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INTRODUCCIÓN 
 
El liquen plano oral es una enfermedad autoinmune, que afecta la mucosa 

bucal generalmente de manera bilateral con lesiones simétricas, recaídas y 

remisiones; afecta con más frecuencia a las mejillas y la lengua, clínicamente 

se clasifica en seis tipos: reticular, papular, ampolloso, en placa, atrófica y 

erosivo. 

 

Erasmus Wilson mencionó por primera vez en la literatura el liquen plano oral, 

en su descripción caracterizo a los pacientes como ansiosos, tensos y 

sensibles. 

 

Afecta del 0.1% al 2% de la población mundial, se presenta entre la cuarta y 

séptima década de la vida, del 60% al 70% de los pacientes con liquen plano 

oral son mujeres. En México del 7.2% al 11.5% de la población padece liquen 

plano oral. 

 

El liquen plano oral tiene una estrecha asociación con padecimientos como la 

depresión, el estrés y la ansiedad, ya que últimamente se han identificado 

niveles importantes de estos factores, en pacientes con este padecimiento. 

 

La ansiedad es una híper-excitación fisiológica que se considera una 

enfermedad, con una prevalencia en México del 14.3%. La depresión se 

caracteriza por una pérdida de interés y animo triste y se estima que el 9.2% 

de los mexicanos la han padecido. En cambio, el estrés afecta la salud cuando 

se vuelve crónico. 

 

Los eventos estresantes o de alto impacto psicológico en el paciente como una 

muerte de un ser querido o un divorció pueden ser un detonante o agravante 

del liquen plano oral, cuando los pacientes llevan tiempo con una lesión 
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sintomática sin un diagnóstico es estresante para el paciente, lo cual agrava 

la condición por lo cual es importante llevar a cabo un diagnóstico certero. 

 

Para llevar a cabo un diagnóstico se debe realizar una historia clínica 

adecuada, una exploración oral exhaustiva y descartar factores en los que se 

pueda sospechar de lesiones liquenoides, realizar estudio histopatológico y en 

caso de duda también se puede llevar a cabo un estudio de 

inmunofluorescencia directa para confirmar el diagnóstico. 
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OBJETIVOS 
 
 

1. Identificar en la literatura del Liquen Plano oral su asociación con la 

depresión, ansiedad y estrés.  

 

2. Describir la clasificación del Liquen Plano Oral. 

 

3. Conocer su epidemiología tanto en México, como en el mundo. 

 

4. Conocer los exámenes auxiliares para de diagnóstico del Liquen Plano 

Oral. 

 

5. Diferenciarla de otros padecimientos como las lesiones liquenoides. 

 

6. Conocer su tratamiento y manejo multidisciplinario. 

 

7. Identificar las terapias alternativas para su tratamiento. 
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PROPÓSITO 
 

Concientizar a los odontólogos de práctica general, realizar un diagnóstico 

oportuno del Liquen Plano Oral y canalizar con el especialista encargado del 

diagnóstico, tratamiento y seguimiento, así como dar a conocer su relación con 

trastornos psicológicos. 
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ANTECEDENTES HISTÓRICOS 
 

El liquen plano es una enfermedad autoinmune inflamatoria y crónica en el 

epitelio escamoso estratificado, etiológicamente tiene varias raíces, del griego 

“Leichen”= musgo de árbol y   “planus”= plana1; del latín,  significa “planus 

planta” debido a su apariencia, en el área de Biología hace referencia a unas 

plantas primitivas llamadas líquenes que consistían de algas y hongos 

simbióticos que crecen en la corteza de los árboles y piedras de ríos en los 

cuales da una apariencia de placas y líneas blancas.2,3 

 

El liquen plano oral es más bien una respuesta inflamatoria crónica con 

fisiopatología inmune de tipo hipersensibilidad mediada por células tipo IV.4 

 

La primera aparición en la literatura del Liquen Plano (LP) la da el doctor 

británico Erasmus Wilson en 1869 quien describió esta condición y la nombró 

Leichen Planus aunque algunos autores cuestionan este hecho debido a la 

similitud de una descripción que hizo el 

dermatólogo Vienés Ferdinand Von Hebra, 

nueve años antes a una dermatitis a la que 

nombró Leichen Ruber la cual era 

caracterizada por una erupción de granos 

notables por su color, figura, estructura, 

hábitos de desarrollo aislado y agregada,5 

pero cuestionable de ser la misma entidad 

debido a que la de Hebra fue muchas veces 

letal y su descripción era ambigua.6 

 

Ilustración 1 Sir William James 
Erasmus Wilson.7 
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Años después Kapossi, importante médico 

dermatólogo húngaro describió una variedad de 

este proceso la cual nombró “pitiriasis rubra pilar”  

que es un trastorno en la piel caracterizado por 

manchas rojas y secas, más tarde apareció 

Neumann en 1875, él observo estrías en el 

Liquen Plano pero las confundió con “milium” que 

son pequeños granitos que aparecen a veces en 

la cara de los bebés, después Weyl describió en 

1885 señales características que aparecían en la superficie de las pápulas del 

Liquen Plano conocidas actualmente  como estrías de Wickham.1 

 

Louis F. Wickham, dermatólogo francés, en 1895 

describió detalladamente la forma reticulada con 

la apariencia de estrías blanquecinas y punteado 

que se observaba sobre la superficie plana de las 

pápulas y  textualmente "La superficie está 

constituida por dos partes de diferente color, una 

rosada, la otra grisácea; la primera forma parte de 

la superficie basal de la pápula, sobre la que 

yacen las estrías grisáceas. La proporción de 

cada parte es variable, predominando una u otra. La parte grisácea puede ser 

morfológicamente redondeada ocupando casi toda la superficie de la pápula, 

dejando solo un área marginal rosada. Sobre otras pápulas, la zona grisácea 

realmente merece ser llamada estría porque se disponen en bandas con forma 

de estrellas, en ocasiones de una central salen colaterales o incluso una sola 

banda sobre la superficie de la pápula, raramente unos elementos punteados 

en el centro de la pápula (no una umbilicación) o un anillo periférico".4,6 

Ilustración 2 Kaposi, 
Dermatólogo húngaro8  
 

 

Ilustración 3 Louis Frédéric 
Wickham9 
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Simultáneamente en 1892 Moritz Kaposi, describió una variante del Liquen 

Plano con una clínica que se distinguía por tener ampollas la cual llamo Liquen 

Ruber Penfigoides.4 

 

Thieberg en 1895 identificó y describió “lesiones del liquen plano en boca”.4 

 

Más tarde entre 1900 y 1909 Darier, reportó la histopatología del Liquen Plano, 

también correlacionó las estrías de Wickham con un aumento de espesor de 

la capa de células granulares.1 Al mismo tiempo que Dubreuill y Shklar en 1906 

describió las tres características histológicas clásicas del liquen plano:  

 

 Degeneración por licuefacción de la capa 

basal. 

 Sobrecapacidad de queratinización.  

 Infiltrado linfocítico en tejido conectivo que es 

denso y se asemeja a una banda.  

   

 

 

En 1919 Graham-Little describió el compromiso 

folicular y del cuero cabelludo del Liquen Plano. 

Guogerot y Burnier describieron una coexistencia 

de las lesiones en boca, cuello uterino y estómago 

sin afección cutánea al cual nombraron Liquen 

Plano plurimucosa en 1937.1 

 

En 1973 Pinkus describió la diferencia microscópica entre una reacción 

liquenoide y el Liquen Plano, y en 1982 Finne propuso utilizar el término 

Ilustración 4 Ferdinand-Jean 
Darier 10 

  

Ilustración 5 Henri Gougerot11 
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reacción liquenoide oral para describir lesiones clínicas con un factor causante 

que no se pudiera diferenciar del Liquen Plano, en su caso específico: la 

amalgama.4 El Síndrome vulvovaginalgingival lo introdujo Pelisse y colegas en 

1982 como una variante similar del Liquen Plano en mucosa. 

 

El Liquen Plano Oral (LPO) fue clasificado en 1968 por Andreasen, él lo dividió 

en 6 tipos:  

 Reticular 

 Papular 

 Placa 

 Erosivo 

 Atrófico  

 Bulloso 

En cambio, en 1992 Bagán y cols diseñaron una clasificación más sencilla 

dividida en dos categorías: Liquen Plano Oral blanco (reticular y en placa) y 

Liquen Plano Oral rojo (atrófico y erosivo).4 

 

Escovich y Grinspan, describieron diversas formas del Liquen Plano Oral, las 

ordenaron en dos categorías, la forma típica y la atípica, dividiéndolas en 

lesiones blancas y asintomáticas y las sintomáticas correspondientemente.12 

 

El liquen plano oral puede presentarse junto con lesiones cutáneas o solo en 

mucosa, son seis tipos clínicos reconocidos; reticular, papular, en placa, 

atrófico, erosivo y bulloso con una tendencia actual a dividir el Liquen Plano 

Oral en tres categorías 1) reticular/ placa, 2) erosivo/ eritematoso y 3) 

ulceroso.13 

 

El orden de severidad clínica es el siguiente: papular, en placa, atrófico y 

erosivo; y en muy raras ocasiones el liquen plano ampollar.13 
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1. GENERALIDADES DE LA MUCOSA ORAL 
 

1.1 EMBRIOLOGÍA  
 
Después de la fecundación al final de la primera semana se produce la 

implantación. Durante la segunda semana del desarrollo, se diferencian las 

dos hojas embrionarias: el epiblasto e hipoblasto llamado embrión bilaminar.14 

 

En la tercera semana se produce la gastrulación que es el establecimiento de 

las tres capas germinativas (ectodermo, mesodermo, endodermo) originando 

al embrión trilaminar y el inicio del desarrollo del sistema nervioso.14 

 

 Durante la cuarta semana, se producirá el plegamiento del embrión en sentido 

cefalocaudal y dorsoventral. Por este plegamiento, durante la cuarta semana, 

se formará la cavidad bucal primitiva o estomodeo separada de la faringe 

primitiva por la membrana bucofaríngea. A partir de las paredes de la faringe 

se diferencian los arcos faríngeos.14 

 

El rasgo más distintivo en el desarrollo de la cabeza y cuello es la presencia 

de los arcos faríngeos, los cuales aparecen entre la cuarta y la quinta semana 

de vida intrauterina. A finales de la cuarta semana se forma el centro de la cara 

a partir del estomodeo rodeado por el primer par de arcos faríngeos, a la sexta 

semana, de esta estructura ya se formaron 5 prominencias: 

 

 Prominencias maxilares inferiores 

 Prominencias maxilares superiores 

 Prominencia frontonasal.15 

 

En ambos lados de la prominencia frontonasal, se originan unos 

engrosamientos del ectodermo de superficie llamadas placodas nasales, que, 

durante la quinta semana, se invaginan para formar las fosas nasales, durante 
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este proceso se crea una cresta de tejido que rodea cada fosa y forma las 

prominencias nasales. 

