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Liguen Plano

INTRODUCCION

El Liqguen plano (LP) es la manifestacitn de mecanismos inmunes complejos que
clasicamente afecta piel y las mucosas genital y bucal. El LP es una lesién poco frecuente que
puede ocurnr a cualguier edad, prefiriendo a personas entre fos 30 y los 70 afios, afectando
principalmente a las mujeres un 70%. Nomalmente, cuando existen lesiones cutaneas el 50% de
éstos casos presentan lesiones en la boca, sin embargo, unicamente el 25% de los casos con
lesiones en la boca presentan posteriormente lesiones en fa 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 depresién y los traumatismos
desempefian un papel importante. Algunos otros factores involucrados con fa génesis de las
lesiones de LP han sido los siguientes: Teoria autoinmune, estrés emocional, trauma, infecciones
virales o micéticas, algunas drogas (oro, arsénico, antipalidicos, tefraciclinas, atabrina) y factores
fisicos irritativos.

Sin embargo cuando se sabe que es lo que produce ésta reaccidn del organismo se le
conpce como reaceidn liguenoide mas que liguen plano verdadero.
Por desgracia, las lesiones bucales del LP no presentan un cuadro clinico dnico y especifico, mas
bien, la enfermedad se presenta de diversos aspectos clinicos, cuyas manifestaciones dependeran
de la localizacion del tejido afectado. Las lesiones varian de tamano desde milimetros hasta
centimetros; y cominmente se presentan 2 o mas tipos de LP en una sola lesion.

El LP de la boca se puede presentar en diversas formas: reticular, papular, en placa,
erosivo y buleso. Cada uno tiene su forma clinica particular siendo el mas facil de reconocer el LP
reticular, el cual generalmente acompana a los otros tipos de LP cuando se presentan.- .
El diagnéstico definitivo del LP se hara por medio del estudio de biopsia, ya que presenta un
patrén histolégico caracteristico.

Existen estudios que sugieren que el LP es una condicién premaligna, pero esto todavia
se duda debido a que la incidencia de un carcinoma a partir de una lesion de LP es de entre 0.4%
y el 2.5% de los pacientes que padecen un LP cranico.
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El empleo de coritoesteroides tépicos y sistémicos, inmunorreguladores, antimicéticos. 1a
cirugia, los retinoides, PUVA, criocirugia, han sido algunos de los tratamientos mas utilizados,
siendo los corticoesteroides topicos o sistémicos los que dan mejor resultado. Durante toda la vidé
el paciente que padece de LP sufre de remisiones y exacerbaciones, sobre todo si se trata de

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

Se relaciona al LP con enfermedades sistémicas como la DM, hipertensién, cirrosis bitiar
primaria, hepatitis C etc., aunque se desconoce el mecanismo de ésta asociacion. Unos piensan
que es ia causa y otros que es el resuitado de |la enfermedad.

El liquen plano puede semejarse a muchas otras entidades por lo que desarrollar un buen
ojo clinico sera importante para el diagnéstico de la lesion.
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Abreviaturas utilizadas

HLA -- Antigeno de Leucocitos Humanos del complejo mayor de
histocompatibilidad

IFD — iInmuncfiuorescencia Directa

IFN -- interferén

LP — Liquen Piano

LPB ~ Liquen Planc Bucai

LPC - Liquen Plano Cutanec

LPSA - Antigeno especifico dei Liquen Piano
MO -- Microscopio

“0000Q" - Oral Surgery Oral Medicine Oral Pathology Oral Radiology-
Endodontics

RL — Reaccién Liquenoide

TNF - Factor de Necrosis Tumoral

VHC - Virus de la Hepatitis C
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ANTECEDENTES

Aunque llamado “liquen pfano rojo” por Hebra, el liquen plano (LP) se describi¢
hasta 1869 por Erasmos Wilson, quien lo observd también en la boca en tres de sus

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

Wilson y Thibierge describieron la apariencia clasica del LP como papulas 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 seguiria
desconociéndose. ?

En 1852 Kaposi encontrd una variante de LP, denominandolo liquen rojo penfigoide.
Wickham noté las estrias y puntos de cofor blanco en forma de redes que actualmente
reciben su nombre.'

Audry en 1884 observd que las lesiones bucales de LP podian ocurrir y que lo
hacian sin la existencia de lesiones cutdneas. Poor en 1905 describié que las lesiones
‘bulosas de LP eran subepiteliales. En 1906 Dubreuill reportd por primera vez el patrén
histologico del LP bucal e hizo cornparaciones con el patrén histolégico del LP cutaneo
hecho por Darier; coincidiendo ambos en que el infiltrado linfocitario era el rasgo mas
importante. Asf los hechos concernientes al LP bucal se establecieron en 1907. 2

Sin embargo los investigadores del nuevo siglo querian conocer mas sobre éste
padecimiento, por lo que se realizaron largas series de casos, obteniendo de su persistencia
y entusiasmo una excelente monografia. *

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 CUTANEO

Ef LP cuténeo es una enfermedad papuloescamosa caracterizada por la erupcién de
papulas poligonales de color vicleta, su delgada superficie presenta unas lineas blancas
muy finas Hamas estrias de Wickham, o bien, pequefios grupos grises o blancos. E|LP es

meramente pruriginoso. Es una enfermedad que ocurre entre personas de los 30 a los 60
afios, rara vez afecta ninos.*

Fig. 1.-Lesiones papulares en {a planta del pie™

Se dice que representa et 0.14% al 1.2% de las dematosis.

Ei LP se puede desarrollar rapidamente en unos dias hasta voiverse una
dermatosis generalizada aguda. Las superficies de flexién son con frecuencia primeras en
manifestar la enfermedad y posteriormente otras areas como la lumbar, tobillos, glande,
pierna en su parte anterior y la superficie dorsal de las manos.*®

Las papulas pueden estar distribuidas o bien coalecer hasta formar una lesién més
grande. Las ufias estan afectadas en 10% de los casos.*
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Fig. 2.- LP ungueal . Dr. Sanabria™

Cuando el LP aparece en plantas y palmas es dificil de diagnosticar, debido a que
se presenta como papulas amarillas hiperqueratésicas. El LP agudo generalmente se
resuelve entre los 6 y 18 meses. Cuando sanan las lesiones por lo reguiar dejan una
hiperpigmentacién que tarda meses en desaparecer. El LP crénico aparece insidiosamente

y puede tardar hasta afios en involucionar.*>®

EI LP hipertrofico, el LP bucal y el LP pilaris tienden a ser cronicos.

Variantes del LPC:

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

Fig. 3.- LPC anular. Dr. Sanabria’
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Fig. 4.- LPC lineal. Dr. Sanabria
3. Hipertréfico. Es el mas pruriginose de todos, liquenificado, con escamas, lesiones
color violeta o bien placas hiperpigmentadas, normalmente simétricas y tiende a ser

crénico.

4. Atrdfico. Esencialmente ocurre en 38 mucosas.

Fig. 5.- LPB atr6fico. Estomatologia™

5. Vesiculobuloso. Se conoce también como LP penfigoide. La inmunoflucrescencia

directa e indirecta revela la presencia de ambas entidades.
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Actinico, tropico o pigmentoso. Sucede en personas de los trapicos, gente joven que
se expene al sol, las lesiones pueden ser pigmentadas, discrémicas o parecidas a un

granuloma anular.

Fig. 6.- LP tropical. Dr. Sanabria ™

7. Eritematoso. Es no pruriginoso, presenta papulas de color rojo, generalmente en
personas de la tercera edad y aparece normalmente en antebrazos.

8. Planopilaris. Aparicibn de papulas en la piel cabelluda y zonas cercanas,
generalmente produce alopecia.

9. Ulcerative. Consiste en la ulceracidn 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 Liguen Nitidus, éste es
poco comun, aparece como una erupcidn cronica de pequefias pdapulas brillantes,
locakizadas principalmente en el pene, los brazos, 10s antebrazos y el abdomen.
Normalmente es asintomatico, no se asocia con ninguna enfermedad sistémica, las papulas
tienen el tamafo 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 mas facil
identificarias. Este puede remitir espontaneamente o persistir indefinidamente.  Sin
embargo algunas autores aconsejan el usc de corticoesteroides. ‘

El sequndo, Liquen Estriado, es también poco comdn autolimitado, unilateral, lineal,
de etiologia desconocida, visto principalmente entre los nifios de 5 a 15 afios.. Aparece
repentinamente, se desarrolla totalmente en dias o en semanas y remite espontaneamente
en meses 0 a lo mucho en un afio. Las lesiones iniciales aparecen como papulas




————— T — e g -
el ——— e

UNAM FO : Liquen plano

liguenoides de color rosa, rojo, planas con una ligera escama plateada. Estas papulas
coleasen en una banda lineal ininterrumpida de 3cm de ancho, en ocasiones abarcando
toda la extremidad afectando .hasta el tfronco. El tratamiento para éste generalmente €s
sintomatico en caso de existir prurito.*

Ademas de los hallazgos cutaneos el liquen plano bucal (LPB) es el mas comunmente
descrito, por su alta incidencia. La mucosa bucal se ve afectada en la mitad de los
pacientes can LPC. La mucosa bucal y la lengua son las zonas en las que mas ocurre,
después labios, encias y patadar.”

Mucosas como la conjuntiva; Neumann y Dutt 1983, reportan que en dos pacientes con
LP extraocular encontraron en la conjuntiva un engrosamiento de la membrana basal y
aspectos histologicos similares a aquelios encontrados en la mugosa bucal afectada por
LP. Y otras mucosas como: laringe, ano, gepitales, mucosa gastrointestinal, vejiga y
timpano. i

Fig. 7.- Liquen plano cutdneo’

Fig. 8.- Liquen plano cutdneo generalizado™
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LIQUEN PLANO BUCAL

Definicién.

