de la piel aparentemente no 

afectas se denomina signo de Nikolsky. Es un hecho característico del pénfigo. Las 

lesiones iniciales ocurren con mayor frecuencia en el tronco, la mucosa bucal y el cuero 

cabelludo, por lo que el dentista debe estar capacitado para identificarlas. El pénfigo es 

tratado con corticoesteroides y con antibióticos para tratar las infecciones agregadas. 

Aunque la terapéutica sistémica es importante, en el tratamiento total de la enfermedad, la 

medicina tópica de la piel y las lesiones bucales es muy necesaria debido al dolor y al 

malestar que sufren éstos pacientes. El curso del pénfigo es variable, la enfermedad 

termina en la muerte o en la recuperación en unas semanas, ose prolonga en un periodo de 

meses o de aflos. 

Fig. 35.- Gingivitis descamativa debida a pénfigo vulgar·' 
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7. Candldiasls (trush, algodoncillo). 

Es una enfermedad causada por un hongo parecido a una levadura la Candida 

Albicans. Se ha demostrado que este microorganismo habita comúnmente en la cavidad 

bucal, aparato digestivo y vagina de las personas que clínicamente no están afectadas. De 

esta manera, parece que la sola presencia del hongo no es suficiente para producir la 

micosis. De hecho, debe existir una penetración de los tejidos, aunque tal invasión por lo 

general es superficial y solo se presenta en ciertas circunstancias. Se dice que es la 

enfermedad más oportunista del mundo. La candidiasis bucal se clasifica en aguda que 

incluye las variedades pseudomembranosa y atrófica y la crónica que incluye la hiperplásica 

crónica, la mucocutánea crónica y la atrófica crónica. Las lesiones bucales de las distintas 

categorias de candidiasis pueden tener una apariencia diferente y se deben estudiar por 

separado. Según el tipo de candidiasis las lesiones pueden presentarse como placas de 

color blanco de diversos tamanos que al desprenderse dejan una superficie sangrante; o 

bien como zonas erttematosas extensas. En ambas formas el paciente se queja de una 

sensación ardorosa en la boca. El desarrollo de nuevos antibióticos especificos, como la 

nistatina, ha sido benéfico para el tratamiento de la candidiasis. 

Fig.36.- Candidiasis mucocutánea crónica6
' 
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8. Mordedura de la mucosa del carrillo 

Son lesiones accidentalmente autoinducidas a menudo por un hábito con fondo" 

psicológico. La abrasión del epitelio superficial deja fragmentos blancos sobre un fondo 

rojizo. Las lesiones se limitan de forma invariable a la mucosa labial inferior y/o a la 

mucosa bucal próxima a la línea de oclusión. 

Fig. 37.- Mordedura de la mucosa yugal66 

9. Quemaduras Químicas 

Es producida por varios productos qulmicos o fármacos, especialmente la aspirina 

que la ponen directamente en la mucosa para aliviar el dolor. La lesión es blanca con 

esfacelación de la mucosa localizada en general en el fondo de saco y en la mucosa bucal 

adyacente. a menudo aliado de dientes con caries. 

Fig. 38.- Quemadura por aspirina·' 
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10. Queratosis Friccional O linea alba de oclusión 

Liquen plano 

(la Il:Srs "ti urSE 
lid 11 lA ~~ 

Lesión de color blanco producida por el constante roce de los dientes con la 

mucosa. afecta principalmente la mucosa yugal. coincidiendo con el sitio en donde ocurre la 

máxima intercuspidación. 

Fig. 39.- Línea de oclusión6961 ,62,63, .. 
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CONCLUSIONES 

Esta revisión nos permite ver que "la boca" no es solo "la boca", sino que 

pertenece o es parte de todo un organismo y que si éste organismo está afectado, la boca 

lo estará también; aunque existe la posibilidad de que la afección del organismo empiece 

por la boca. Un ejemplo clásico sería el de las enfermedades cutáneas como el pénfigo, el 

lupus eritematosos y otras que se presentan en ambas localizaciones. 

Se enfatizará el hecho de estudiar al paciente como lo que es, y no como si fuera 

únicamente una boca donde se trabajará. Este objetivo se logrará realizando una buena 

historia clínica, y dándole al paciente un tiempo adecuado para cada cita, tratando de 

conocer sus hábitos y como éstos pueden afectar su cuerpo. 

Después de habertos identificado el cllnico observará como éstos afectan la 

cavidad bucal. 

Como se vió el LPB es una afección frecuente. Lesión que por su aspecto cllnico 

y sintomatologia puede ser reconocida fácilmente por cualquier cllnico, si conoce de su 

existencia. 

La recopilación sobre la literatura del LPB en éste trabajo nos proporciona armas 

para identificarto y tratarto, mejorando la calídad de atención brindada al paciente. 

Sin embargo, todavia hay situaciones sobre el LP de la cuales existe controversia, 

asi que hay que estar al tanto de lo que se publica hasta encontrar las respuestas a 

nuestras preguntas, y mantenemos informados durante todo el ejercicio de la profesión. 
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GLOSARIO 

Ampolla. Elevación circunscrita de la piel de contenido liquido, en general, de mayor 
tamaño que las vesiculas. 

Antígeno. Sustancia que al estar dentro del organismo puede provocar la formación de a 
Anticuerpos. 

Atrofia. Disminución del volumen y peso de un órgano por defecto de nutrición. 

Asintomátíco. Que no causa ningún sintoma 

Buloso. Que se forman ampolias. 

Citotóxico. Cualquier sustancia que sea dañina para alguna célula. 