 Prominencia nasal medial  

 Prominencia nasal lateral 

 

Durante las siguientes 5 semanas estas prominencias continúan creciendo de 

forma gradual y simultánea en dirección medial para dar lugar a la formación 

de la cara en el siguiente orden: 15 

Tabla 1-1 Estructuras que contribuyen a la formación de la cara 

Prominencia Estructuras formadas 

Frontonasal Frente, puente de la nariz 

Maxilar superior Mejillas, porción lateral del labio 

superior 

Nasal medial Surco subnasal del labio superior 

Nasal lateral Aletas de la nariz 

Maxilar inferior Labio inferior                       
Tabla 1-1 Estructuras que contribuyen a la formación de la cara) 15  

 
 

 

 

 

 

Figura 1-1 Formación de la cara. Embrión de 5 semanas y de 14 semanas.14 
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La formación de la cavidad bucal inicia a finales de la tercera semana con la 

formación del estomodeo o cavidad bucal primitiva, su revestimiento es de 

naturaleza ectodérmica.15 

 

La comunicación entre la cavidad bucal primitiva y la faringe se establece al 

finalizar la cuarta semana al romperse la membrana bucofaríngea. A las seis 

semanas, del embrión se produce la diferenciación  de la lámina dental, donde 

se desarrollarán los órganos dentarios.15 

 

El paladar primario se comienza a formar  entre la quinta y sexta semana en 

relación con la formación de los procesos nasales que también se unen en su 

profundidad, surgiendo así la premaxila, mientras que el paladar secundario 

se forma en la séptima y octava semana a expensas de la cara interna de los 

procesos maxilares, la fusión de los paladares tiene lugar entre la 10ª u 11ª 

semana de desarrollo.15 

 

 

 

 

 

 

 

 

El órgano lingual se forma a partir de la quinta semana, surge del primero, 

segundo, tercero y cuarto arco faríngeo. Por la cara interna de los arcos 

mandibulares se observan dos engrosamientos laterales llamados 

protuberancias linguales laterales y entre ellas un pequeño tubérculo impar y 

medio. Estos tres abultamientos se originan del primer arco. Por detrás del 

tubérculo impar hay otra elevación media de mayor tamaño llamada cópula 

que resulta de la unión del mesénquima del segundo, tercero y cuarto arco de 

Figura 1-2 Paladar definitivo.16 
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Figura 1-3 Desarrollo de la lengua, A) posición ventral de los arcos a las 5 semanas, 
B) A los 5 meses,15                                                

los cuales se producen una rápida proliferación en el tejido adyacente que da 

lugar a la raíz de la lengua.14 

 

El cuerpo de la lengua, se forma de las protuberancias linguales laterales y del 

tubérculo impar. La parte dorsal y anterior de la lengua que deriva del primer 

arco, están tapizadas por el epitelio ectodérmico mientras que la raíz de la 

lengua esta revestida por epitelio endodérmico.14 

 

 

Al finalizar la sexta semana los rebordes de los futuros maxilares superior e 

inferior ya son formaciones macizas que nos muestran la subdivisión en labios 

y encías. La separación del labio de su respectiva mucosa gingival se produce 

por una gruesa franja del epitelio llamada lámina labial o vestibular, que se 

invagina en el mesénquima siguiendo el contorno de los maxilares.14 

 

La desintegración progresiva de las células centrales del epitelio de esta 

lámina lo dividen y hacen posible la aparición del labio, así queda separada la 

mucosa que tapiza los rebordes alveolares y la del vestíbulo bucal. Las mejillas 

se forman por la fusión lateral y superficial de los procesos maxilares y 

mandibulares.14 
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1.2 ANATOMÍA 
 

La cavidad bucal es una cavidad de tipo virtual ocupada casi en su totalidad 

por el órgano lingual, sus límites son: 

 Arriba la bóveda palatina 

 Abajo el piso de la boca y la lengua 

 Lateralmente mejillas o carrillos 

 Posteriormente el istmo de las fauces.14 

 Anterior la hendidura bucal y labios.17 

 

La bóveda palatina está formada por el paladar, que tiene dos partes, un 

paladar duro anterior y un paladar blando posterior. La mucosa del paladar 

duro está compuesta por numerosos pliegues palatinos transversos y una 

rugosidad longitudinal medial.17 

 

El paladar blando continúa posteriormente desde el 

paladar duro y actúa como una válvula. Está 

formado por cuatro músculos (tensor del velo del 

paladar, elevador del velo del paladar, palatogloso 

y palatofaríngeo) mediante los cuales se mueve, 

cubierto por mucosa, y por último está la úvula.17 

 

 

El piso de la boca o límite inferior se compone por tres estructuras: 

 Un diafragma muscular, que llena el hueco con forma de U entre las 

superficies derecha e izquierda del cuerpo de la mandíbula y está 

formado por los músculos milohioideos. 

 Dos músculos genohioideos con forma de cuerda por encima del 

diafragma que van desde la mandíbula hasta detrás del hioides. 

Figura 1-4 Bóveda palatina 17 
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 La lengua que en su mayoría está formada por músculos, que están 

por encima de los músculos genihioideos.17 

 

Los músculos de la lengua se dividen en intrínsecos y extrínsecos, los primeros 

se originan y se insertan en la lengua, encargados de la forma de la lengua y 

los segundos se originan en estructuras externas a la lengua y se insertan en 

la lengua, estos músculos propulsan, retraen, deprimen y elevan la lengua.17 

 

 El piso de boca también está compuesto por glándulas salivales mayores, la 

sublingual y la submandibular, con sus respectivos conductos.17 

 

 

 

Lateralmente la cavidad bucal está 

delimitada por las mejillas, cada una 

está formada por una fascia y músculo 

esquelético, el buccinador llamado 

también el músculo de la expresión 

facial, revestidas externamente por la 

piel y la mucosa oral internamente.17 

 

Figura 1-5 Piso de boca 17  

Figura 1-6 Músculos de la lengua17  

Figura 1-7 Músculo bucinador 17 
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El límite posterior es el istmo de las fauces, la 

abertura que hay entre la cavidad oral y la faringe, 

está formada: 

 Lateralmente por los arcos palatoglosos 

 Superiormente por el paladar blando 

 Inferiormente por el surco terminal de la 

lengua.17 

 

El istmo de las fauces puede cerrarse elevando la parte posterior de la lengua, 

permitiendo que el alimento sólido o líquido se quede dentro de la cavidad oral 

mientras se lleva a cabo la respiración.17 

 

La hendidura bucal es una abertura existente entre los labios que conecta el 

vestíbulo oral con el exterior, puede abrirse, cerrarse o cambiar de forma. Los 

labios están rodeados por el músculo orbicular de la boca, tejido neurovascular 

y glándulas labiales menores, tapizados internamente por mucosa oral y 

cubiertos externamente por la piel.17 

 

Algunos músculos de la expresión facial se unen con el músculo orbicular de 

los labios y abren o ajustan el contorno de la hendidura bucal. Entre ellos el 

buccinador, el elevador propio del labio, el elevador del ángulo de la boca, el 

depresor del labio inferior, el depresor del ángulo de la boca, y el músculo 

cutáneo del cuello.17 

Figura 1-8 Istmo de las fauces 17 

Figura 1-9 Músculo orbicular de los labios 17  
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Epitelio estratificado 
plano queratinizado

Intrínseca

Queratinocitos 
90%

Extrínseca

Células 
permanentes o 
residentes 9%

Células dendríticas
Células claras
Melanocitos 

Células de Merkel
Células de 

Langerhans

Células 
transitorias 1%

Granulocitos
Linfocitos 
Monocitos

1.3. HISTOFISIOLOGÍA 
 

La cavidad bucal está revestida por un epitelio escamoso estratificado 

queratinizado, paraqueratinizado o no queratinizado, en función de la región.18 

La mucosa se mantiene siempre húmeda y lubricada por la saliva y mucinas.14 

La mucosa bucal se divide en: 

 Epitelio 

 Membrana basal 

 Lámina propia o corion14 

 

Epitelio: 

Las células epiteliales están estrechamente unidas entre sí de manera que 

forman una barrera funcional de protección entre el medio bucal y el tejido 

conectivo subyacente.14 

 

El epitelio estratificado escamoso queratinizado está constituido por dos tipos 

de poblaciones celulares:14 

 

 

 

 

 

  

 

  

  

  

 

 

   

Cuadro 1- 1 Composición celular 
del epitelio escamoso estratificado.                          
Recopilación propia. Tomado 14 
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Los queratinocitos que integran el epitelio bucal se disponen formando cuatro 

capas o estratos: 

 

Tabla 1-2 Composición de los estratos del epitelio de la mucosa       
bucal. 

 Basal  

 

• Una capa de células cúbicas o cilíndricas de núcleo 
redondo u oval, que sintetizan proteínas (Colágeno). 

• Porción amorfa. 
• Presenta melanocitos, células de Merkel y  células de 

Langerhans. 
• Posee mayor integrina que los demás estratos debido 

a su importante papel en la migración celular.                

 Espinoso 

 

• Formado por varias hileras de células poligonales de 
núcleo redondo de morfología fusiforme. 

• Gran cantidad de inclusiones de colágeno. 
• En este estrato se expresa gran cantidad de sindescano 

1 el cual en presencia de carcinomas tiende a disminuir. 

 Granuloso 

 

 
 
 

 

• Constituido por dos o tres capas de células escamosas 
con un núcleo pequeño.                            

• Ausente en epitelio no queratinizado.           
• Comienza la degeneración del núcleo y organelos. 

Importante actividad sintética de proteínas de envoltura, 
lípidos, receptores y antígenos relacionados con la 
queratinización. 

 Córneo • Células planas sin núcleo evidente. 
• Carecen de organelos y están compuestas por 

filamentos agrupados de manera compacta. 
• La célula queratinizada toma la forma de "escama " 

compacta y deshidratada, íntimamente adosada a las 
escamas adyacentes. 

• Banda densa marginal de 15 µm de espesor formada 
por un material proteico muy insoluble. 

Tabla 1- 2 Composición de los estratos del epitelio de la mucosa bucal. Recopilación propia. 
Tomado de 14 

 

La mucosa está compuesta por un epitelio y tejido conectivo subyacente 

denominada corion o lámina propia. Ambos tejidos conectados por la 

membrana basal.14 
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La capa córnea protege la mucosa oral 

de agregaciones mecánicas durante la 

masticación y puede observarse en la 

encía y paladar duro, la lámina propia 

en estas regiones posee varias papilas 

y reposa directamente sobre el 

periostio.14 

 

 

El epitelio escamoso no queratinizado recubre paladar blando, labios, mejillas 

y piso de boca.  La lámina propia posee papilas y se continúa con la 

submucosa que contiene glándulas salivales menores distribuidas 

difusamente.18 La mucosa bucal se clasifica de acuerdo a su tipo de epitelio, 

función y localización:14 

 

 

 

Ilustración 1-10 Representación 
esquemática del epitelio bucal14 

 

Revestimiento

• Cubre mejillas, 
paladar blando, 
porción lateral y 
ventral de la 
lengua, así como 
la superficie 
interna de los 
labios.