Enfermedad de la dermis y de la epidermis de etiologia desconocida, que se
caracteriza por degeneracion de la capa basal del epitelio escamoso estratificado.®

El LP es |a manifestacidon de mecanismos inmunes complejos que clasicamente
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 afios, con predileccion por las mujeres un 70%.°

Cuandc existen lesiones cutaneas el 50% de éstos casos presentan
manifestaciones en la boca, sin embargo, dnicamente el 25% de los casos con lesiones en
la boca presentan posteriormente lesiones en a piel.?

Eticlogia.

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

Han sido varigs los factores etioléigicos supuestamente involucrados en la génesis
de las lesiones de LP. Entre ellos los mas comunmente mencionados en la literatura son
los siguientes: estrés emocional, fendémenos inmunolégicos, infecciones virales o micoticas,

traumatismaos, drogas y factores fisicos irritativos.®*°

Teoria psiquis y boca

Se cree que los pacientes afectados por el LP son en general mas reactivos
emocionaimente y mas propensos a la ansiedad y la angustia. Una historia de
traumatismos emocionales intensos antes de la aparicion de las lesiones bucales tienen a
veces una importancia considerable para establecer un diagnéstico.g

b |
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Shklar y McCarthy basados en su experiencia, habiendo revisado numerosos casos
de LP apoyan la idea de que la aparicion del LP cutaneo o mucosoe es una reaccién debida a
algin trauma emocionai. En muchos de sus casos coincide la aparicion del LP con un
periodo de estréds severo, como la muerte de alguien querido, problemas sexuales,
maritales, profesionales, pérdida de trabajo, problemas financieros etc. Incluso han
encontrade LP en estudiantes de medicina vy de odontologia durante un periodo de
examenes.'"

Estos autores afirman que es dificil probar ésta hipttesis, sin embargo la frecuente
asociacion estrés - LP suena a mas que una coincidencia."’

En una evaluacidn de 600 pacientes con LP realizada por Shklar, fue notoria la
presencia de profesionistas, académicos e intelectuales que afirmaban que se habia vuelto
una enfermedad crénica, con exacerbaciones después de 7 a 14 dias de haber pasado por
una situacién fuerte de estrés.'?

Incluso se cree que la asociacién del LP con otras enfermedades tales como
diahetes, hipertensién etc., puede ser debide al estrés emocional producido al enterarse de
que padecian tal enfermedad, mas que a los mismos cambios producidos por la
enfermedad."?

Por otra parte, debido a que no habla un adecuado control de la poblacién
examindada, se desarrollaron ciertos instrumentos para examenes psicolbgicos, que logran
medir la ansiedad de las personas.'*'* Asl Allen y Beck realizaron un estudio con un grupo
de persanas con LP y 2 grupos control. Los resultados indicaron que no habia 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."

En conclusién el LP puede ser una enfermedad psicosomatica, pero no hay
evidencia definitiva a nuestro alcance, por lo que se debera continuar investigando sobre ta

relacion psique - LP.

Qo
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Teoria Autoinmune

El papel que pueden jugar las inmunoglobulinas en el LP es todavia especulativo.
Parece ser que el LP estd menos asociado con la respuesta humoral que con la
respuesta celular.’

Se han postulado a los linfocitos T {LT), como los iniciadores o estimuladores del
mecanismo patogénico del LP.'

Depanfilis propuse que las células T reconocian 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 reaccion cruzada con los antigenos y
originar las lesiones démicas.’

Evidencia reciente muestra que el interferbn gamma, producido por las células T
puede inducir ia expresién monaocltica de la funcién linfocitaria asociada al antigeno 1 gque
ayuda a éstas células a unirse a los queratinocitos. La aposicién de células inmunoldgicas
activadas y queratinocitos causan la destruccién de los dltimos.

Ahora se sabe gue los linfocitos T secretan interferon, que a su vez induce fa
produccion de HLA-DR por los queratinocitos.  Asi el linfocite T4 produce mayor. cantidad
de intereucinas activande al linfocito T8, el cual expresa su citotoxicidad hacia los
queratinocitos. Entonces la citotoxicidad del LT8 y el HLA-DR san [os encargados de alterar
la funcidn del queratinocito. Esta teoria aun esta en estudio ya que algunos autores
piensan que ésta reaccidn es secundaria y no la reaccion que la causa."’

Citoguinas:

Las citoquinas son proteinas elaboradas por las células que actian como
mensajeros, éstas intervienen en procesos inflamatorios y por €so se cree que pueden
actuar en el LP. De éste modo algun tipe de antigeno (viral, farmacolégico o celular)
interactia con el queratinocito o con la célula de Langerhans &n un modo normal o anormal,
Se produce interferén 1, gue es una monoquina, y promueve la interleucina 2 elaborada por

L=
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los linfocitos.  Por otro lado el queratinocito HLA-DR produce una proteina parecida a la

interleucina 1.

Asi los linfocitos aumentan su produccién de interferén gamma, que a su vez causa
que se produzcan antigenos por el queratinocito HLA-DR vy progresen a células que
lesionan.®

Las células T cooperadeoras y citotéxicas destruyen fas células epidermicas
interactuando con HLA-DR y los antigenos clase respectivamente. Las linfocinas pueden
causar dafo celular por si mismas, prefiriendo las células basales o la regulacién de los
cpsg®

Antigenos de fos queratinocifos:

Se ha propuesto también que el LP comienza como la alteracién o suma de
sustancias antigénicas en los queratinocitos. La molécula de adhesion interceiular (ICAM-
1) es considerada otro antigeno de los queratinocitos y puede expresarse bajo la influencia
del interferén gamma?® Son un grupo especial y heterogéneo de glucoprotelnas, conocidas
genéricamente como moléculas de adhesién 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 adhesién parece
representar un mecanjsmo para la unién de los linfocitos T al queratinocito; aunque las
consecuencias funcionales de la misma no estdn completaments establecidas.’® Esta
molécula representa un sitio de unién para la funcién linfocitaria, asociada al antigeno y
como consecuencia aumenta los esfuerzos destructivos de éstas células. '

En piel sana el queratinocito no expresa ICAM-1 y |a expresidon queda limitada
Unicamente a la célula endotelial. No obstante, la expresion del ICAM-1 en la superficie del
queratinocito puede inducirse “invitro” por accién del interferon gamma, el TNF-alfa y la
interfeuquina 1.

La adhesidn del linfocito al queratinocito parece ser necesaria para [a induccidn y
mantenimiento de la respuesta inmune normal, asi como la funcién normal efectora de los
linfocitos. Se ha propuesto que la adherencia entre las células T que expresan antigeno
asociado a la funcién linfocitaria (LFA-1} en su superficie y los queratinocitos tratados con
interferén (IFN) gamma, que expresan ICAM-1 en su superficie tiene lugar a través de
interacciones entre ICAM-1 y LFA-1.1®

=
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_ El liquen plano es un proceso en el cual existe una intima relacién en el infiltrado
epidérmico entre el linfocito y el queratinacito. Puesto que el ICAM-1 es una molécula que
interviene activamente en el trafico de linfacitos en la piel, y en la ulterior unién entre el
queratinocito y el linfacito, el estudio de la expresidn del ICAM-1 en el LP ha sido de sumo
interés,

Con respecto a esto Herrera y Montafies en 1990 publican el estudio que realizaron
para encontrar ICAM en el LP: concluyendo que no habia expresion de ICAM-1 ni en
dermis sana ni en dermis perilesional, sélo en células endoteliales y en los casos de LP en
la superficie de los queratinocitos.™®

Se ha sugerido que ia alteracidn en las células epidérmicas se produce por medio
de una respuesta inmune mediada por linfocitos T. En las lesiones precoces de LP el
infiltrado se encuentra mayoritariamente constituido por células CD4(ayudadoras) y en las
lesiones evolucionada predominarian las células CD8(citotoxicas). La patogenia del LP no
comprenderia por Io tanto la interaccidon de linfocitos CD4 con celulas presentadoras de
antigeno (células de Langerhans y macréfagos), y esta interaccién conduciria a la
activacion de linfocitos CD8 responsables del dafio celular. Las moléculas de adhesion

_parecen ser esenciales para la activacién de las células T cooperadoras y para la
interaccién de las células T citotdxicas con las células diana. Estos hechos sugieren que al
menos uno de los mecanismos por el cual se produce la lesibén del LP puede ser el
siguiente: Las células T citotdxicas LFA+ se adhieren a los queratinocitos ICAM-1+
elaborando perforinas/citolisinas alteran la célula epidérmica conduciende a la tipica lesion
del LP. '

Fig. 9.- Diagrama de Linfocitos T citotéxicos estimulados por las cs. de Langerhans emitiendo FNT
que contribuye a la degeneracién del epitelio™

Aunque otros autores han implicado la autorreactividad de los linfocitos T en la
patogenia del LP. Los linfocitos serian capaces de producir dafio epidérmico por cualquiera
11
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de los mecanismos citotéxicos (Natural Killer NK, linfocitos T citotéxicos, citotoxicidad celular
dependiente de anticuerpos y células Killer activadas por linfoquinas). No se conoce con
exactitud cual es el mecanismo de la citotoxicidad, ni tampoco si el estimulo de la
enfermedad es una expresion anormal de un supuesto antigeno, una alteracién en ef control
de la reactividad, ¢ una alteracién en la liberacién de citoquinas. Sin embargo de una u otra
forma la expresion del ICAM-1 par las lesiones de LP parece ser una hecho importante en
la patogenia del mismo.'®

Reaccién Liquenocide

Cuando la causa de ésta condicién es identificada se le llama reaccibn ligquenoide
(RL) (Lovas, 1888)."

Se ha descritc una lesién que tiene las mismas caracteristicas clinicas e
histopatolégicas del LP, pero aparentemente inducida por el uso de alguna droga.