Coalecer. Unirse. 

Denudación. Privación quirúrgica o patológica de la cubierta epitelial de una 
superficie. 

Dermatosis. Afección de la piel. 

Difuso. Ampliamente extendido, opuesto a limitado, localizado o circunscrito. 

Displasia. Desdiferenciación celular con pleomorfismo, hipercromatismo nuclear, 
Mitosis abundantes, canceroso. 

Eritema. Pigmentación cutánea por congestión activa (arterial). 

Erosión. Lesión donde se presenta destrucción superficial epidérmica. 

Estrlas. Linea o surco fino. 

Estrlas de Wlckham. Finisimas lineas blanquecinas en la superficie de las 
pápulas del Liquen Plano 

Etiologla. Estudio acerca de las causas de las cosas. 
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Exacerbación. Aumento o exageración de la gravedad de un sintoma, dolor, 
fiebre, o de una enfermedad. 

Exudación. Salida por rezumamiento de un humor de las paredes del vaso o 
reservorio. 

Exudado. Materia mas o menos fluida salida de los vasos pequenos y capilares 
por exudación, en los procesos inflamatorios, y que se deposita en los 
intersticios de los tejidos o en la cavidad de una serosa. Recibe 
distintos calificativos: albuminoso, fibrinoso, hemorrágico, seroso, etc. 

Fluctuante. Que tiene movimiento de cada comunicado a un liquido acumulado 
en una cavidad natural o accidental del cuerpo, deprimiendo o per­
cutiendo con una mano la pared de la cavidad, el movimiento es 
percibido por la otra mano aplicada a la parte opuesta. 

Génesis. Sufijo del griego que indica relación con reproducción u origen. 

Hiperqueratosis. Hipertrofia de la capa córnea de la piel o mucosa. 

Inmunosupresor. Sustancia que deprime al sistema inmunológico. 

Leucoplasia. Afección inflamatoria crónica de las mucosas, especialmente de la 
boca, caracterizada por la producción de placas blancas 
adherentes, indoloras que a veces se fisuran. 

Liquenolde. Adj. Semejante al liquen. 

Pápula. Elevación eruptiva pequena, sólida y circunscrita de la piel, termina 
ordinariamente por descamación; es una de las lesiones elementales 
de la piel. 

Patogenia. OIcese de cómo es causada una enfermedad. 

Patognomónlco. OIcese del signo o slntoma especifico de una enfermedad y que 
basta por si solo para sentar el diagnóstico. 

Pénfigoide. Parecido al pénfigo. 
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Perilesional. Alrededor de la lesión. 

Remisión. Disminución de la intensidad de los slntomas. 

Sindrómlco. Que no es caracteristico de una sola enfermedad. 

Subepitelial. Localizado por debajo del epitelio. 

Ulceras. Solución de continuidad con pérdida de sustancia debida a un proceso 
necr6tico, de escasa o nula tendencia a la cicatrización 

Vesicula. Elevación circunscrita de la epidermis, de contenido seroso, inferior a 0.5 cm. 
de diámetro. 
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LIl.!Ut:I~ t"LI-\I"U DU\'I-\L 

C ... f"',. ...... "".-4 ............. .0 1 .... .... o~ilr' " .... '" 1 .... a ... ¡ .... "",. ...... i,.. .... 0 "".i ..... I ..... ,.. ........ "",..,.. ................. ¡....... ...., ,"" ,.. ... _.. o.. ..•.. . ...... . .'- -, 

caracteriza por degeneración de la capa basal del epitelio escamoso estratificado· 

1:.1 u .... es la fflarllH::iSlé.JUUrI ue meCé:HIISrnUS HHrlUrleS UJrrtpleJus 4ue (;lfjSI(;QrrlE:HtH:~ 

afecta piel y las mucosas genital y bucal" 

111~IUt:II"'lü. 

t:1 L.t"' t:::.::> It:lGlllVC::Illlt:lllt;:: 11 t;::t,,;Ut:H Ilt:, fJut::ut::' Ut,;UIIII <:;1 t,,;Ui:::IIl..IU1t:r t:UGlU t;:11 fJt:I~UIIGl'::> t::rlllt: 

los 30 y los 70 años. con predilección por las mujeres un 70%" 

I.,...UarlUU eXISH:H1 ¡BSlot les Wlé.;IflBé.JS el OU"Io ue eslUS t;CISUS ¡JI esernéJlI 

manifestaci.ones en la boca, sin embargo, únicamente el 25% de los casos con lesiones en 

la boca presentan posteriormente lesiones en la piel." 

La caUSa espeGITlCéJ uel Lt"' no fla SIUU IUBnUTlCéJUéJ Uf;;! Uf! muuu u.HJCluyern~. 

Han sido varios los factores etiológicos supuestamente involucrados en la génesis 

ue laS leSlum~s ue Lt"'". I::.fI[re ellus IUS Im:!s UJfTlUllHleme ImmUUrléJUUS I:HI léJ IIlBIé.JlUfa sun 

los siguientes: estrés emocional, fenómenos inmunológicos. infecciones virales o 

micóticas. traumatismos, drogas y factores fisicos irritativos."··u 

I ~unél p~n'¡uls y uuc.:a 

emocionalmente y más propensos a la ansiedad y la angustia. Una historia de 

uélurrléHlsllIUS eHluourli:.UeS UlU:HISOS ameS ue la éI¡JéjllCIUfl ue laS leSiones UU(;éJIBS uemm a 

veces una importancia considerable para establecer un diagnóstico.9 
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