• Epitelio 
escamoso  
estratificado y no 
queratinizado.

• Posee una 
submucosa por 
debajo del corion.

Masticatoria

• Encia y paladar 
duro.

• Recibe roces y 
fuerzas de la 
masticación.

• Epitelio 
escamoso  
estratificado 
para-
queratinizado.

• Fuertemente 
adherida al hueso 
sin movilidad.

Especializada

• Superficie dorsal 
de la lengua. Las 
papilas linguales 
poseen botones y 
corpúsculos  
gustativos 
encargados de 
recibir estímulos 
y así captar 
diferentes 
sensaciones 
gustativas.

Tabla 1-3. Clasificación histotopográfica de la mucosa. 

Tabla 1-3 Clasificación histotopográfica de la mucosa. Recopilación propia. Tomado 
de 14 
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CAPÍTULO 2. LIQUEN PLANO ORAL 
 
El LPO es una respuesta inflamatoria del epitelio escamoso estratificado,1,19,20 

crónica con fisiopatología autoinmune, hipersensibilidad IV mediada por 

células,4,21 de etiología incierta que afecta a la mucosa oral, por lo general las 

lesiones son bilaterales y simétricas con recaídas y remisiones características, 

generalmente afecta las mejillas y la lengua. Existe una controversia si tiene o 

no potencial precanceroso, por lo que se considera necesario el seguimiento 

de los pacientes con regularidad.22,23 
 

Con frecuencia se afecta también la mucosa bucal; son especialmente 

importantes las lesiones bucales ulcerosas, susceptibles de transformación 

maligna.24  

La OMS recomienda el desarrollo de criterios de diagnóstico que permitan 
diferenciar el LPO de las lesiones liquenoides orales(LLO).3 

2.1 CLASIFICACIÓN 
 
Clínicamente se clasifica en seis tipos:        

    Reticular  

 

 

Imagen 2-2 Estrías de Wickham de un 
LPO en la mucosa yugal.25 

Imagen 2-1 LPO de tipo recular en labios 
y en mucosa de mejillas.5 
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Aparece generalmente bilateral en forma de estrías blancas y finas 

aterciopeladas de color blanco o gris que se cruzan entre sí donde puede 

haber unos puntos o rayas elevadas de color blanco llamadas estrías de 

Wickham, suelen aparecer en mucosa de mejillas, de manera menos frecuente 

como lesiones aisladas en el borde lateral de la lengua, encía y labios, rara 

vez sintomática.2,3,4,5. 

 Papular  

Es poco común, se presenta con 

pequeñas pápulas blancas con pequeñas 

estrías en su superficie.2 

 

 

 

 

 

 

 Ampolloso  

Es inusual, posee ampollas que 

aumentan de tamaño y tienden a 

romperse dejando la superficie ulcerada y 

dolorosa, se observa en carrillos en áreas 

posteroinferiores adyacentes al segundo 

y tercer molar, el segundo sitio es en los 

bordes laterales de la lengua, mientras 

que raramente se ven en encías y 

labios.2,5. 

 

 

 

 

Imagen 2-3  LPO de tipo papular en el 
plano lateral de la lengua.5 

Imagen 2-4 Ampollas del LPO en la 
mucosa superior de la mejilla.5 
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 En Placa  

Es una irregularidad homogénea blanquecina 

semejante a la leucoplasia de distribución 

multifocal con mayor frecuencia en el dorso de 

la lengua y la mucosa de la mejilla.2,4,5. 

 

 

 

 

 

 Atrófica  

Áreas de lesión eritematosa difusa 

rodeado de componentes reticulares, 

imagen típica de una gingivitis 

descamativa.2,5 

 

 

 

 Erosivo o Ulcerativo  

 

Son lesiones sintomáticas a menudo rodeadas 

por finas estrías queratinizadas radiantes con 

una apariencia de red, las úlceras están 

cubiertas por una placa fibrinosa con bordes 

irregulares.4,5. 

 

 

 

 

Imagen 2-5 Placa de LPO en el 
dorso de la lengua5. 

Imagen 2-6 Lesión de LPO tipo atrófica.5 

Imagen 2-7 LPO erosivo-
ulcerativo en la mucosa de la 
mejilla con bordes eritematosos.5 

Imagen 2-8 LPO erosivo en el 
dorso de la lengua.4 
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2.3 EPIDEMIOLOGÍA 
 
En cuanto a su afectación, varios autores la sitúan entre el 0.1% al 2% de la 

población total.1,3,4.5,20,26.  

 

La prevalencia global es del 1.27%, distribuida en un 0.96% en hombre y 

1.57% en mujeres. Aproximadamente el 0.44% de la población 

norteamericana lo padece.1,3,27,28 

  

Se presenta en mucosas en un 50% a 75% y hasta en un 25% como única 

presentación en boca. Puede presentarse en cualquier edad, con un rango de 

edad entre la cuarta y séptima década de la vida, del 60% al 70% de los 

pacientes con liquen plano son mujeres.3 

 

En la literatura afirman que en el hombre aparece alrededor de los 40 años y 

en mujeres alrededor de los 50 años y no se ha encontrado ninguna relación 

con el estatus social ni predilección racial.3,25 

 

En las últimas décadas se ha estudiado una relación entre el LPO y factores 

psicológicos como estrés, ansiedad y depresión identificando y cuantificando 

los niveles de éstos en los pacientes.3 

 

En México el Instituto Dermatológico de Jalisco realizó un estudio descriptivo 

y retrospectivo, durante el período de enero de 1999 a marzo del 2013, de los 

pacientes que se atendieron el 3.06% (163) de los casos fueron 

diagnosticados clínicamente con LPO y el 7.20% (342) histológicamente, de la 

población total, las mujeres fueron las más afectadas, se dedicaban al hogar, 
mientras que los hombres más afectados eran empleados u obreros.29 

En 2005 el Departamento de Dermatología del Hospital General “Dr. Manuel 

Gea González”. reportó que la edad de aparición del LP más frecuente de sus 
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pacientes es de 51 a 60 años, en el 16.16% de los pacientes el LPO fue la 

primera aparición.30 

  

El Centro dermatológico de Yucatán “Dr. Fernando Latapí” en cooperación con 

doctores del Departamento de Dermatología del Hospital General “Dr. Manuel 

Gea González” realizaron un estudio descriptivo y retrospectivo en el periodo 

de enero de 2006 a diciembre de 2014 en el cual el 11.5% de los pacientes 

fueron diagnosticados con LPO.31 

 

En la India se reportó una prevalencia de LPO de 1.2%,32 en Croacia 4.3%, 

Alemania 1%, Italia 1.46%, Eslovenia 2.3%, Cuba 4.3%,3 Japón 0.5%, Suecia 

1.9%.33 

 

2.4 FACTORES ASOCIADOS 
 

El LPO es potencialmente destructivo no solo físicamente, sino también 

emocionalmente, Alves, sugiere que además de los tratamientos tradicionales 

y sintomáticos, los pacientes requieren apoyo psicológico ya que presentan 

mayores niveles de estrés, ansiedad y depresión.34 

 

La cavidad bucal está relacionada directa o indirectamente con los grandes 

instintos y pasiones humanas, aproximadamente 10% de la carga mundial de 

enfermedades lo ocupan los trastornos psicosomáticos.32 Erasmus Wilson 

caracterizó a los pacientes de LP como ansiosos, tensos, sensibles con 

tendencia a preocuparse en exceso y con períodos de tensión indebida.35 

Chaudhary, reportó mayor estrés, ansiedad y depresión en pacientes con 

LPO.19 En las últimas décadas se ha estudiado una relación entre el LPO y 

factores psicológicos como estrés, ansiedad y depresión identificando y 

cuantificando los niveles de estos en los pacientes.3 
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2.4.1. ANSIEDAD 
 

Lovibond y Lovibond en el año de 1995, definieron la ansiedad como la híper-

excitación fisiológica caracterizada por la activación autonómica, el temor, 

ataques de pánico y miedo.36 

 

La ansiedad se suele considerar una reacción normal si es suscitada por un 

peligro real y desaparece cuando éste ya no está presente. Si el grado de 

ansiedad es muy desproporcionado con respecto al riesgo o a la gravedad de 

un peligro posible, y aún persiste, aunque no haya ningún peligro objetivo, 

entonces se considera anormal.37 

 

Se cree que su prevalencia mundial gira entorno del 13.6% al 28.8%. En 

México la prevalencia es de 14.3% y en áreas metropolitanas es de 3.4%38 

suele aparecer entre los 20-30 años de edad, con predominio en el sexo 

femenino 2:1, principalmente en sujetos que estuvieron casados, la principal 

actividad laboral en las que se presenta la ansiedad son las tareas del hogar, 

el desempleo por incapacidad laboral y la jubilación anticipada.37 

 

Existe una clasificación internacional de enfermedades (CIE) que estableció 

criterios para diagnósticos de Trastorno de Ansiedad generalizado, la CIE-10: 

1.- Un período de al menos 6 meses de persistencia de ansiedad 

2.-Han de estar presentes por lo menos cuatro síntomas de un listado de 

22 

3.-No se satisfacen los criterios para el diagnóstico de trastorno de pánico, 

ansiedad, fóbica, trastorno obsesivo convulsivo o trastorno hipocondriaco 

4.-Criterio de exclusión: No se debe a un trastorno orgánico específico.37 
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Tabla 2-1 Signos y síntomas del Trastorno general de ansiedad.37 

 

 

 

 

El trastorno de ansiedad generalizada se asocia a un alto costo personal y 

social, su deterioro puede ser equivalente al reportado en personas con 

enfermedades crónicas, la OMS reporta que el 56.3% de las personas con 

Transtorno de Ansiedad Generalizada tuvieron que ser declaradas con 

incapacidad.38 

Síntomas autonómicos

•Palpitaciones o golpeo del corazón, o ritmo cardíaco acelerado
•Sudoración
•Temblor o sacudidas
•Sequedad de boca

Síntomas relacionados con el pecho y abdomen

•Dificultad para respirar
•Sensación de ahogo
•Dolor o malestar en el pecho
•Náuseas o malestar abdominal 

Síntomas relacionados con el estado mental
•Sensación de mareo
•Sensación de que los objetos son irreales
•Miedo a perder el control, a volverse loco o a perder la conciencia
•Miedo a morir

Síntomas generales

•Sofocos de calor o escalofríos
•Aturdimiento o sensaciones de hormigueo
•Tensión, dolores o molestias musculares
• Inquietud e incapacidad para relajarse
•Sentimiento de estar "al límite" o bajo presión, o de tensión mental
•Sensación de nudo en la garganta o dificultad para tragar

Otros síntomas no específicos

•Respuesta exagerada a pequeñas sorpresas
•Dificultad para concentrarse 
•Irritabilidad persistente
•Dificultad para conciliar el sueño debido a las preocupaciones

Tabla 2-1 Signos y síntomas del trastorno de Ansiedad general. 
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El curso de la enfermedad, su tratamiento y la respuesta a ésta, influyen de 

manera directa sobre la calidad de vida y su discapacidad. La escala de 

discapacidad de Sheehan evalúa la discapacidad de los pacientes 

psiquiátricos, consta de cinco reactivos que se agrupan en tres escalas: 

discapacidad, estrés percibido y apoyo social, la escala se obtiene sumando 

las tres puntuaciones; cuanto mayor sea la puntuación, mayor discapacidad.39 

Tabla 2-2 Severidad de los trastornos ansiosos y tratamiento38,40 

Suresh, en su estudio observacional reportó que la prevalencia LPO en  los 

pacientes con ansiedad es mayor a la de los pacientes con depresión con una 

diferencia de 3%.32 Sandhu, registró en sus resultados un alto nivel de 

Tabla 2-2 Severidad de los trastornos ansiosos y tratamiento. 