Fig. 10.- Reaccién Liquenocide®

Las sustancias inductoras pueden ser administradas ya sea por via enteral o
parenteral. La primera descripcion fue hecha después de la administracién de  quinacina
(antimalario), durante la Segunda Guerra Mundial. Es dificil hacer la asociacion RL-Droga
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va que no hay ninguna prueba especifica que lo demuestre, stlo 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. Ademas la administracién de éstos medicamentos pueden producir otros

tipos de desérdenes mucosos o cutaneos. '

Las principales drogas implicadas son:

Antihipertensivos Quinidina
Captopril Qinina
Clorotiazida Psicotrdpicos
Enalapril Carbamazepina
Hidroclorotiazida Levomepromazina
Labetolol Lorazepam
Metildopa Metropromazina
Propanolol Clorpropamida
Espironolactona Tolazamida
Antibiéticos Tolbutamida
Etambutol Miceldneos
Demeclociclina Alopurinol
Griseofulvina Amfenazol
Ketoconazol Arsénico
Levamisol Cinarizina
Ac. Para-amino salicilico Mercaptopropionilglicina
Estreptomicina Meticran
Tetraciclina Penicilamina
AINES Probenecid
Naproxeno Pirimetamina
Indometacina Piritioxina
Flecofenaco Medios de radiocontraste
Ibuprofen
Benoxaprofen
Ac. Acetilsalicilico
Antimalarios
Cloroquina
Quinacrina

Ll
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La aparicion de éstas lesiones también se asocia a los matenales dentales
restauradores, principalmente al contacto con Cu ¢ Hg.

Fig. 11.- Lesiones inducidas por penicilamina®

Se sabe que ciertos medicamentos provocan la RL, entonces puede ser que en
vez de ser el LP real asociado a cierta enfermedad (diabetes, hipertensién, etc.) sea una RL
producida por la administracién de ésta sustancia en particular. Otra controversia en (a

patologia bucal, ™"

Datos Clinicos.

Por desgracia, las lesiones bucales del LP no presentan un cuadro clinico unico
especifico, mas bien, la enfermedad se presenta de diversos aspectos clinicos, cuyas
manifestaciones dependen de la zona afectada.’ El sitio m&s comun del LPB es fa
mucosa bucal, donde las lesiones por io general son bilaterales. '

Las lesiones varian de milimetros de diametro a centimetros; se insistira sobre el
hecho de que en la mayoria de las veces los cuadros clinicos del LP suceden en
combinaciones en toda la baca.’
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Tipos de Liquen Plano.

El LP de la boca se puede presentar en diversas formas segin su localizacidn::
reticular, papular, en placa, erosivo y bulaso. 7%

El tipo reticular se presenta con mayor frecuencia en la mucosa bucal que en
cualguier otra localizacion, pero en ocasiones se observa en ofras zonas. Indudablemente,
es el que se identifica mas faciimente; su aspecto general es patognomdnico, Esta
constituido por una serie de lineas estrechas, ligeramente elevadas, blanquecinas ¢ grises,
las cuales, al unirse unas con ofras, en diversocs dngulos, forman una variedad de
entrelazados o mallas definidas; a éstas lineas se les conoce como estrias de
Wickham." y es debido a que existe una hiperparaqueratesis y acantosis irregular.?* Las
mucosas en |os intersticios de las lesiones reticulares, son con frecuencia de color y textura
nomales.? En algunos pacientes pueden estar unidas varias estrias y parecer una
leucoplasia.!’ Generalmente éste tipo de LP es asintomético, "'

Fig. 12.- LP estrias blancas®

Al ser una lesién 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 esta constituido por pequefias manchas blancas, hemisféricas y del
tamafic de una cabeza de alfiler elevadas y brillantes. Estas manchas pueden ser escasas
en nimero o pueden ser profusas, juntas en grupos. Como se puede esperar, cuando se
presentan en grupos ofrecen una diversidad de aspectos clinicos, segun el grado y los
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resultados de sus uniones. A veces rayas o lineas, cortas, biancas o grises, pero otras

veces, numerosas uniones, forman elevaciones grises rodeadas por otras papulas que no se
han unido todavia **"%*

Fig.13.- LP estrias y papulas™

La lesién de LP en placa, como su nombre lo indica consiste en una mancha sdlida
de color blance homogéneo que se parece a una leucoplasia o una hiperqueratosis con las
que se puede confundir. Si bien la placa puede existir como la iOnica lesién de LP
susceptible de ser clinicamente descubierta, en cuyo caso el estudio histolégico es esencial
para una diferenciacion correcta, generalmente va acormnpafiada de lesiones papulares o

reticulares a su inmediata vecindad o en otros tejidos de la boca. *'

Fig. 14.- LP en placa®

El LP atréfico es todavia otra variedad que en general queda limitada al dorso de Ia
lengua y encla. El cuadro clinico de la lengua es el de una atrofia generalizada de las
papilas gustativas, dejando una mancha lisa, brillante, viclacea o ligeramente gris.>?%#

En la encia se presenta como una lesidn roja rodeada de estrias de color blanco.
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Es frecuente que los tejidos atrdficos presenten, lesiones blancas esparcidas bajo la
forma de rayas, manchas o reticulaciones finas, lo cual facilita considerablemente el

diagndstico. Como se puede esperar, las ulceras son frecuentes en esta forma de LP,
puesto que el epitelio es delgado y atréfico.® '

Fig. 15.- LP 4rea atrofica con estrias®

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

Las formas erosiva o ulcerada del LP son menos frecuentes que las demads. Se
observan sobre todo en la mucosa bucail y en las superficies dorsal y lateral de |a lengua,
raras veces a los tejidos gingival, palatino y labiales. La lesion erosiva es en general plana o
ligeramente deprimida, y su aspecto es de una zona denudada, de color rojo intenso?'

Fig. 16.- LP erosivo®

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

eritematosa extensa, ancha e imegular. Su identificacion clinica es generalmente muy fécil,
puesto que la lesidn esta rodeada por el tipo reticular o papular que hacen que |a lesion sea
evidente: 0, en otro caso estriaciones lineales finas, apenas visibles, que iradian desde Ia
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periferia de la erosidn. Indudablemente, las lesiones van precedidas por lesiones
vesiculares © ampollas, las cuales, al romperse, dejan zonas denudadas, pero algunas dé
estas ulceras, como las del plano de oclusién en la mucosa bucal, son probablemente el
resultado de episodios traumaticos y destructivos de los tejidos, que se han superpuesto a

las lesiones liquenoides. %' #

En ocasiones, una o mas ulceras se encuentran dentro de las lesiones del liquen
planc. En su aspecto, éstas varlan considerablemente, desde pequerias dGlceras planas o
ligeramente deprimidas, circulares, con bases denudadas rojas, hasta Ulceras grandes,
extensas, de forma irregular, con capa de fibrina en su superficie. Como en la forma
erosiva, el diagndstico puede estar también simplificade por la presencia concomitante de
formaciones reticulares o papulares. Sin embargo, las Ulceras deil LP se presentan a veces
en forma de crater, caracteristica de las dlceras malignas, por lo que, debe realizarse una
biopsia.® Este tipo de LP es el mas doloroso y generaimente es el motivo por el cual el
paciente acude a consulta.'

Existen otras formas de LP, pero son mucho mas raras. Algunas veces son
ampollas o vesiculas, Consisten en ampollas de distinto tamafio, fluctuantes y llenas de
liquido, que se proyectan desde la superficie del tejido. Su color difiere y depende de la
naturaleza del liquido que contiene, si es claro {seroso), purpureo ¢ azul (hemorragico), o
amarilio palido (purulento) como resultado de una infeccidn secundaria. El diagnéstico de
esta forma de LP depende da la presencia concomitante de otfras lesiones liquenocides mas
faciles de identificar, y, naturalmente de los exAmenas histolégicos.**'

Fig. 17.- Papulas y estrias blancas®
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La participacion gingival en el LP es rara, pero se ha observado con fa suficiente
frecuencia para justificar su estudio en especial. Las lesiones se presentan en general bajo
formaciones reticulares diminutas, rojas v apenas visibles, concentradas en la encia
interproximal y marginal.

Estos casos van acompafiados por lesiones tipicas en las demas mucosas, lo que

facilita su diagnéstico **'

Las lesiones gingivales presentan el aspecto de la gingivitis descamativa.

Fig. 18.- Gingivitis Descamativa debida a LP*’

En la actualidad se acepta que el termING e gINGIVILS UESLaltaliva wuiisepw us
un diagnéstico clinico sindrémico y no a una enfermedad en particular, sino a un patrén de
reaccion det epitelio gingival, que se caracteriza por |a presencia de eritema en |a mucosa
gingival y periodontal, asociado a veslculas, erosién o descamacién. La gingivitis
descamativa puede ser la expresion morfolégica de diversas dermatosis en la mucosa bucal:
penfigoide cicatrizal, pénfigo vulgar, liquen plano, y otros. Por definicion el procesd se (imita
a la mucosa gingival preferentemente a su porcion facial, y con menor frecuencia a la
lingual."**

En la mucosa de la encia el LPB puede adoptar la forma de gingivitis
descamativa."?® Este aspecto ciinico es uno de los menos frecuentes, lo que hace que el
desconocimiento de esta variedad impida su reconocimiente. Las lesiones son difusas o
en maculas, intensamente rojas, denudadas y dolorosas. En general, esta forma va a
acompanada por estrias grises o formaciones lineales que irradian a partir de las zonas
rojas, hecho que sugiere la naturaleza liquencide de la lesign.?
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Tedricamente, los linfocitos reaccionan en contra de antigenos, o autoantigeno, en
la capa basal del epitelic. Si la reaccién es leve, puede estimular |3 actividad epitelial y
formar las estrias blancas, pero si la actividad linfocitaria es mas intensa, se expresara
como ulceras y atrofia. De aquf que, en vez de ser una clasificacién meramente clinica de

las lesiones, podrian ser signos clinicos de una enfermedad con  diversos niveles de
actividad.*

Signos y Sintomas.

Los sintomas que acomparian a las lesiones bucales del LP son muy variables. A
pesar de la participacién extensa de la mucosa, si las lesiones no son erosivas ni estan
ulceradas, el paciente puede no aquejar molestias o ser éstas minimas. En realidad,
algunos pacientas no se dan cuenta de |a existencia de [as lesiones hasta que el profesional
se las hace notar.’4*

Un pequefio nimero de pacientes puede indicar una sensibilidad o una sensacién
de arder como el Onico sintoma que las acompafia. Sin embargo, las formas erosiva,
ulcerada, atréfica y vesiculoampollosa son en la mayoria de los casos, |a causa de un dolor

moderado a fuerte.'?***

El contacto con aliimenios ricos en especias, con frutas dcida, origina con
frecuencia un dolor intolerable que puede requerirle al paciente, habitos dietéticos
restringidos, 10s cuales, de por si, pueden contribuir a agravar las lesiones.”?

La existencia y el descubrimiente de lasiones cutdneas en ef liguen plano son de
inestimable valor. Deberan examinarse las superficies expuestas de |a piel, en especial las
superficies flexoras de brazos y piemas. Las lesiones cutdneas mas tipicas estan
constituidas, en sus periodos iniciales, por pequefias papulas de cispide llana y de color
rojo o violeta, pero puede existir una escama extensa encima de una base ligeramente
rosa y, a veces se observan también estriaciones blancas, lineales y estrechas gue
recuerdan ef tipo reticular.’*

Las lesiones de la piel causan prurito intenso.

2
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‘

Tedricamente, los linfocitos reaccionan en contra de antigenos, o autoantigeno, en
la capa basal del epitelio. Si la reaccion es leve, puede estimular |a actividad epitelial ¥
formar las estrias blancas; pero si la actividad linfocitaria es mas intensa, se expresard
como ulceras y atrofia. De aqui que, en vez de ser una clasificacion meramente clinica de
las lesiones, podrian ser signos clinicos de una enfermedad con diversos niveles de
actividad.2*

Signos y Sintomas.

Los sintomas que acompafan a las lesiones bucales de! LP son muy variables. A
pesar de la participacién extensa de 1a mucosa, si las lesiones no son efosivas ni estan
ulceradas, el paciente puede no aquejar molestias o ser éstas minimas. En realidad,
algunos pacientes no se dan cuenta de la existencia de las lesiones hasta que el profesional

se las hace notar.>*®

Un pequefio nimero de pacientes puede indicar una sensibilidad o una sensacion
de ardor como el Unico sintoma que las acompafa. Sin embargo, las formas erosiva,
uleerada, atréfica y vesiculoampollosa son en la mayoria de los casos, la causa de un dolor

moderado a fuerte."?345

El contacto con alimentos ricos en aspecias, con frutas &cida, origina con
frecuencia un dolor intolerable que puede requerirfe al paciente, habitos dietéticos
restringidos, los cuales, de por si, pueden contribuir a agravar las lesiones.?”

La existencia y el descubrimiento de lesiones cutdneas en el liquen plano son de
inestimable valor. Deberdn examinarse las supertficies expuestas de la piel, en especiai las
superficies flexcras de brazos y piernas. Las lesiones cutaneas mas tipicas estan
constituidas, en sus periodos iniciales, por pequefias papulas de cuspide Ilana‘y de coior
rojo 0 violeta, perc 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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Diagnostico.

La obtencién de la historia clinica del paciente es con frecuencia una fuente de
informacidn 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 afios y que durante todo este tiempo han ocurrido

exacerbaciones y remisiones, fendmenos ambos que surgen espontaneamente.

Salvo algunas excepciones ol diagnéstico de la mayor parte de las lesiones
bucales del LP se basa en el caracteristicc cuadro clinico, es decir, los tipos papular y
reticular ficiles de identificar. Cuando éstos tipos faltan, la biopsia es invariablemente la

prueba definitivg, 2343

A pesar de las miltiples y diversas lesiones bucales del LP, los rasgos histologicos
de l1a enfermedad son caracteristicos y, por ello, el examen histolégico de la  biopsia
constituye un procedimiento fiable para un diagnéstico exacto.’

. Histopatoiogia.

Las caracteristicas histopatolégicas son muy variables, siendo las mas importantes
las siguientes:

1. Hiperortoqueratosis © hiperparaqueratosis

Una cantidad moderada de ortoqueratina se encuentra en la superficie del epitelio bucal
normal, y esto variara ligeramente de area a area dentro de la cavidad bucai, dependiendo
de la imtacién. La hiperortoqueratosis s 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 nucleos o de
remanentes nucleares dentro de la capa de queratina. Esto también es normal en ciertas
areas de la boca.

Cuando |a paraqueratina aparece en areas donde habitualmente no se encuentra se le
llama hiperqueratosis.

2
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Fig. 19.- Hiperqueratosis®’

2. Degeneracién hidropico-vacuolar del estrato basal del epitelio
Degeneracién por necrosis o licuefaccion de las células de la capa basal.

L DA "‘?.l\-_ QAP oy B g S0

Fig. 20.- Licuefaccién de la capa basal®

3. Acantosis
El grosor de |a capa espinosa también varia considerablemente entre las diferentes

areas de la cavidad bucal. La acantosis se refiare al grosor anomal de la capa
espinosa en un lugar determinado. Este puede ser grave con elongacion, engrosamiento,

y confluencia de las invaginaciones demmoepiteliales, o, constar s6lo de su elongacion,
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Fig, 21.- Acantosis®

4. Clavos epiteliales en forma de serrucho ¢ dientes de tiburon

Fig. 22.- Clavos en forma de serrucho®

5. Infiltrade inflamatorio yuxta y subepitelial, compuesto fundamentalmente por linfocitos T
y que se manifiesta como una banda linfacitaria de profundidad variable.

Fig. 23.- Esquema del infiltrado linfocitario en ¢! LP*
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Fig. 24.- Microscopia del LP reticular mostrando ¢l denso
tnfiltrado inflamatorio®

6. Cuerpos de Civatte

También llamados cuerpos coloidales, o hialinos, se presentan con mayor
frecuencia en las capas espincsa y basal, aparecen como glébulos eosinéfilos, redondos
que representan células epiteliales degeneradas o restos de células fagocitadas dentro de
los macréfagos, o bien un complejo inmunolégico formade por inmunoglebulinas.

El estudio mediante MO es bastante caracteristico y suele permitir el diagnéstico de
este proceso, es aconsejable no excluir la practica de IFD, que revela depositos de Igs. Y
complemento sobre los cuerpos coleoidales. Aunque este patrén de IFD no es especlfico del
LPB, la tendencia que se muestra al aparecer en acumulos de 10 o mas nos puede permitir
diferenciarlo de otras dermatosis.?

Rasgos Inmunohistoquimicos

En 1983 Qlson describe un antigeno especifico para el LP (LPSA) por medio de
inmunofluorescencia indirecta. Investigacion subsecuente revelt que éste antigeno estaba
presente en 80% de los pacientes con LP cutdnec; aunque no todas las lesicnes en el
mismo paciente o presentaron.

Los anticuerpos antiLPSA que encontramos en nuestra circulacién, parecen ser
marcadores de la enfarmedad mas que causantes.

En las lesiones del LPB es dificil encontrar el LPSA, pero pueden encontrarse
facilmente anticuerpos directos contra éste antigeno. El LPSA se puede localizar en las
capas granular y espinosa.'®
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Fig. 24.- Microscopia del LP reticular mostrando el denso
Infiltrado inflamatorio®

6. Cuerpos de Civatte

También llamados cuerpos coloidales, o hialinos, se présentan con mayor
frecuencia en las capas espincsa y basal, aparecen como gldbulos eosinéfilos, redondos
que representan células epiteliales degeneradas o restos de células fagocitadas dentro de
los macréfagos, @ bien un complejo inmunoclégico formado por inmunoglobulinas.

El estudio mediante MO es bastante caracteristico y suele permitir el diagnéstico de
este praceso, es aconségjable no excluir la practica de IFD, que revela depbsitos de Igs. Y
complemento scobre los cuerpos coloidales. Aunque este patrén de IFD no es especifico del
LPE, la tendencia que se muestra al aparecer en acimulos de 10 o mas nos puede permitir
diferenciarlo de otras dermatosis.

Raegos Inmunohistoquimicos

En 1983 Olson describe un antigeno especifico para el LP (LPSA) por medio de
inmunoflucrescencia indirecta. Investigacién subsecuente reveld que éste antigeno estaba
presenta en 80% de los pacientes con LP cutaneo; aunque no todas las lesiones en el
mismo paciente lo presentaron.

Los anticuerpos antiLPSA que encontramos en nuestra circulacién, parecen ser
marcadores de [a enfermedad mas que causantes.

En las lesiones del LPB es dificil encontrar el LPSA, pero pueden encontrarse
facilmente anticuerpos directos contra éste antigeno. El LPSA se puede localizar en las

capas granular y espinosa."®
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Fig. 25.- Diagrama de los patrones de IF y anticuerpos de las enfermedades mas comunes de la
cavidad bucal, De ariba hacia abajo, fibrindgeno en LP con un patrén velloso en la membrana basal;
penfigoide IgG y C3 en un pawda lineal en la membrana basal; eritema muitiforme IgM y C3 en
patrén perivascular en el tejido conectivo adyacente®

Membrang Basal

El estudio de 40 lesicnes cutaneas demostrd la presencia de IgM en la membrana
basal de todos los pacientes; y no asi de [gA e igG. También se demostré la presencia de
fibrina y fibrindgeno con un patron iineal en la membrana basal de ambas lesiones,
cutaneas y bucales.’
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Fig. 26.- Microfotografia de IF del depésito lineal de
fibrindgeno en la membrana basal en LP®?