Leve Moderado Severo 

La sintomatología solo 

genera una pequeña 

alteración en la 

funcionalidad, 

actividades sociales o 

relaciones 

interpersonales. 

Los síntomas generan 

una alteración en la 

funcionalidad, 

actividades sociales o 

relaciones 

interpersonales; sin que 

llegue a severo. 

La sintomatología 

genera: 

 Gran alteración en la 

funcionalidad. 

 Manifestación 

suicida. 

 Síntomas Psicóticos. 

Consulta externa. 

Manejar enfoques 

psicoterapéuticos. 

Consulta externa, 

valorar internamiento 

médico o psiquiátrico en 

caso de comorbilidad. 

Hospitalización 

Psiquiátrica. 

Iniciar el tratamiento 

farmacológico cuando 

existan datos de 

cronicidad. 

Solicitud del paciente. 

Iniciar el tratamiento 

farmacológico cuando 

existan datos de 

cronicidad. 

Solicitud del paciente. 

Debe ser determinado 

por el médico 

psiquiatra. 
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ansiedad en LPO a comparación del grupo control, alrededor de un 63.2% de 

los pacientes sufrieron ansiedad.35 

 

Márquez en su estudio comenta que la mayoría de sus pacientes se observan 

sujetos nerviosos y tensos, al interrogatorio refirieron insomnio, carga de 

trabajo, divorcio y otras causas de ansiedad.41 

 

Gorouhi declara que la ansiedad es un factor de riesgo bien establecido o 

factor acompañante en pacientes con LP.1 

 
2.4.2. DEPRESIÓN 

 
Lovibond y Lovibond, en el año de 1995, definieron la depresión como un bajo 

efecto positivo, pérdida de la autoestima y el incentivo, una disfonía en el 

estado del ánimo y una sensación de desesperanza.36 

 

Enfermedad caracterizada por estado de ánimo triste, con pérdida de interés 

o capacidad para sentir placer por situaciones que antes lo producían, pérdida 

de confianza en sí mismo y un sentimiento de inutilidad, con tendencia a ser 

episódica.42 

 

La depresión representa la cuarta causa de discapacidad, constituye una  

carga global significativa, se estima que afecta a 350 millones de personas, 

con una prevalencia de 3.3% a 21.4%.43 

 

En México constituye la primera causa de discapacidad en mujeres y la novena 

en hombres. La Encuesta Nacional de Epidemiología Psiquiátrica, reporto que 

en México el 9.2% de los mexicanos sufrieron un trastorno afectivo a lo largo 

de su vida. Se da con mayor frecuencia en mujeres (10.4%) que en hombres 

(5.4%).43 
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La OMS, define a la depresión como un trastorno mental frecuente, que se 

caracteriza por la presencia de tristeza, pérdida de interés o placer, 

sentimientos de culpa o falta de autoestima, trastornos de sueño o de apetito, 

sensación de cansancio y falta de concentración.44 

 

 

Puede llegar a hacerse crónica o recurrente y dificulta sensiblemente el 

desempeño en el trabajo, vida y escuela, puede conllevar al suicidio. Se puede 

tratar con medicamentos en su carácter moderado o grave y con psicoterapia 

profesional.44 

 

Para su diagnóstico en México y E.U se utiliza el manual diagnóstico y 

Estadístico de los Trastornos mentales. Para confirmar el diagnóstico se deben 

presentar al menos cinco síntomas, por lo menos dos semanas.45 

 

Síntomas

•Sentimiento de tristeza
•Desesperanza
•Inutilidad
•Culpa
•Baja autoestima
•Pensamientos negativos 
centrados en el suicidio

•Déficit cognitivo afectando la 
motivación

•Atención selectiva
•Memoria episódica
•Irritabilidad
•Disforia
•Anhedonia
•Menor capacidad de 
pensamientos reflexivos

Síntomas neurovegetativos

•Menor o mayor apetito
•Fatiga
•Alteraciones del ciclo vigilia-
sueño

Tabla 2-3 Síntomas de la depresión. 

Tabla 2-3 Síntomas de la depresión. Recopilación propia. Tomado de 45 
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La depresión grave puede incapacitar a una persona, porque le impide 

desarrollarse con normalidad, ya que los síntomas interfieren con la capacidad 

de dormir, estudiar, comer o disfrutar actividades que antes resultaban 

placenteras.46 

 

En el plano mundial se ha planteado que el tratamiento más adecuado para la 

depresión es aquel que combina el uso de fármacos antidepresivos con 

psicoterapia cognitivo conductual o interpersonal.43 Suresh, en su estudio 

observacional reportó que la prevalencia de LPO de los pacientes con 

depresión es de 2.01%.32 Sawant, reporta el 20% de los pacientes que revisó 

de LP tenían LPO, de esos el 43% tenían depresión.47 

 

El inventario de Beck, es una escala que se usa para la depresión cada 

categoría recibe una puntuación de 0 a 3 puntos. Si la puntuación de un sujeto 

es de 0-16 puntos señala que no hay depresión, 17-20 puntos indican la 

depresión leve y 21-30 depresión moderada, y > 31 puntos depresión severa, 

es un método apropiado para la evaluación de los signos y los niveles de 

depresión, cuando se presenta con más fuerza en el paciente la depresión.47 

 

2.4.3. ESTRÉS 
 

Lovibond y Lovibond, en el año de 1995, definieron el estrés como la tensión 

persistente, irritabilidad y un bajo umbral para convertirse en molesto o 

frustrado y con una tendencia a reaccionar de manera exagerada a 

acontecimientos estresantes.36 

 

Se le denomina estrés a la forma en el que el cerebro y el cuerpo responden 

a cualquier demanda, ya sea ejercicio, trabajo, escuela.48 
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Seyle, definió el estrés como la respuesta no específica del organismo a 

cualquier demanda. Él realizó la distinción de los factores estresantes internos 

como cerebro, sistema nervioso, sistema inmunológico y factores externos 

como el divorcio, ser despedido o sufrir un atraco.49 

 

El estrés puede dañar la salud si se vuelve crónico u ocurre durante mucho 

tiempo, con una fuente de tensión constante o si la respuesta continúa aún 

después de que el estresor desaparece. 

 

El estrés crónico puede ocasionar en el cuerpo: 

 Suprimir respuesta humana 

 Alterar el aparato digestivo 

 Alterar el sueño  

 Alterar el sistema reproductor 

 

Puede contribuir o agravar problemas de salud como, enfermedades 

cardiacas, de presión arterial y diabetes.48 Los test de estrés están basados en 

entrevistas abarcan gran información de cada factor estrés, cada cuanto y 

cuantas veces se produjo, tiempo de duración y como afectó.49 

 

Slavich, menciona, que dado a la estrecha relación que se ha presentado entre 

el estrés y la salud, recientemente se estudia para identificar si el estrés 

aumenta el riesgo de trastornos diferentes a través de la vía biológica común.49 

 

En el estudio de Sandhu, establece que en el 63.2% de sus pacientes el LPO 

inició en un evento estresante. Sandhu, define al estrés como “la reacción 

biológica a cualquier estímulo externo / interno adverso, física, mental o 

emocional, que tiende a perturbar la homeostasis del organismo35; Tovaru, 

reportó como un factor el estrés mayor, como la muerte de un familiar, la 

pérdida del empleo, un accidente o un divorció en el 26.26% de sus 
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pacientes20; Gorouhi reporta que en su estudio de casos y controles más del 

67% de LP presentaron un acontecimiento estresante.1 

 

La Escala de DASS-21 mide tres escalas de un autoreporte dimensional 

evalúan la presencia e intensidad de estados afectivos de depresión, ansiedad 

y estrés. Siendo depresión moderada de 7-10 y severa de 11 a 13 a la suma 

de los reactivos correspondientes; Ansiedad moderada de 6-7 y severa 8-9; 

Estrés moderado 10-12 y severa de 13-16. 50 

 

DASS-21 

Por favor lea las siguientes afirmaciones y coloque un círculo alrededor de un 

número (0, 1, 2, 3) que indica cuánto esta afirmación le aplicó a usted durante 

la semana pasada. No hay respuestas correctas o incorrectas. No tome 

demasiado tiempo para contestar.  
La escala de calificación es la siguiente: 

0 No me aplicó. 

1 Me aplicó un poco, o durante parte del tiempo. 

2 Me aplicó bastante, o durante una buena parte del tiempo. 

3 Me aplicó mucho, o la mayor parte del tiempo. 

 

No Pregunta     D A S 

1 Me costó mucho relajarme 0 1 2 3    

2 Me di cuenta que tenía la boca seca 0 1 2 3    

3 No podía sentir ningún sentimiento positivo 0 1 2 3    

4 Se me hizo difícil respirar 0 1 2 3    

5 Se me hizo difícil tomar la iniciativa parahacer 
cosas 

0 1 2 3    

6 Reaccioné exageradamente en ciertas situaciones 0 1 2 3    

7 Sentí que mis manos temblaban 0 1 2 3    

8 Sentí que tenía muchos nervios 0 1 2 3    



  
 

 37 

9 Estaba preocupado por situaciones en las cuales 
podía tener pánico o en las que podría hacer el 
ridículo 

0 1 2 3    

10 Sentí que no tenía nada por que vivir 0 1 2 3    

11 Noté que me agitaba 0 1 2 3    

12 Se me hizo difícil relajarme 0 1 2 3    

13 Me sentí triste y deprimido 0 1 2 3    

14 No toleré nada que no me permitiera continuar con 

lo que estaba haciendo 

0 1 2 3    

15 Sentí que estaba al punto de pánico   0 1 2 3    

16 No me pude entusiasmar por nada 0 1 2 3    

17 Sentí que valía muy poco como persona 0 1 2 3    

18 Sentí que estaba muy irritable 0 1 2 3    

19 Sentí los latidos de mi corazón a pesar de no haber 
hecho ningún esfuerzo físico 

0 1 2 3    

20 Tuve miedo sin razón 0 1 2 3    

21 Sentí que la vida no tenía ningún sentido 0 1 2 3    

(DASShttps://www.cesphn.org.au/images/mental_health/Frequently_Used/Ou

tcome_Tools/Dass21.pdf ). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

https://www.cesphn.org.au/images/mental_health/Frequently_Used/Outcome_Tools/Dass21.pdf
https://www.cesphn.org.au/images/mental_health/Frequently_Used/Outcome_Tools/Dass21.pdf
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CAPÍTULO 3. FISIOPATOLOGÍA DEL LIQUEN PLANO ORAL 
 
 
El LPO es un trastorno inflamatorio crónico, de patogénesis aún desconocido, 

con una naturaleza autoinmune.1,2,3,4,5,21,23,26,41,51 

 

Miri-Moghaddam comenta que hay varias teorías inmunológicas para explicar 

la patogénesis del LPO mediante la activación de diferentes vías relacionadas 

entre sí:21,27. 