En 1881 Shiodt publicé su estudio sobre depésito de igs, complemente y fibrinbgeno
en el LP. Este estudio indica que 45 pacientes con LP presentaron IgM el 4%, C3 el 33%,
Ilgs y C3 asociados el368% vy fibrindgeno el 98%; siendo que en la mucosa normmal el
porcentaje encontrado de éstas sustancias es de 0%.%°

Sin embargo a(in no queda claro si éstos hallazgos inmunchistoquimicos son la
causa o el efecto de la enfermedad.

También otros componentes del complemento como C4 y C5 con la misma

localizacién y en ambas lesiones."?

Se sabe también que la subunidad alfa 5 de las integrinas y la tenasina que actian
en la reparacién de los tejidos regulando la migracién de las células y su crecimiento, se
encontré dentro de los valores normmales en el LP no siendo asi en el carcinoma de células
escamosas en el cual estaba aumentada.”

Citoqueratinas

Las células epiteliales contienen tonofilamentes de 7 a 11 nm, que bioquimicamente
estan compuestos  por citoqueratinas, una familia de 20 polipéptidos, numerados del 1 al
20, reconocidos porsu pH y peso molecular. Las citoqueratinas son marcadores de la
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diferenciacion celular epitelial y han servido para determinar el origen de un tumor y
clasificar el tipo de células. Cada tipo de epitelio tiene su patrén 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 1,210 y 11 son marcadores especificos de una queratinizacién terminal. El
epitelio no queratinizado contiene en mayor cantidad la 4 y la 13 y menores cantidades de
56,14y 17.25%

Boisnis encontrd en su estudio que [as citoqueratinas 4 y 13 estaban disminuidas en
la mucosa bucal afectada con LP y que las citoqueratinas 1.2.10 y 11 de encia y paladar

también. Lo que sugiere una akteracién en la funcion de los queratinocitos 4%

Cuerpos de Civatte

Lo que se ha encontrado en los cuerpos de Civatte o cuerpos coloides son IgM, C3,
C4 rutinariamente. 19G, IgA. C1 y C5 en menor cantidad. Fibrina y albGmina ocasional e
igM durante ias primeras etapas de ia formacion de los cuerpos coloides.’

Demnis

El infiltrado caracteristico de LP en la dermis es predominantemente finfocitario.
Los Gitimos trabajos demuestran que son céiulas T, con marcadores cocperador/inductor
(OKT4 y Leu3). Algunos otros investigadores encontraron células citotdxicas supresoras
{OKT8, Leu2). Sin embargo se cree que la duracidn de las lesiones influye en el infiltrado,
las lesiones tempranas presentan un infitrado de células T y macréfagos, y las lesiones
crénicas contienen céiulas T supresoras ;:rrinr:ip.c.limente.1
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Fig. 27.- Microscopia de LP mostrando el denso
infiltrado inflamatorio en el LP atréfico/erosivo®’

Evolucién y Complicaciones,

E! LP aparece por lo general sorpresivamente en ia mucosa bucal. A veces pasa
inadvertido durante un tiempo por la falta de sintomas subjetivos salvo en las formas
erogivas o ampollares que duelen. Una vez instalado, ef LP evoluciona en forma

¢crénica.>*?

Algunos cascs de LP curan espontdneamente y ias lesiones desaparecen al cabo
de meses o afios. Otras, en cambio, persisten durante varigs aftos, sin sigho alguno de
mejoria, a pesar de su tratamiento intensivo. Qtras veces se obtiene un control correcto, por
o menos desde el punto de vista sintomético, con las medidas terapéuticas conocidas.’

Evoluciona en brotes, casi siempre ocasionados por una situacién de estrés
emotivo,

En ocasiones se estaciona y se toma permanents estando sujeto a exacerbacion

por irritaciones locales o afteraciones generales come diabetes, hipertension etc.>*°*

Sin embargo se han descritc casos aislados de carcinomas de células escamosas
dentro de lesiones bucales diagnosticadas previamente como LP, Por consiguiente, no cabae
negar [a posibilidad de una actividad precancerosa; pero si tales casos se tratan de una
pura coincidencia asociada con una reaccién inflamatoria crénica, o si en realidad se
originan del estado epitelial liquenocide, no ha sido resueito todavia.
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LPB lesion premaligna o no.

Los primeras investigadores en considerar que el LP podia tener alguna relacién con
el Carcinoma fueron Saad, Marshall, Canteaud y Steiglar. En 1972 Shklar reline éstas
publicaciones y después de estudiarlas concluye que hay muy poca relacién entre ambas
entidades. Sin embarge Andreasen y Pindborg haten afirnaciones sobre ei potencial
maligno que tiens ef LP.2*

Fig. 28.- Alteraciones blancas de forma irregular en un paciente furnador.
La biopsia reveld un carcinoma “in situ "*

Shkiar realizd un estudio con 600 pacientes, reporlando que sélo 3 de éstos
pacientes presentaron cambios displasicos leves; concluyd que la coexistencia de éstas
entidades es por coincidencia.”

Skully y El-korn  en 1885 realizan otro recuento de casos en ia literatura reportada
hasta esa fecha y concluyen gue solo el 1% de los pacientes que presentaron el LP hablan
desarrollado un carcinoma; y que el LP asociado era el erosivo?

En Julio de 1985 Silverman, Gorsky y Lozada-Nur, publican el estudio que realizarcn
en 570 pacientes cuyos casos fugron sequidos durante varios afios, y sélo 7 de éstos
pacientes desarrollaron un carcinoma a los 3 afios. Los autores sugieren llevar siempre un
buen seguimiento de los pacientes con LPB, para la deteccion temprana de la displasia y su
adecuado tratamiento %

En 1988 Murii realizd un estudio de 722 pacientes de la india, en los cuales evaiud
el potencial maligno de! LPB. Debido a que la poblacién escogida es fuerte consumidora de
tabaco, tuvo que hacerse una relacién 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 carcindgeno, no habia suficiente evidencia que demostrara
que el LPB por si fuera premaligno. Sin embargo los autores hicieron notar que el
carcinoma se habia desarrollado en pacientes que presentaban LPB de los tipos erosive y
atréfico.’

Fowler 1987 publica el caso del desarrolio de un carcinoma de células escamosas
en el dorso de ia ilengua en una lesién cronica de liquen plano erosivo, en una paciente de
62 afios, sin antecedentes de tabaquismo y con alcoholismo ocasional.*

{ ovas, Harsany y El Greneidy 1989, reportaron 3 casos de LPB que con e} tiempo,
en donde habla existido un a lesién de LP aparecid un carcinoma, 2 de elios escamosos y
uno verrucoso. Con fo que afirman que no se puede desechar fa idea de que el LPB tiene
un potencial de transformacidn maligha pues una displasia leve pueds mimetizarse clinica
e histolégicamente con el LPB.®

Katz 1990, escribe el reporte de un carcinoma de células escamosas que se
desarrolld a partir de una lesién erosiva de LPB, en un hombre de 52 afos, pero con
importante antecedente de tabaquismo.*

Eisenberg y Krutchkoff (1992) hacen una revisién de la literatura sefialando lo
siguiente: “Las publicaciones anteriores de la transformacion maligna del LPB ocurrié en
pacientes con historial de exposicidn a carcindgenos conocidos, por lo que consideramos
impropio acusar al LP de ser una condicién de naturaleza maligna.”

Sugieren: primeroc que habla sido coincidencia la aparicién de ambas entidades y;
segundp, que en cuanto a la predisposicion de las formas erosiva y atrofica podia deberse a
que los sitios pudieran tener cierta susceptibilidad para reconocer a los carcinégenos y esto
facilitar la degeneracién maligna. Opinan que el problema puede estribar desde haber
hecho un mal diagnostico iniciaimente, Proponen que el utiizar agentes
inmunorreguladores y corticoesteroides pueden ser tratamientos efectivos, pero que ef uso
de éstos en un padecimienio que se sospecha displasico estd contraindicade ya que
deprime !a inmunidad celular local, promoviendo la progresién de los cambios
precancerosas, ademas de ocultar sintomas. Y esto apresuraria la aparicion 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 lesién premaligna) hasta tener pruebas confiables y seguras de lo contrario.*’

Aparece entonces en la “0000" de Junio de 1992 el arficulo en donde Holmstrup
afirma que fa controversia sobre el LPB como una lesién premaligna se habia terminado.
Defendiendo los hallazgos de los investigadores anteriores que reportaron que |a incidencia
de cancer bucal en pacientes con LPB solo era el 4% al 2.6% en un pericdo de 5.1
afios.*®

En 1893, Barnard, Skully publican que a pesar de que no es alta la incidencia de
transformacién 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 todavia el 10 al
20% de riesgo de sufrir una transformacién displésica.a}'

Eh van der Meij en septiembre de 1999 hizo una revisién de la lteratura de 1977 a
1999 que describiera casos de transformacion maligna de LPB. Los autores utilizaron los
mismos criterios de inclusién y exclusion utilizados por Kurichkoff anteriormente. De 98
casos reportados solo 33 (34%) cubrian los cn'terids y estaban muy bien documentados. De
los 65 (66%) casos rechazados, 20 no estaban bien documentados histopatologicamente, 1
_no tenia la adecuada documentacidn ni clinica ni histologica, 4 fueron rechazados por tener
un seguimiento menor a 2 afios y 7 por ser consumidores de tabaco. Una vez hecho el
andlisis éstos autores concluyen: 1} que los casos reportados de 77 a 89 no tienen Ios
suficientes argumentos clinicos ni histopatologicos; 2) que la incidencia anual de una
lesion de LPB transformada en cancer bucal en 5 afios es de 2 a 4 por 100, 000 personas
{muy baja); 3) qgue los investigadores deben profundizar en su argumentacion al momento
de escribir éste tipo de material.*®

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

un critefio formal aceptado y establecido para afirmar el diagnéstico de LPB, la
transformacion 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 accidn benéfica o curativa.® Cuando
las lesiones son asintomaticas y no son causa de angustia emocional, es a menudo
aconsejable, abstenerse de todo tratmiento.?

El LP es en su mayorla una enfermedad benigna y autolimitada, aunque recurre y se
exacerba, por consecuencia el tratamiento debe ser seguro. Deben suspenderse
situaciones que traumaticen los tejidos susceptibles.

Uno de log problemas mas importantes en el manejo del LPB es su naturaleza
crdnica 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 evaluacibn de la efectividad que pudiera tener un tratamiento
determinado.*®

La terapéutica para el LPO no ha sido del todo exitosa, enfatizando que las [esiones
bucales son mas resistentes a ésta que las lesiones dérmicas. En el pasado se han
utilizado gran cantidad de sustancias con una base empirica y con resultados a veces
positivos, a veces temporales e incluso algunos sin respuesta, >

Corticogsteroides

El uso de coricoesteroides sistémicos para el tratamiento de LP todavia debe
estudiarse aungue son la terapéutica mas comunmente utilizada, debido a que reducen (a
inflamacién, disminuyen el prurito inducen la remisién de las lesiones. Estos son utilizados
sistémica o localmente. El corticoesteroide mas utilizado, para un paciente con
involucracién cut&nea y mucosa, es la prednisona, la dosis sistémica diaria sugerida es de
40 a 80mg. La mayoria de las lesiones se redujeron un 50% hasta un 75% en dos semanas
después.’*
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Se fue disminuyendo la dosis de 30-50mg diaries. Como se observaron efectos
secundarios severos después de dos semanas, se sugieren dosis altas (1.5mkkg1d™'} para
permitir la temprana disminucion del corticoesteroide.

Otra alternativa es prednisona sistémica 40mg por 5 dias, seguida de 10-20mgd™’
durante dos semanas antes de empezar con el tratamiento topico de corticoesteroides.*

Las complicaciones del tratamiento con corticoesteroides sistdmicos son
dependientes de la dosis vy duracién del iratamiento, incluyendo aumento de la
" susceptibiidad a infecciones, efectos gastrointestinales (dispepsia, Ulcera péptica, su
perforacién, pancreatitis aguda), alteraciones en el equilibrio hidroelectrolitico, debilidad
muscular y esquelética {miopatia y fracturas); fragilidad y afinamiento de la piel, retardo en
el proceso de cicatrizacidn, acné, alteraciones neuropsiquicas {vértigo, cefalalgia, insomnio,
agttacién, depresidn, hipertensidn endocraneana, convulsiones), efectos oftalmicos,
hirsutismo, amenorrea, diabetes mellitus, aumentan la infeccion por HCV y por
consecuencia el dafio hepatico.

En pacientes con LPB se prefiere la terapia local ya que se evitan efectos
secundarios que pudieran presentarse administrandolos por via sistémica, debido a su uso

prolongade y sus dosis.'>4°

Ef problema gue se presenta con la terapia tdpica es
mantener e} corticoesteroide solo adherido suficiente tiempo a la mucosa bucal. Por ésta
razdn se utilizan en pastas adhesivas; y asl se mantiene un tratamientc de aplicaciones

continuas y con los menores efectos secundarios.'

La administracién iocal del corticoesteroide puede ser en enjuagues, unglientos,
parches o inyeccién intralestonal.

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

aceténido de triamcinolona, acetonido de fluocinolona, fluocinonida y clobetasol.*

Se ha visto que la fluocinonida al 0.05% y que el acetdnido de fluocinoiona al 0.1%
han sido eficaces en e tratamiento del LPB dificil de erradicar.

£l clobetasol al 0.05% dio fodavia mejores resultados, hubo una completa remisién
de signos y sintomas, e incluso puede utifizarse éste medicamento como terapia de
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mantenimiento utilizando 0.5mg diarios. Puede también utilizarse en pacientes de LPB
asociado a HCV.%®

El LP de tipo erosivo puede responder a la inyeccidn intralesional de hidrocortisona,
dexametasona sodio-fosfato y metilprednisolona

Son pocos los efectos secundarios de la terapia topica, la mas frecuente es la
aparicién de candidosis, que puede prevenirse con la asociacién de un antimicttico al
tratamiento.

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

lengua, responden mejor a la inyeccién intralesional de acseténido de triamcinolona 10-20ml”
142

Inmunorreguladores

En casos severos de enfermedad autoinmune se aconseja la administracién de
corticoesteroides en combinacién con un iNMUNOSUPresor.

La sustancia mas comunmente utilizada es ia 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
razén de su uso es por la habilidad que tiane para inhibir los LPM. 442444

Otro inmunosupresor comunmente utilizado es la ciclosporina, Se tiene la tecria de
que la patogénesis del LP envuelve la interaccién entre células T cooperadoras y las células
que presentan al antigeno (Langerhans y macréfagos) formando células T citotdxicas
responsables del dafio queratdtico. La ciclosporina en un inmunosupresor no mielotéxico
cuyo objetivo principal es disminuir las céluias T cooperaderas, causando la posible
disminucion de la produccidn del interfferén gamma. Asi, la ciclosporina interrumpe [a

patogénesis de la enfermedad.*"*®

Vincent y Aditya 1990, proponen el uso de la ciclosporina via oral 6mg/kg/dia
durante 8 semanas, para la remision total de la enfermedad con el riesgo minimo de los

efectos secundarios.*®

3

Foe



UNAM, FO Liguen plano

|

I
|

— —

(

Se aconseja también la ciclosporina en enjuagues (450-1500mgd™') de 8 a 12
semanas, las aplicaciones topicas en ungUeritos 4Bmgd’' tres aplicaciones al dia durante 8
semanas; lo cual reduce de manera importante el riesgo de los efectos secundarios y la
absorcién sistémica.*

La azatioprina {75-1 UOmgd"), suele utilizarse en combinacién 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 supresion de la médula,
sobre todo en heterocigotos, debido a la gran actividad de la enzima Tiopurina

metiltransferasa ademas del dafio renal.*®

Es importante hacer notar que el uso de inmunosupresores en una lesién con
alteraciones displasicas estd contraindicado ya que puede deprimir la inmunidad celular
local y promover la progresién de los cambios displésicos incipientes, y asi apresurar el
desarrollo de la franca malignidad, ademas de ocultar los sintomas.?°

Para una terapia de mantenimiento son mucho mas seguras las aplicaciones de
esteroides (acetdnide de triamcinolona, fluoccinolona a clobetasol) y con mejores resultados
que el uso prolongado de la ciclosporina.*®

Retinoides

Los retincides son un grupo de sustancias derivadas de la vitamina A cuya
propiedad antiinflamatoria debida quizA a su interaccidbn con la cascada del ac.
Araquidénico, estimula la actividad de! macréfago y los anticuerpos mediadores de la
autotoxicidad. Ademads los retinoides pueden reducir el infiltrado linfocitario de CD4 y

aumentar los macréfagos de! LPB, acelerando Ia recuperacion, 64748

Recientemente se han publicado estudios que reportan que los retinoides son

efectivos para aliviar los sintomas del LP, ademds de mejorar Ia lesién clinicamente.

Los retinoides mas utilizados son la Tretincina, Isotretinocina y el Etretinato,** 474

Retinoides sistémicos: Se sabe que la administracién prolongada de retinoides via
sistémica, trae efectos secundarios como dolor de cabeza, arfralgias, aumentc de la

transaminasa en sangre, lo que indica que hay un envolvimiento hepatico.*”
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Hersle y Mobackein publicaron que los efectos secundarios a la administracion
sistémica de 25mg. De etretinato 3 veces al dia fueron importantes. Seis de vaintitrés
pacientes tuvieron que suspender el medicamento por presentar gueratoconuntivitis, rash,
cefalalgia, reseguedad de la piel y de las mucosas, pruritc y pérdida de cabello; los demas
continuaron con el medicamenio provecandoles resequedad bucal, plantar y paimar.®Ast
se fueron ajustando las dosis de etretinato hasta 1984, afic en gue Ferguson concluyé que
de 25-75 mgd'' durante 2 meses evitaba ia aparicién de efectos secundarios severos pero
no habia una mejoria significativa en jos pacientes. Lo mismo ocurmrié con la Isotretinoina
10-60mgd "’ durante 2 meses.*

Dabhido a esto se sugiera ta aplicacién tépica de los retingides.

Retinoides tépicos. Se utiliza ia Tretingcina 0.1% en una bage aghesiva aplicada 4
veces al dia durante 2 meses mejorande parcial o totaimente la lesién al 75% de los
pacientes. Como efecto secundaric causa una sensacion de ardor, mas al reducir el

ntimero de aplicaciones ef ardor disminuye. 4474

También se utiizéd ja Isotretingina 0.1% 2 veces al dia por dos meses, la cual
funcioné en el 85-80% de los casos, pero iguai que la Tretinoina causaba ardor en la zona
de aplicacion.®

Al usar ac. Retinoico al 0-05% noc hubo efectos secundarios, perc el porcentaje de
pacientes mejorados disminuy6 at 50%."

Aungue hay una mejoria significante de las lesiones con el uso de |os retinoikles, los
autores reportan que al suspender el tratamiento hay una exacerbacidbn de signos y
sinfomas o de la enfermedad; por lo que se requerrda ds una terapia de

mantenimiento,*4

Es dificii alcanzar con éstos la remisidn total de la enfermedad. Estudios

comparativos han demostrado que es mejor [a terapia con corticoesteroides que con
retinoides; pero puede utilizarse como una altemativa.
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Grisgofulvina.