 

 Respuesta autoinmune 

 Inmunidad humoral 

 Respuesta inmune mediada por células antígeno-específica 

 Mecanismo inmunológico no especifico.21,52 

 

Respuesta autoinmune 

 

El LPO es una enfermedad autoinmune mediada por las células T CD8+ 

citotóxicas,5 en la cual produce, una agregación linfocitaria en la capa basal 

mediada por un antígeno desconocido41 que puede ser un autopéptido, una 

proteína de choque térmico,5 estrés o agentes externos como virus.27 El 

antígeno se une directamente al Linfocito T CD8+5 y se da la activación3 por 

vías de señalización mediadas por CXCR3 y CCR5(receptores de 

quimiocinas)1 de las células T CD8+ citotóxicas y algunas CD4+.5,27. Las 

células T migran al Complejo Mayor de Histocompatibilidad (CMH I) y las 

células de Langerhans que captan el antígeno son transportadas al retículo 

endoplásmico donde se unen a las proteínas del CMH II.41 Se presenta el 

antígeno también a la interleucina (IL-12) activando las células T auxiliares 
CD4+, las células T CD8+, el interferón γ, desencadenando la apoptosis de las 

células epiteliales en la capa basal y suprabasal, mediada por Fas-

FasL(proteína ligando) a través del FNT-α.5 
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Diagrama de flujo 3-1 Recopilación propia. Tomado de 1,2,3,5,41,52. 

 

Las células inflamatorias que participan en este proceso son las células T 

helper, linfocitos citotóxicos, células asesinas naturales (NK) y las células 

dendríticas.1 Las células T activadas estimulan las células tipo T helper 1 

(TH1), lo que provoca la eliminación de queratinocitos por células inmunes. 

Una característica del LPO es que aumenta la apoptosis de los queratinocitos 

y disminuye la de las células T.1 

 

Las células NK pueden contribuir al LPO por su actividad citotóxica y su 

capacidad para liberar citoquinas proinflamatorias.1 

 

Se reclutan los mastocitos y linfocitos lo cual se traduce en una desgranulación 

lo que da la liberación de quinasas y FNT-α.1 

 

 

Las células dendríticas activan las células T a través de la estimulación 

antigénica.27 
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Inmunidad humoral 

                               

En cuanto a su inmunidad humoral, al analizar el LPO se encuentra presente 

células positivas para inmunoglobulinas A (40%), G (26.6%) y M, en el corion 

de las lesiones del LPO en comparación con el epitelio sano, las lesiones se 

clasifican de ligeras a moderadas, puede ser posible que se presente como 

fenómeno secundario a la lesión previa de Linfocitos T. 27 

 

Sistig y colaboradores encontraron mayores niveles salivales de IgG e IgA en 

pacientes con LPO.27 

 

Respuesta inmune mediada por células antígeno-específica 

. 
Implica a las células T CD8 encargadas de desencadenar la apoptosis de los 

queratinocitos a través de varias vías.52 El LPO puede tener una asociación 

con infecciones virales (hepatitis C) se asocia entre el 6% y el 62%, 

medicamentos, alérgenos de contacto, neoplasias internas y el estrés, 

ansiedad.1,3 

 

Syrjänen realizó un meta-análisis donde encontró que el VPH en especial el 

VPH-16 tiene mayor prevalencia en pacientes con LPO que la población 

normal y que puede llevar a una transformación maligna ya sea en la 

presentación erosiva o hipertrófica.1 

 

Mecanismo inmunológico no específico 

 

Los mecanismos no específicos agravan aún más la acumulación de las 

células T, la interrupción de la membrana basal y la apoptosis de los 

queratinocitos.2,3 
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Las Metaloproteinasas participan mayormente en la degradación de la 

proteína de matriz de los queratinocitos de la mucosa bucal.2 
 

El mecanismo no específico consiste en la desgranulación de los mastocitos y 

la activación de metaloproteinasas de la matriz (MPPs). Son un grupo de 

endopeptidasas dependiente del zinc que son capaces de la degradación de 

la matriz extracelular y la membrana basal, se han encontrado 10 tipos y se 

agrupan basado en su sustrato: 

 Gelatinasa (MMP-2 y 9) 

 Colagenasas (MMP-1 y 8) 

 Estromelisinas (MMP-3 y 10) 

 De tipo membrana y otras21 

 

Normalmente juegan un papel importante en muchos procesos fisiológicos 

como la curación de heridas, funciones inmunes, desarrollo embrionario, la 

morfogénesis y la angiogénesis. 21 

 

Se tiene entendido que la interrupción de la membrana basal en el LPO es 

generalmente debido a la destrucción del colágeno IV, laminina y estromelisina 

por diversidad MMP tales como MMP-2,9,3 y 10. La MMPs, la 10 o la 

estromelisina (ST-2) son capaces de la degradación de proteínas de matriz 

extracelular como el colágeno II y V, proteoglicanos, laminina y fibronectina. 21  

 

La destrucción de la membrana basal conduce los linfocitos a la migración y 

los queratinocitos a la apoptosis. Mozzarella y Zhang reportaron una mayor 

incidencia de MMPs en LPO atrófico, se sugiere que la sobrexposición de ST-

2 parece jugar un papel en la transformación de reticular a erosiva.21 
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Papel del estrés, depresión y ansiedad. 

 

Los trastornos psicológicos como la depresión, ansiedad y estrés ayudan al 

desarrollo y empeoramiento de las enfermedades orales, en pacientes 

psiquiátricos el estrés psicológico modifica funciones inmunológicas.20,32 

 

Las situaciones de estrés provocan activación del eje HPA (hipotálamo-

hipofisario-suprarrenal) que en respuesta secreta la DHEA,54,55 un 

corticosteroide que se encarga de la regulación de la producción de citoquinas, 

aumenta la producción de IL-2 y las células TH1, las células TH2 disminuye la 

secreción de IL-6, IL-10, pero al presentarse eventos estresantes se genera 

un desequilibrio en las TH1 y TH2 que se asocian frecuentemente a las 

enfermedades autoinmune y al LPO. 56,57 

 

Ilustración 3-1 Esquema de la patogénesis del LPO 26 
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CAPÍTULO 4. AUXILIARES DE DIAGNÓSTICO 
 

4.1 CLÍNICOS 
 

La historia clínica, las características típicas de las lesiones orales son 

suficientes para el diagnóstico clínico.5 

 

La OMS publicó criterios para el diagnóstico clínico del LPO en 1978. Meij y 

Waal modificaron algunas recomendaciones para mejorar la evaluación 

diagnostica del LPO: 

 

֎ Presencia de lesiones bilaterales más o menos simétricas. 

֎ Presencia de entramado reticular de color blanco-grisáceo (patrón 

reticular) 

֎ Lesiones erosivas, ampolloso o en placas sólo se aceptan como subtipo 

en presencia de lesiones reticulares en otra localización de la mucosa 

֎ En todo el resto de situaciones que se asemejen, pero no coincidan 

exactamente con estos criterios, debe emplearse el término de 

“clínicamente compatible con LPO”. 52,58,59 
 

4.2 LABORATORIO 
 

BIOPSIA 

 

Se toma una muestra de tejido con un puch de 5 mm. y se deposita en frasco 

con formol al 10%, para ser procesadas con la técnica de inclusión clásica en 

la parafina. 60 
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4.2.1 EXAMEN HISTOPATOLÓGICO 
 

La OMS publicó criterios para el diagnóstico histopatológico del LPO en 1978. 

Meij y Waal modificaron algunas recomendaciones para mejorar su evaluación 

histopatológica del LPO: 

 

Criterios histopatológicos 

 

֎ Presencia de una zona similar a una banda bien definida de la 

infiltración celular que se limita a la parte superficial del tejido 

conectivo, que consiste principalmente de linfocitos 

֎  Los signos de "licuefacción degenerativa” en la capa de células 

basales 

֎  Ausencia de displasia epitelial 

֎  Cuando las características histopatológicas son menos evidentes, 

el término “histopatológico compatible con LPO” debe 

utilizarse.52,58,59 

 

Neville presentan las siguientes características para su diagnóstico 

histopatológico, aunque no son especificas del liquen plano ya que también 

las poseen otras condiciones como las reacciones liquenoides o el lupus 

eritematoso por lo cual se debe confirmar con la clínica: 

 

1. Diferentes grados de ortoqueratosis y paraqueratosis pueden estar 

presentes en la superficie del epitelio, dependiendo si la muestra de 

biopsia se toma de una lesión erosiva o reticular. 

 

2. El espesor del estrato espinoso también puede variar ya que las crestas 

pueden estar ausentes o hiperplásicas, pero clásicamente tienen una 

forma puntiaguda o de "dientes de sierra" 
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3. Evidente destrucción del estrato basal del epitelio (degeneración 

hidrópica). Acompañado de un intenso infiltrado de bandas de linfocitos 

T predominantemente subyacentes al epitelio. 

 

4. Los queratinocitos en degeneración que pueden verse en el epitelio y 

en la interfase del tejido conectivo a los que se les han denominado 

cuerpos coloidales, citoides, hialinos o de Civatte. 

 

5. No existe un grado significativo de atipia epitelial en el liquen plano oral. 

 

6. La respuesta inflamatoria crónica del huésped a las células atípicas de 

la displasia epitelial puede aparecer virtualmente indistinguible 

histopatológicamente del LPO, particularmente en casos más leves de 

displasia epitelial. 
 

7. Deposición de una banda de fibrinógeno en la zona de la membrana 

basal ó adoptar una disposición similar. 60 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Para lograr un diagnóstico final del LPO se deben incluir los criterios clínicos y 

criterios histopatológicos. 

Imagen 4-1 Fotomicrografía H/E. Migración de 
los linfocitos en el epitelio, con la degeneración 
de la interfaz en el estrato de células basales, 
dientes en forma de sierra.60 

Imagen 4-2 Hiperqueratosis, crestas 
dentadas con dientes de sierra y un 
infiltrado de bandas de linfocitos 
inmediatamente subyacentes al 
epitelio60 
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4.2.2 INMUNOFLUORESCENCIA DIRECTA 
 
El diagnóstico del LPO depende principalmente de la clínica e histopatología. 