La griseofulvina en un antimicotico que después de  administrar oral o
parenteraimente, se distribuye a todos los drganos del cuerpo y se deposita en el estrato
basal de! epitelio, asi progresivamente alcanza el dltimo estrato del epitelic. Se desconoce
el mecanismo de accién pero se cree gue previene la descamacion de las capas

queratinizadas evitando la aparicién de erosiones o ulceraciones."*

Sehgal reporté una mejorla importante a las 2 semanas del tratamiento en 10
pacientes con dosis de 500mg diarios. Por otro lado Bagan no solo reportd ninguna mejoria
sino el empeoramiento de sus pacientes a dosis iguates.*?

Solo nos resta decir que el uso de este medicamento aun es muy controvertido y
que $e requiera mas investigacion al respecto para correborar su eficacia.

Pgoralenos y Ultravioleta A (PUVA)

La terapia combinada de radiacién ultravioleta + psoralenos, es efectiva en el
tratamiento de las lesiones cutAneas dal LP, debido a que reduce la funcién de las céiulas T
supresoras en la demis.

Hay dos estudios sobre ésta terapia para el LPB que obtuvieron buenos resultados.
En 29 al 36% de los pacientes hubo recuperacion completa y en 40 al 40% de los pacientes
hubo una recuperaciéon parcial. En otro estudio la radiacion UVA semanal demostrd ser
efectiva en el 86% de 35 pacientes con LPB severo.”

El tratamiento con PUVA suele iniciares con methoxsoraleno 0.6mg/kg ingerido dos
horas antes de la radiacion.®

En el consultorio dental se puede utilizar un aparato de fotocurade como la fuente
de radiacién para iniciar con una dosis de 0.75J/em?.%

Los efectos secundarios causados son hauseas, mareos, cefalalgia, parestesia y
problemas épticos. Para evitar éstos efectos se ha sugerido la aplicacién tdpica de
trioxsaleno al 0.01%.%
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Es importante mencicnar que la terapia con PUVA ha mostrado tener potencial
oncogénico; vy si es utilizada en una lesién con potencial maligno, puede tedricamente
aumentar ef riesgo de cancer bucal.

Criocirugia

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 cicatrizacion y buena regeneracién de los tejidos después de la
congelacién de la mucosa bucal. Existen diversos factores que influyen en el tamafio y la
naturaleza de la criclesién: el tamafio de ia probeta, la profundidad del tejido por congslar,
la conductividad térmica , y la osmolaridad del tejido por congelar, su composicidn y
vascularizacién, Sin embarge Haim y Barry publican el caso de una paciente de 55 afios
con una lesién queratésica, en la encia insertada del maxilar del lado derecho que se
extendia hasta la mucosa alveolar, diagnosticada hitopatolégicamente como LP, gque fue
tratada con criocirugia entre los 5 y 7 dias su epitelic estaba necrético y se desprendi6
dejando una superficie [impia y con tejido de granuiacién, fa epitelizacion se dio en 20 dias y
después de dos afios de seguimiento las fesiones 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 utifizado fa anfotericina, un antimicético de amplio espectro, en pacientes con
LPB con presencia de candida, obteniendo buenos resultados cifnicos.

El uso de levamisol (150mgd™ durante 6 semanas) est4 indicado como coadyuvante
en ef tratamiento con corticoestercides sistémicos. Puede ayudar también la doxiciclina
(200mgd); sulfato de hidroxycloroquina, un agente antimalario de 200-400mgd™* en

combinacién con corticoesteroides por hacer sinergia."4*%

Actualmente se lleva a cabo un estudio piloto que sugiere ei uso de un gel de
interferén humano (HulFN-beta) que pueda mejorar las lesicnes de LPB. También el
interferén alfa (3-10 millones VI 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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interferén  suele ser el gatillo o bien empeora [as lesiones de LPB ademas de que
anticuerpes contra el interferén gamma suelen causar reacciones liqusnoides y por esto es

una terapia poco utilizada y en estudio. "

Se han descrito también algunas otras sustancias como la fentoina, talidomida,
dietilditiocarbamato, eiconol, encxaparin, excisidn quiriirgica, cirugia con laser, psicoterapia,
magnetismo y refisjoterapia pero su valor terapéutico aun esta por conocerse. 2

Audn cuando haya un adecuado control del LPB, raras ocasiones desaparscen porf
completo las estrias blancas.?

Asociacién do LP con otras anfoermadades

Se ha relacionade al LP con DM, hipertensién, lupus eritematoso, miastenia gravis,
timoma, cirrosis biliar primaria, infeccitén por VIH, lipotimoma y hepatitis crénica activa. Se

piensa que ésta relacidén se debe a un mecanismo inmunolégico hasta ahora desconacido.**
42, 575859

Varios autores han descrito la reiacién entre LP y enfermedad hepatica, incluso ha
habido estudios en donde se demuestra que muchos de los pacienies con LP tienen
pruebas hepaticas anormales.

Korkij realizd un estudio retrospectivo de 136 pacientes con LP. A cada uno sele
hicieron pruebas de funcionamiento hepdtico y el estudio indicd que alguncs de los
pacientes con LP presentan evidencia clinica, sercldgica e histopatologica de desérdenes
hepaticos.™

Sin embargo puede ser que el LP sea una manifestacion cutanea no especifica de
una enfermedad sistémica que puede o no ser hepétics.

Autores como Powell y Sanchez piensan que el LP asociado a la enfermedad
crénica del  higado puede deberse a un efecto adverse del uso de penicilamina para la
cirrosis biliar primaria, o bien que los pacientes con cirfosis estan predispuestos a padecer

LP y que ésta tendencia se exacerba con la penicilamina. 5485
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Borghetti y Scully rebaten aun la idea de Greenspan del LP asociado a DM e
hipertensién por utilizarse criterios y métodos diferentes de valoracién a los pacientes,

ademas del uso de drogas que se suministran a pacientes con &stos padecimientes que se
cree causan reacciones liquenoides.®

La enfermedad de huésped - injerto es también otra entidad que se ha reportado
con asociacién at P, y es de gran consideracién ya que se trata de autoinmunidad.*®

Asi todavia queda un amplio camino por recorrer en el tama de LPB.

4
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Diagnésticos Diferenciales.

1. Leucoplasia:

Tamino que se ha utilizado durante afios para indicar un parche ¢ placa blanca que
se presenta en la superficie de una membrana mucosa, no solo de la cavidad bucal
sino también de la vuiva, cuello uterino, vejiga, pelvis renal, y vias respiratorias
superiores. De hecho, varias lesiones, que incluyen ciertas entidades muy especificas,
se manifiestan clinicamente como un parche blanco en la mucosa bucal. Por otra parte,
el diagndstico de leucoplasia se basa en criterios estrictamente histolégicos y con
frecuencia se ha hecho dicho diagnéstico, aunque la lesion clinicamente no aparezca
como parche blanco.

De éste modo, |a literatura cientifica incluye una variedad de teminologia histoldgica
que se usd para designar a la leucoplasia clfnica. Esta incluye queratosis,
leucoqueratosis, hiperqueratosis, simple o compleja, queratosis focal no especifica,
paquiderma oralis, leucoplasia y carcinoma intraepitelial.

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

Es una anomalia de la mucosa bucal cuyo aspecto macroscépico varia desde una
opalescencia membranosa de la mucosa en las primeras etapas hasta un modelo mas
definido de color blanco-grisaceo con una superficie gruesa y arrugada en las etapas mas
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 afeccién es mas notable a lo largo de la linea de oclusion de la region
premolar y molar. Su etiologia es desconocida, sin embargo se asocia con el tabaco, pH
salival, infeccién bacteriana bucal, la sifilis o la irritacidn galvanica. Histolégicamente estan
perfectamente definidas sus caracteristicas. Como el leucoedema parece ser una variante
de la mucosa normal, no necesita tratamiento.

Fig. 30.- Leucoedema®

Fig. 3.-1 La lesi6n desaparece al distender la mucosa™
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3. Lengua geografica {(Glogitis migratora benigna).

Lesidn de eticlogla desconocida, aunque se sugiere que puede estar relacionada
con la tensién emocional. Consiste en multiples areas de descamacion de las papilas
filiformes de la lengua en un patrén irregular arrollado hacia adentro. La porcién central de
la lesidn algunas veces se inflama y el borde puede estar delineado por una linea o banda
delgada de color blanco amarillento. Las papilas fungiformas persisten en las areas
. descamadas como puntos rojos elevados y pequefios. Las areas de descamacion
permanecen corto tiempo en un lugar, después sanan y aparecen en otro lugar. La
enfermedad puede persistir meses o semanas y desaparecer espontaneamente,
posteriormente racurren. Al no conocer la causa el fratamiento es empirico y en ocasiones
sin resultado.

Fig. 32.- Glositis migratoria benigna®

43




O m—d
UNAM, FO Liguen plano

4. Lupus eritematoso

Es una enfermedad considerada autoinmunitaria debide a que los pacientes
desarrollan anticuerpos a muchas de sus propias células y a los componentes celulares y
tejidos, de etiologia desconocida. Existen dos formas basicas el lupus eritemataso sistémico
y el lupus eritematoso discoide. El primero es un trastorno grave cutaneo, generalizado con
remisiones y exacerbaciones repetidas cuyas lesiones consisten de parches eritematosos
pruriticas © sensacion de quemadwa y areas de hiperpigmentacién. Su gravedad se
intensifica con la luz solar. Hay afeccién renal, y cardiaca, El segundo se presenta como
maculas de color rojo o plrpura, ligeramente elevadas a menudo cubiertas con escamas
adherentes de color grig o amarillo.

Las lesiones bucales empiezan como areas eritematosas y con manchas blancas,
en ocasiones puede haber ulceracién dolorosa con costras o con sangrado. Son lesiones
sintoméaticas en el 75% de los casos. Son mas comunes en la mucosa bucal, paladar y
lengua. Sugarman sefialé que existe una variedad en las lesiones bucales y que éstas con
frecuencia simulas otras enfermedades, sobre tode leucoplasia y LP. Por ésta razdn no se
debe alentar el diagnéstico con base en el aspecto ciinico de las iesiones. Es una
enfermedad crénica, de prondstico desfavorable en muchos casos y que ain en nuestros
dias cobra muchas victimas.