La inmunofluorescencia directa (IFD) es el método que se utiliza para distinguir 

lesiones similares al LPO o para confirmar su diagnóstico en ciertos casos. 61 

 

El LPO atrófico y erosivo puede llegar a tener cierta similitud clínica con el 

Lupus eritematoso, pénfigos orales, así como otras lesiones. Puede ser que el 

diagnóstico histopatológico no sea concluyente ya que puede faltar una 

característica histológica. 61 

 

Para la IFD se toma una biopsia y se coloca en solución salina normal, se 

congela y secciona cada 4 micras, se coloca en un portaobjetos y se pone 15 

minutos a secar a temperatura ambiente.61 

 

Los portaobjetos se fijan con acetona durante dos minutos y se secan durante 

una hora, se puede utilizar el isotiocianato de fluoresceína marcado con 

anticuerpo de conejo anti-humano contra la IgG, IgA, IgM, C3 y fibrinógeno, se 

colocan en una cámara humedad y se incuban 30 minutos en la obscuridad 

total, se elimina el exceso de anticuerpos con PBS (buffer de fosfato salino) y 

se seca.61 

 

Los patrones del LPO en la IFD son: 

 

֎ Tinción peluda con anti-fibrinógeno en la zona de la membrana 

basal5 

֎ Tinción positiva anti-IgM de los cuerpos coloides 

֎ Tinción débil anti-C3 dentro de la membrana basal 61 
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Imagen 4-2 Depósito de fibrinógeno en la membrana basal 
en un patrón de mancha peluda61 

Imagen 4-3 Se muestra la disposición de IgM en los 
cuerpos coloides del tejido conectivo61 
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CAPÍTULO 5. DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL 
 
En la cavidad oral se pueden presentar varios trastornos y se requiere de la 

presencia de manifestaciones clínicas y exámenes de laboratorio para 

identificar una sola enfermedad. 62 
 

5.1 LESIÓN LIQUENOIDE 
 
La lesión liquenoide oral (LLO) es similar a la lesión que provoca el LPO.2 El 

término LLO fue propuesto por primera vez por Finne en 1982, se considera 

LLO a aquella que tiene un disparador definido como alimentos, alergias y 

metales o se asocia al consumo de drogas o enfermedades sistémicas,33 

presentan algunas de alteraciones clínicas e histológicas características del 

LPO, suelen presentarse unilateralmente, en un área cercana a una 

restauración o prótesis.2 

 

La etiopatogenia no es muy clara, se le considera una reacción inmunológica33 

de hipersensibilidad tipo IV, mediada por células y macrófagos.2 

 

Vanderwaal clasificó las LLO en cuatro tipos: 

 

1. LLO asociada topográficamente o a una restauración de amalgama. 

2. LLO asociada a drogas. 

3. LLO en EICH (enfermedad de injerto contra huésped) crónica. 
4. LLO no clasificada.33 

 
5.1.1 LLO ASOCIADA TOPOGRÁFICAMENTE O A UNA RESTAURACIÓN 

DE AMALGAMA. 
 

En 1986 Lind, utilizó el término LLO para lesiones clínicas relacionadas con 

restauraciones de amalgama por su contenido de mercurio, estaño y cobre.33 
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Tabla 5-1 Desencadenantes frecuentes de LLO  

Metales Oro, paladio, níquel, cromo, cobalto, cobre, 

mercurio y plata. 

Materiales dentales Eugenol, acrílico, porcelana y otros. 

Sustancias tópicas 

aromáticas 

Canela, eugenol, mentol, vainilla, menta, bálsamo 

de Perú y otros aromas, cosméticos orales, 

productos alimenticios y bebidas. 
Tabla 5-1 Desencadenantes frecuentes de LLO. Recopilación propia. Tomado de 33,63 

La inspección es clave para diagnosticar una LLO por amalgama o asociadas 

topográficamente, se puede presentar en el borde lateral de la lengua o en la 

mucosa bucal relacionada al lugar donde se encuentra la amalgama u 

alérgeno.33 

 

Histológicamente es difícil diferenciarla del LPO, pero con la prueba del parche 

positiva y la fuerte asociación clínica se puede realizar el diagnóstico.33 

 

El tratamiento es la eliminación del factor causal y la desaparición de la lesión 

es la confirmación del diagnóstico.33 

 

 

 

 

 

 

 

Imagen 5-1 LLO al eugenol 63 
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Imagen 5-2  (A) LLO  adyacente a una amalgama, (B)  Resolución  completa después de 
6 meses de retirar la amalgama.64 

 

 

5.1.2 LLO ASOCIADA A DROGAS. 
 

 Las LLO asociadas a fármacos fueron descritas por primera vez en 1971. 

 

 Hasta ahora se ha confirmado la participación oral de: 

 Antibióticos como tetraciclinas 

 Anti-convulsivos como el carbamazepina 

 Antihipertensivos como los beta-bloqueantes, inhibidores de la enzima 

convertidora de angiotensina, amlodipino, atenolol, losartán e 

hidroclorotiazida  

 Antiinflamatorios no esteroideos como aspirina, ibuprofeno, 

indometacina y naproxeno 

 Antimicóticos como el ketoconazol 

 Antipalúdicos y Retrovirales  

 Antipsicóticos. 

 Hipoglucemiantes orales  

 Inmunomoduladores como el interferón-α, sales de oro y penicilamina 

 Medicamentos de quimioterapia 33,65,66 
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Clínicamente es indistinguible al LPO, se presenta como erosiones 

eritematosas y úlcera en áreas focales rodeadas de estrías, suele aparecer en 

sitios atípicos del LPO como paladar o labio, son generalmente unilaterales.33 

 

  

 

 

Histológicamente posee un infiltrado mixto subepitelial de linfocitos, células 

plasmáticas y neutrófilos, inflamación perivascular y cuerpos coloidales 

intraepiteliales.33  

 

En la IFD se detecta el suero en circulación de los anticuerpos en las células 

basales con un patrón de “collar de perlas”. El tratamiento consiste en la 

suspensión del medicamento sospechoso y sustituirlo por otro, la lesión 

deberá desaparecer en semanas o incluso meses, aunque puede quedar una 

lesión más suave reticular o erosiva persistente.33 
 
 

Cuadro 5-1 Criterios de la OMS para el diagnóstico de LLO 
asociadas a drogas modificados por Van Der Meji 

• Las lesiones aparecen después de
la ingesta de medicamentosHistoria clínica

• Estrías unilaterales o bilaterales
blancas, en placa, ulcerosa o
lesiones atróficas

Criterios clínicos

• Compatible con LPO
• Aumento de la cantidad de células

plasmáticas o eosinófilos,
distribución perivascular de
infiltrado inflamatorio

• Ausencia de displasia epitelial

Criterios
Histopatológicos

Cuadro 5-1 Criterios de la OMS para el diagnóstico de LLO asociadas a drogas 
modificados por Van Der Meji. Recopilación propia. Tomado de 33 
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5.1.3  LLO EN EICH (ENFERMEDAD DE INJERTO CONTRA HUÉSPED) 
CRÓNICA. 

 

Se produce principalmente en pacientes con trasplante de médula ósea, 

aparece como una reacción alérgica a través de la activación de las células T 

en respuesta a moléculas del CMH ya que no reconoce el trasplante como 

propio. 33  

 

Se puede presentar de un 25% a un 70% de estos pacientes, clínicamente e 

histopatológicamente es indistinguible del LPO.33                                

Imagen 5-4 IFD Patrón clásico de collar de 
perlas de las LLO65 Imagen 5-3 Lesión liquenoide por Enalapril 67 

Imagen 5-5 A) LLO en un paciente con EICH en mucosa yugal, B) LLO en un paciente con 
EICH en labio.68 

A) B) 
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El tratamiento de LLO en este caso sigue la ruta inmunosupresora adoptada 

por la afección médica principal.65 

 

5.1.4 LLO NO CLASIFICADA 
 

Lesiones parecidas al LPO como, por ejemplo: cambios eritematosos en la 

encía sin signos de LPO en otro sitio de la cavidad oral o lesiones que tienen 

aspectos de LPO pero que carecen de otros rasgos clínicos característicos 

como una presencia bilateral.33 También se ha asociado al cálculo dental y a 

la placa dentobacteriana.65 

 

Los criterios de la OMS modificadas para el diagnóstico de LLO. 

LLO: El término LLO se utilizará en las siguientes condiciones: 

 Clínicamente característico del LPO, pero histopatológicamente es 

compatible con LPO 

 Histopatológicamente característico del LPO, pero clínicamente 

compatible con LPO 

 Clínica e histopatológicamente compatible con LPO 

Las LLO y el LPO se pueden distinguir por dos factores: 

1.- Asociación con un medicamento, material metálico, comida o enfermedad 

sistémica. 

2.- La lesión desaparece cuando el agente agresor se elimina.33 

5.2 MORDISCATUM BUCARUM 

También llamado Queratosis friccional, Abidullah en su estudio lo observó 

entre la 3° y 4° década de la vida, predominantemente en hombres, 

principalmente localizada en la mucosa yugal o en la zona retromolar.69 
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Es una lesión de fricción causada por irritación mecánica como el cepillado 

fuerte de dientes.69 

El diagnóstico definitivo, será en los casos cuando la lesión haya desaparecido 

después de la eliminación de la  causa de 4 a 8 semanas , siempre y cuando 

no se presentes síntomas, lo que requeriría una biopsia inmediata. 70 

Para su diagnóstico se requiere una historia clínica adecuada, una 

observación minuciosa y una confirmación histopatológica, ya que un 

diagnóstico equivocado puede ser grave en especial con las lesiones de 

potencial maligno.69 

Histopatológicamente el epitelio se muestra hiperplásico con paraqueratosis.69 

5.3 LEUCOPLASIAS 
 
La OMS en el 2005 la define como "Un parche predominantemente o placa 

blanca que no puede caracterizarse clínica o patológicamente como cualquier 

otro trastorno; leucoplasia oral conlleva un mayor riesgo de desarrollo de 

cáncer, ya sea en o cerca de la zona de la leucoplasia o en otro lugar en la 

cavidad oral o la región de cabeza y cuello " Es un trastorno potencialmente 

maligno o precancerígeno debido a que existe el riesgo de mil veces mayor en 

pacientes con leucoplasia a desarrollar cáncer, en comparación con los 

pacientes sin leucoplasia.62,70 

 

Se divide en dos tipos: homogéneo caracterizado por una placa delgada y 

homogénea de aspecto blanquecino y no homogéneo que se subdivide en 

eritematoso, nodular y verrugoso.70 

 

La mucosa yugal y el borde lateral de la lengua son los sitios más frecuentes 

de aparición. Se presenta entre la 5° y 6° década de la vida, relación 2:1 

hombre-mujer, mayormente en pacientes fumadores.  
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Se debe realizar una biopsia y un examen histopatológico con un seguimiento 

a largo plazo.62 

 

 

 

 

 

 

 

 

5.4 FACTORES LOCALES 
 
La mucosa oral está expuesta frecuentemente a varios estímulos, las alergias 

de contacto pueden ser la estomatitis alérgica de contacto, queilitis alérgica de 

contacto, lengua geográfica y LLO.71 

 

Las lesiones habituales comprenden: eritema, edema, descamación, 

formación de vesículas y úlceras, lesiones similares a leucoplasia y reacciones 

liquenoides.71 

 