Fig. 33.- Lupus eritematoso®
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$. Nevo Esponjoso Blanco

La enfermedad sigue un patrén hereditario como un rasgo autosémico 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 estd engrosada, y plegada o
corrugada, con una textura suave o esponjosa, y matiz opalescente blanco. Las lesiones
casi siempre son asintomaticas. Su aspecto histolégico estd perfectamente definido. No
existe tratamiento para el trastorno, pero como es benigno el prondstico es excelente.

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

Enfermedad mucocutdnea crénica grave que se caracteriza por la aparicidn de
vesiculas y ampollas pequefias y grandes, que se desarollan en ciclos. La eticlogia aun se
desconoce. Se reconocen diversos tipos de pénfigos, el vulgar, et vegetante, el foliaceo y el
eritermatoso; la vesicula o buia, es la misma en cada case. La lesién inicial de cualquier tipo
de pénfigo siempre es la vesicula o bula que va desde algunos mm. hasta cms. que puede
llegar a cubrir extensas porciones de piel. Estas lesiones contienen un liquido atuoso, no
espeso, que se presenta poco después de del desarrollo, pero que pronto se vuehe
purulento © sanguinclento. 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 Nikoisky. Es un hecho caracteristico del pénfigo. Las
lesiones iniciales ocurren con mayor frecuencia en el tronco, la mucosa bucal y el tuero
cabellude, por lo que el dentista debe estar capacitado para identificarlas. EI pénfigo es
tratado con corticoesteroides y con antibidticos para tratar las infecciones agregadas.
Aunque la terapéutica sistémica es importants, en el tratamiento total de |la enfermedad, la
medicina tdpica 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 recuperacion en unas semanas, ose prolonga en un periodo de
meses o de afios.

Fig. 35.- Gingivitis descamativa debida a pénfigo vulgar®
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7. Candldiasis (trush, aigodoncillo).

Es una enfermedad causada por un hongo parecido a una levadura [a Candida
Albicans. Se ha demostrado que este microorganismo habita comunmente en la cavidad
bucal, aparato digestivo y vagina de las personas que clinicamente no estan afectadas. De
esta manera, parece que la sola presencia del hongo no es suficiente para producir la
micosis. De hecho, debe existir una penetracién de los tejidos, aunque tal invasién por lo
general es superficial y solo se presenta en ciettas circunstancias. Se dice que es la
enfermedad mas oportunista de! mundo, La candidiasis bucal se clasifica en aguda que
incluye las variedades pseudomembranosa y atréfica y la cronica que incluye la hiperplasica
cronica, la mucocutdnea cronica y la atréfica crénica. Las lesiones bucales de las distintas
categorias de candidiasis pueden tener una apariencia diferente y se deben estudiar por
separado. Segun el tipo de candidiasis las lesiones pueden presentarse como placas de
color blanco de diversos tamafios que al desprenderse dejan una superficie sangrante; o
bien como zonas ertematosas extensas. En ambas formas el paciente se queja de una
sensacidn ardorosa en la boca. El desarrollo de nuevos antibidticos especlficos, como Ia
nistatina, ha sido benéfico para el tratamiento de la candidiasis.

9

Fig.36.- Candidiasis mucocuténea crénica®
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8. Mordedura de la mucosa del carrillo
Son lesiones accidentalmente autoinducidas a menudo por un habito con fondo’
psicoldégico. La abrasion del epitelic superficial deja fragmentos blancos sobre un fondo

rojizo. Las lesiones se limitan de forma invariable a la mucosa labial inferior yfo a la
mucosa bucal proxima a la linea de oclusion.

Fig. 37.- Mordedura de la mucosa yugal®

9. Quemaduras Quimicas

Es producida por varios productos quimicos o farmacos, especialments la aspirina
que la ponen directamente en la mucosa para aliviar el dolor. La lesion es blanca con
esfacelacién de la mucosa localizada en general en el fondo de saco y en la mucosa bucal
adyacente, a menude al lado de dientes con caries.

3

Fig. 38.- Quemadura por as;:iirirm6
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18. Queratosis Friccional ¢ linea alba de oclusién m ﬁ m m&

Lesién de color bianco producida por el constante roce de los dientes con la

mucosa, afecta principaimente la mucosa yugal, coincidiendo con el sitio en donde ocurre la
maxima intercuspidacion,

Fig. 39.- Linea de oclusitn® 61,62.63.64
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CONCLUSIONES

Esta revisién nos permmite ver que “la boca® no es solo “la boca”, sino que
pertenece o es parte de todo un organismo y que si &ste organismo esta afectado, la boca
lo estara también; aungue existe la posibilidad de que la afeccidn del organismo empiece
por la boca. Un ejemplo clasico seria el de las enfermedades cutaneas como el pénfigo, el
lupus eritematosos y otras que se presentan en ambas localizaciones.

Se enfatizard el hecho de estudiar al paciente como lo que es, y no como si fuera
unicamente una boca donde se trabajard. Este objetivo se logrard realizando una buena
historia clinica, y déndole al paciente un tiempo adecuado para cada cita, tratando de
conocer sus habitos y como éstos pueden afectar su cuerpo.

Después de haberlos identificado el clinico obsarvard como éstos afectan la
cavidad bucal.

Como se vib el LPB es una afeccién frecuente. Lesién que por su aspecto clinico
y sintomatologia puede ser reconocida facimente por cualquier clinico, si conoce de su
~existencia.

La recapilacién sobre la literatura dei LPB en éste trabajo nos proporciona armas
para identificarlo y tratario, mejorando la calidad de atencién brindada al paciente.

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

asl 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 profesién.

5
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GLOSARIO

Ampolla. Elevacién circunscrita de la piel de contenido liquido, en general, de mayor
tarmarno que las vesiculas.

Antigeno. Sustancia que al estar dentro del organismo puede provecar la formacién de a
Anticyerpos.

Atrofia. Disminucion del volumen y peso de un drgano por defecto de nutricidn,

Asintomidtico. Que no causa ningln sintoma

Buloso. Que se forman ampollas.

Citotéxico. Cualquier sustancia gue sea daflina para alguna célula.

Coalecer. Unirse.
Denudacién. Privacion quinirgica o patolégica de la cubierta epitelial de una
superficie.

Dermatosis. Afeccién de la piel.

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

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

Eritemna. Pigmentacién cutanea por congestion activa (arterial).

Erosién. Lesién donde se presenta destruccion superficial epidérmica.

Estrias. Linea o surco fino.

Estrias de Wickham. Finisimas lineas blanquecinas en la superficie de las
papulas del Liguen Plano

Etlologlia. Estudio acerca de las causas de las cosas.
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Exacerbacién. Aumento o exageracion de la gravedad de un sintoma, dolor,
fiebre, o de una enfermedad.

Exudacion. Salida por rezumarniento de un humar de las paredes del vaso o
reservorio.

Exudado. Materia mas o menos fluida salida de los vasos pequefios y capiiares
por exudacién, en los procesos inflamatorios, y que se depaosita en los
intarsticios de los tejidos o en la cavidad de una serosa. Recibe
distintos calificativos: albuminoso, fibrinose, hemorragico, seroso, etc.

Fluctuanta. GQue tiene movimiento de cada comunicado a un liguido acumulado
en una cavidad natural o accidental del cuerpo, deprimiendo o per-
cutiendo con una mano |a pared de la cavidad, el movimiento es
percibido por la otra mano aplicada a {a parte opuesta.

Génesis. Sufijo del griego que indica reiacién con reproduccién u origen.

Hiperqueratosis. Hipertrofia de ia capa cornea de [a pie o mucosa.

Inmunosuprescr. Sustancia que deprime ai sistema inmunolégico.

Leucoplasia. Afeccién inflamatoria cronica de las mucosas, especialments de fa
boca, caracterizada por la produccion de placas blancas
adherentes, indoloras gue a veces se fisuran,

Liquenoide. Adj. Semejante al liquen.

Péapula. Elevacidn eruptiva pequefia, sélida y circunscrita de ia piel, termina
ordinariamente por descamacién; es una de las jesiones elementales .
de la piel.

Patogenia. Dicese de cémo es causada una enfermedad.

Patognoménico. Dicese del signo o sintoma especifico de una enfermedad y que
basta por sl solo para sentar e diagndstico.

Pénfigoide. Parecido al pénfigo.

5
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Pearilesional. Alrededor de la lesion.

Remisidn. Disminucién de la intensidad de los sintomas.
Sindrémico. Que no es caracteristico de una sola enfermedad.
Subepitelial. Localizado por debajc del epitelio.

Ulceras. Solucién de continuidad con pérdida de sustancia debida a un proceso
necrdtico, de escasa ¢ nula tendencia a la cicatrizacién

Vogicula. Elevacion circunscrita de la epidermis, de contenido seroso, inferiar a 0.5 cm.
de diametro.
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caracteriza por degeneracion de la capa basal del epitelio escamoso estratificado.®
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manifestaciones en la boca, sin embarga, Gnicamente el 25% de los casos con lesiones en

|a boca presentan posteriormente lesiones en la piel.”
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Han sido varios los factores eticldgicos supuestamenta involucrados en la génesis
ua 1db 1esSINes ue L. CHUE 21105 105 THES GLinuninenie meniciliaguus  ern d Iergiuld S
los siguientes: estrés emocional, fendmenos inmunoldgicos, infecciones virales o

micéticas, traumatismos, drogas y factores fisicos imitativos.™ ™
1 UM P3SIus y poca

oE ee Que 1Us pduenies dieclduls pul g L 300 e gernieid) iMds (edcivos
emocionalmente y mas propensos a la ansiedad y la angustia. Una historia de
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veces unaimpontancia considerable para establecer un diagndstico.g
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