La estomatitis por contacto es una condición bien establecida causada por 

varios agentes como aceite esencial de canela, que se incluye en alimentos, 

bebidas, caramelos, y productos de higiene. La mayoría de los casos 

reportados son por el uso de pasta dental y goma de mascar. Clínicamente es 

una combinación de manchas blancas y eritematosas de aparición brusca 

acompañadas de una sensación de ardor.72 

Imagen 5-6 Leucoplasia en encía70 
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La queilitis de contacto alérgica es una inflamación superficial del labio 

causada regularmente por cosméticos y productos de higiene, con mucha 

menor frecuencia materiales dentales, instrumentos musicales, medicamentos 

tópicos y alérgenos alimenticios.71 

 

Lengua geográfica es un trastorno benigno asintomático en la superficie dorsal 

de la lengua, clínicamente es un área depapilada de color eritematosa con halo 

blanquecino. Su alérgeno más frecuente es el sulfato de níquel.71 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Imagen 5-7 Estomatitis por contacto de canela.72 

Imagen 5-8 Lengua geográfica por contacto con oro 73 
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El aceite esencial de canela, el aceite esencial de menta, aceite de anís, 

anetol, el propóleo en pastillas, aerosoles, pasta de dientes y enjuagues son 

los principales alérgenos.71 

  

El reconocimiento de estos trastornos consiste en un examen minucioso y una 

historia clínica detallada. Los signos y síntomas de esta reacción alérgica se 

pueden enmascarar por otras enfermedades orales y carece de hallazgos 

histológicos recientes. El tratamiento consiste en suspender el uso del 

producto.72 
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CAPÍTULO  6. TRATAMIENTO 
 
Suresh, Alves, Pippi en su estudio observa que las lesiones se ven 

significativamente mayores en los individuos con depresión, estrés y ansiedad 

que en los individuos sanos, por lo cual se sugiere tratamiento psicológico o 

psiquiátricos28 al mismo tiempo que se manejan las lesiones orales.32,34,55 
 

6.1 MANEJO MULTIDISCIPLINARIO 
 

Es importante comenzar eliminando desencadenantes e irritantes como 

maloclusión, caries, fracturas dentales, dentaduras mal ajustadas, alcohol y 

tabaco, junto con una buena higiene oral, manejo del control de placa si es 

necesario con enjuagues de clorhexidina.74 

 

Existen varios tratamientos para mejorar su sintomatología y controlarla, pero 

no existe cura para el LPO.74 

 

Las lesiones reticulares si son asintomáticas no requieren tratamiento, sólo 

observación. El tratamiento debe ser dirigido a tratar las lesiones atróficas, 

erosivas, en placa y ulcerosas para el alivio de los síntomas y reducir el riesgo 

potencial de transformación maligna.22 

 
6.1.1 TRATAMIENTO FARMACOLÓGICO 

 

El tratamiento para el liquen plano más aceptado son los corticoesteroides 

tópicos y sistémicos.75 Pero el uso prolongado de estos medicamentos puede 

disminuir su eficacia, la cual se puede evitar empezando con un corticosteroide 

de alta potencia, después uno moderado para mantenimiento. Los 

corticoesteroides sistémicos se utilizan cuando el compromiso es mayor 

involucrando piel, genitales, esófago o cuero cabelludo.74 
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Tabla 6-1 Corticoesteroides Tópicos 

Concen 
tración 

Fármaco Eficacia Presen
tación 

Indicaciones 

1.0% Acetato de 
metilprednis
olona 

Mínima Crema Aplicar una capa fina 
sobre la lesión una vez 
al día, no exceder los 
12 meses 

0.01% Acetónido 
de 
fluocinalona 

Baja Crema 2 o 3 veces al día, 
disminuir 
gradualmente 

0.01% Valproato 
de 
Betametaso
na 

Baja Crema 2 o 3 veces al día 

o.1% Aceponato 
de 
Hidrocortiso
na 

Interme
dia 

Crema 2 o 3 veces al día 

0.1% Valerato de 
Betametaso
na 

Interme
dia 

Crema 2 o 3 veces al día 

0.1% Prednicarba
to 

Interme
dia 

Crema 1 o 2 veces al día, no 
aplicar por más de 4 
semanas 

0.05% Desonida Interme
dia 

Crema 1 a 3 veces al día 

0.1% Acetónido 
de 
triamcinolon
a 

Interme
dia 

Crema 1 vez al día 

0.05% Fluocinonid
a 

Alta Gel 1 a 3 veces al día, 
disminuir 
gradualmente 

0.2% Acetónido 
de 
fluocinolona 

Alta Crema Aplicar 2 veces al día.  

0.05% Propionato 
de 
clobetasol 

Máxima Crema Aplicar 1 vez al día por 
no más de 4 semanas 

0.05% Propionato 
de 
halobetasol 

Máxima Crema Aplicar 1 vez al día por 
no más de 4 semanas 

Tabla 6-1 Corticoesteroides Tópicos 75,76,77,78 
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Los inmunomoduladores como lo inhibidores tópicos de la calcineurina (TCI) 

que son la ciclosporina, tracrolimus al 0.03% o 0.1% o pimecrolimus al 0.1% 

cuatro veces al día colocar una capa fina en la lesión, durante dos meses o el 

tiempo que el especialista lo indique.74,79 

 

 

 

Imagen 6-1 a) LPO erosivo, b) LPO erosivo tratado con acetónido de triamcinolona al 
0.1% cuatro veces al día durante 2 meses después 79 

Imagen 6-2 a) LPO erosivo, b) LPO erosivo 2 meses después tratado con pimecrolimus al 
0.1% 79 
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Los retinoides como la tretinoina son buenos si el LPO se resiste a los 

corticoesteroides de mayor potencia.74 

 

Sin embargo, pueden causar efectos secundarios graves por lo tanto el 

especialista debe ver el riesgo-beneficio y se debe ver la comorbilidad de los 

medicamentos con pacientes con enfermedades del hígado, diabetes, 

ocupación y estilo de vida.75 

 

Contraindicaciones: 

 

 Suele haber recaídas después de la interrupción del inmunomodulador 

tracolimus. 

 La FDA emitió un aviso sobre el riesgo teórico al aumento del cáncer 

con los inmunomoduladores tacrolimus y pimecrolimus. 

 Los retinoides tópicos como tretinoína, isotretinoína y fenretinide suelen 

causar frecuentemente efectos secundarios.74 

 Utilizar corticoesteroides por mucho tiempo produce atrofia piel y 

mucosas. 

 

6.1.2 TERAPIAS ALTERNATIVAS 
 
ALOE VERA 

  

Es una planta que pertenece a la familia de las liliáceas, contiene varios 

minerales y vitaminas. El gel de Aloe vera tiene acciones farmacológicas como 

antibacteriano, antimicótico, desinflamatorio, antioxidante, antitumoral, 

propiedades hipoglucémicas y estimulación inmune.75, 80 

 

Su mecanismo de acción se presenta activando el ácido araquidónico a través 

de las ciclooxigenasas, reduciendo la adhesión leucocitaria y el FNT-α.81 
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Choonhakam reportó en su estudio que el gel de Aloe vera es eficaz para el 

tratamiento de las lesiones del LPO y aliviando la sintomatología.81 

 

Ramachandran dice que es eficaz en el tratamiento del LPO, ya que es eficaz 

en la reducción del dolor y ardor.80 Alarcón comenta que la aplicación tópica 

del Aloe vera alivia los síntomas del LPO en 96% de los casos, mostrándola 

como una alternativa viable, económica, no invasiva y segura ya que no se 

han reportado reacciones adversas.81 

 

TERAPIA FOTODINÁMICA 

 

El uso de la terapia fotodinámica ha tenido ventajas, es seguro, no invasivo y 

tiene efectos tóxicos a tejidos selectivos. Combina dos componentes: un 

agente fotosensible y una fuente de luz inofensiva con una longitud de onda 

especifica.83 

 

Los agentes fotosensibles son compuestos químicos que pasan a un estado 

excitado tras la absorción de la luz, cuando capturan esta energía luminosa, la 

transfieren a una reacción química que en presencia de oxígeno molecular 

produce oxígeno singulete o superóxido, lo que les da la capacidad de inducir 

a un daño celular a través de la citotoxicidad directa e indirecta.83 

 

Los agentes fotosensibles se pueden clasificar según su estructura química, 

basados en porfirina, como el 5-aminolevulinato de metilo (MAL), agente bien 

aceptado ya que es lipófilico y tiene selectividad especifica. También hay 

colorantes como la fenotiazina, tinte que tiene excelentes propiedades 

fotoquímicas, no tóxico, se puede administrar vía tópica y oral, posee una alta 

absorción a las longitudes de onda de 665nm además de poseer una actividad 

antifúngica y antibacteriana natural que con la luz puede aumentar.83 
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La fuente de luz puede ser láser, con ésta se puede realizar una terapia de 

baja intensidad o lámparas ya sea de halógeno de metal o de xenón de arco 

corto.83 

 

Se realiza en dos etapas el tratamiento, en la primera el agente fotosensible 

se acumula en las células diana después de la administración tópica. En la 

segunda etapa se exponen a una fuente de luz con longitud de onda 

especifica. Lo que activa el colorante y provoca una serie de reacciones 

citotóxicas por tres mecanismos, celular, vascular e inmunológica.83 

 

Aghahosseini en su estudio, dice que los pacientes se enjuagan con una 

solución acuosa al 5% de colorante durante 5 minutos y después de 10 min 

las lesiones se exponen a un láser de 632nm de 120J/ cm2, 16 de los pacientes 

tuvieron mejoría y en 4 se eliminó completamente.83 

 

Sadaksharam realizó un estudio con lámparas de arco de xénon de 630 nm 

de longitud de onda y la dosis de 120J/cm2   en cuatro sesiones con Azul de 

toloudina y de metileno. Hubo una reducción significativa durante un tiempo 

prolongado y sin efectos secundarios.83 

 

Sobaniec utilizó un gel con 20% de cloro-e-6 Photolon y 10% de sulfóxido de 

dimetilo que se aplica directamente sobre la lesión, se aplica una longitud de 

onda de 660 nm, los pacientes en promedio mejoraron un 55% en cuanto al 

tamaño de la lesión. Los pacientes no presentaron mejoría en las primeras 

sesiones por lo que fueron sometidos a diez sesiones.84 
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En los Estados Unidos de América (EUA) se han estado utilizando los 

curcuminoides componentes de la cúrcuma(planta originaria de la India) 

utilizados generalmente como antiinflamatorios,  Chainani-Wu realizó tres 

estudios en los que reportó que con una dosis de entre 1000mg a 6000mg por 

día durante tres meses en el 60% de los pacientes hubo mejoría, pero hubo 

efectos secundarios como dolor abdominal y diarrea.75,85,86,87 En la  india se 

realizó también un estudio con extracto de cúrcuma en pacientes con LPO 

disminuyendo los síntomas a la tercera semana 

 
6.1.3 TERAPIA PSICOLÓGICA 

 
Los problemas de tipo psicológico, como el estrés, la depresión y la ansiedad 

se han propuesto como factores etiológicos ya que los pacientes con LPO lo 

reportan como el momento de la aparición o agravamiento de la lesión, una 

terapia puede ayudar a disminuir la lesión.75 

 
DEPRESIÓN 
 

Se puede mejorar la calidad de atención a los pacientes remitiéndolos a un 

psicólogo o psiquiatra experto, las razones de la remisión deben ser  
explicadas cuidadosamente a los pacientes por el Cirujano Dentista.35 

 

Imagen 6-1 Paciente con LPO, antes de la 
terapia fotodinámica 84 

Imagen 6-2 Paciente completamente 
recuperado 84 

http://www.sciencedirect.com/science/article/pii/S0944711311005307?np=y&npKey=efeff2d05afd61226e9fd45983b2ec489cc13d753d7494f2ceef56069160fe46
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Los pacientes con depresión pueden ser tratados con la terapia de solución de 

problemas, ésta enseña a los pacientes a identificar los problemas que 

intervienen con su bienestar y a descubrir y aplicar soluciones a sus 

problemas, dura 8 sesiones individuales o grupales, las primeras 6 sesiones 

son de orientación y solución del problema, de la 7°-9° fase de mantenimiento   

y a la 10° sesión se manejan aspectos relacionados con el fin de la terapia.88 

 

Para el trastorno depresivo mayor, los antipsicóticos de primera generación 

son la primera elección, pero los efectos secundarios limitan su uso, la 

quetiapina, olanzapina, risperidona y arripiperazol suelen administrarse con 

una duración que va de las 4 a 12 semanas. Se continúa el tratamiento con 

antidepresivos hasta que el especialista lo considere necesario.89 

 

ANSIEDAD 

 

Se lleva a cabo en varias etapas: 

 

1. Fase aguda. - Reducir rápidamente síntomas, 4 a 6 semanas con 

benzodiacepinas y de 2 a 3 meses con antidepresivos tricíclicos, si no 

hay mejoría de 8 a 10 semanas hay que cambiar la farmacoterapia. 

2. Fase de estabilización. -Mantener y ampliar la respuesta obtenida de la 

fase aguda, se ubica entre el 2° y 6° mes de tratamiento, se ajusta la 

dosis para obtener la máxima respuesta clínica. 

3. Fase de mantenimiento. - de 6 a 24 meses de tratamiento, mantiene y 

rehabilita socio-profesionalmente, el paciente se reintegra a la vida 

social, se puede reducir la dosis del fármaco. 

4. Fase de interrupción. -Entre los 12 y 24 meses se puede detener la 

terapia farmacológica de manera gradual y lenta.90 
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Tabla 6-2 Benzodiacepinas utilizadas en el tratamiento de 
ansiedad 

Nombre 
genérico 

Nombre 
comercial 

equivalente  
de dosis 

Dosis diaria habitual 
para adultos y 

régimen 
Clonazepam Rivotril 0,5 1-6mg / día,  

2 veces / día 
Diazepam Diazepam 5 4-40 mg / día  

2-4 veces / día 
Alprazolam Alprazolam 0,25 0,5 - 10 mg / día  

2-4 veces / día 
Lorazepam Lozam 1 De 1 - 6 mg / día  

3 veces / día 
Clorazepat Tranxene 5 15 a 60 mg / día  

2- 4 veces / día 
Tabla 6-2 Benzodiacepinas utilizadas en el tratamiento de ansiedad. 90 

Las desventajas de las benzodiacepinas es que tiene un efecto sedante, 

trastornos de equilibrio, trastornos de memoria y son adictivas.90 

  

ESTRÉS 

 

Se puede asociar con la depresión, se ha demostrado que el ejercicio físico 

pude mantener la salud del cerebro mediante la regulación de la producción 

de neurotransmisores, mejorando la capacidad cognitiva y disminuyendo el 

riesgo de enfermedades y mitigando la depresión.91 
 

El apoyo social se define como la percepción de ser querido y valorado por los 

miembros de una red social, puede presentar buena respuesta al estrés. Es 

necesaria la incorporación de psicólogos.92 

 

Se debe tener un control de los signos y síntomas orales, y evaluación de los 

efectos secundarios dos semanas después del inicio del tratamiento, el cual 

debe continuar hasta la desaparición de la lesión y para después mantenerlo 

bajo vigilancia.92 
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El análisis de Spearman demostró que al sexto mes había una relación 

significativa entre la recuperación del LPO y los trastornos psicológicos o 

psiquiátricos.93 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Ilustración 6-1 Tratamiento del LPO. Recopilación propia. Tomado de 74,76,17,90,93 
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CONCLUSIONES 
 

El LPO es un trastorno inflamatorio crónico, autoinmune, clasificado como una 

respuesta de hipersensibilidad tipo IV mediada por células T, de etiología 

incierta, que se presenta entre la tercera y séptima década de la vida, con 

predisposición al sexo femenino. 

 

Se clasifica en seis tipos reticular, papular, ampolloso, en placa, atrófico y 

erosivo, siendo el reticular por lo general, asintomático.  

 

Es potencialmente incapacitante, física y emocionalmente en un 20% a un 

60% de los pacientes, los pacientes mencionan o reconocen al estrés, la 

depresión y la ansiedad como factores desencadenantes o agudizante de este 

trastorno. 

 

El reconocimiento de este padecimiento se basa en una adecuada historia 

clínica con una completa exploración oral, identificando las marcas 

características del LPO, el examen histopatológico y en caso de duda realizar 

la técnica de inmunofluorescencia directa. 

 

Un diagnóstico certero, recibe un tratamiento adecuado, aunado a un 

tratamiento psicológico o psiquiátrico, puede ayudar a disminuir las lesiones y 

sus recidivas, mejorando así la calidad de vida del paciente, haciendo 

conciencia de que su padecimiento es de origen autoinmune. 

 

El cuestionario de DASS-21 puede utilizarse para determinar el nivel de 

ansiedad, estrés y depresión en pacientes con LPO, para su aplicación no se 

requiere preparación especial, pero para tratar estos trastornos psicológicos 

se debe remitir con el especialista. Incluso se debe considerar incluirlo en un 

protocolo para la atención del LPO.  
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Se propone dar a los pacientes una hoja de recomendaciones para que 

entiendan y puedan controlar el LPO: 

 

1.- El Liquen Plano Oral es una enfermedad crónica se presenta en las 

mucosas de la cavidad oral, otras mucosas y piel.  

2.-Su causa es desconocida pero no es infecciosa por lo cual no se contagia 

por un contacto directo. 

3.-Puede provocar picor, pigmentación, dolor y dificultad al comer. 

4.-El liquen plano oral se puede controlar muy bien, pero pueden aparecer 

lesiones o agudizarse las persistentes con el estrés, ansiedad o depresión. 

5.-La higiene dental debe ser rigurosa con limpiezas periódicas y si tiene 

enfermedades crónicas sistémicas como Diabetes Mellitus deben estar 

controladas. 

6.-Eliminar el consumo de tabaco y alcohol. 

7.-Consumir una dieta nutritiva, incluyendo frutas y verduras frescas. 

8.-Estar tranquilo y evita factores estresantes o tensiones. 

9.-Tomar el tratamiento en tiempo y forma, si es tópico evitar tomar agua 

inmediatamente después de aplicarlo. 

10.-El Liquen Plano oral tiene varias causas, si toma algún medicamento, 

alimento o sustancia, que lo agrave evítela e informe al especialista. 

11.-Se aconseja realizar una revisión al menos cada 6 meses.  
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GLOSARIO 
 
Ampolla. - Elevación de la piel, con contenido seroso, similar a la vesícula, 

pero de tamaño mayor (habitualmente se considera como tal cuando es de 

más de 1 cm). 

 

Antígeno. - Sustancia que induce la formación de anticuerpos, debido a que 

el sistema inmunológico lo reconoce como una amenaza 

 
Antioxidante. - Sustancia que protege las células de los daños que causan 

los radicales libres (moléculas inestables elaboradas por el proceso de 

oxidación durante el metabolismo normal). Los radicales libres pueden ser en 

parte responsables del cáncer, la cardiopatía, el derrame cerebral y otras 

enfermedades del envejecimiento. Entre los antioxidantes están el 

betacaroteno, el licopeno, las vitaminas A, C y E, y otras sustancias naturales 

y fabricadas 

 
Antitumorales. – Tipo de medicamento contra el cáncer que impide el 

crecimiento celular al interferir con el ADN, el material genético de las células. 

También se llama antibiótico antineoplásico y antibiótico contra el cáncer. 

 
Apoptosis. - Muerte fisiológica, denominada suicidio celular o muerte celular 

programada, parte del desarrollo, mantenimiento y renovación de tejidos. 

También es responsable de la muerte celular en circunstancias patológicas, 

como en las infecciones. Es diferente del proceso de necrosis. 

 

Atrofia. – Desgaste, disminución del tamaño de la célula, tejido, órgano o 

parte. 

 



  
 

 71 

Autoinmunidad. - Reconocimiento y reacción inmune frente a los tejidos 

propios 

 

Bálsamo de Perú. – Es un árbol de 15 a 20m de altura, con la corteza gris. 

Se emplea con mayor frecuencia para atender padecimientos 

musculoesqueléticos como reumas (inflamación articular de cualquier origen) 

y torceduras en Hidalgo; artritis en Jalisco; y golpes o contusiones en Oaxaca. 

 
Biopsia. -Proceso de extracción de muestra de tejido en pacientes vivos para 

su examen diagnóstico 

 

Biopsia punch. - (o en sacabocados) es una técnica diagnóstica y, en algunos 

casos, terapéutica. Se realiza utilizando un bisturí de forma circular unido a un 

mango plástico. El instrumento se rota sobre la piel, penetrando todas las 

capas (epidermis, dermis y parte de la hipodermis), y se obtiene una muestra 

tisular cilíndrica 

 

Ciclioxigenasas.- Enzima que acelera la formación de sustancias que causan 

inflamación y dolor. Asimismo, puede hacer crecer las células tumorales. 

Algunos tumores tienen concentraciones altas de ciclooxigenasa-2 y, al 

bloquear su actividad, se puede reducir el crecimiento del tumor. También se 

llama COX-2 y prostaglandina-endoperóxido sintasa 2 

 

Cinasas. -Enzimas que catalizan la conversión de una proenzima a una 

enzima activa 

 
CMH. -Locus genético muy polimorfo que determina la expresión de antígenos 

de histocompatibilidad que participa en las interacciones celulares durante la 

respuesta inmune. 
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CMH I.-Molécula constituida por una cadena polimórfica unida no 

covalentemente, está expresada en casi todas las células y presenta 

antígenos a linfocitos T CD8 

 
CMH II.-Moléculas compuestas por dos cadenas polipeptídicas, está presente 

sólo en algunos tipos celulares relacionados con la presentación antígena a 

linfocitos CD4 

 
Comorbilidad. - Situación de padecer de dos o más enfermedades al mismo 

tiempo 

  

Corticosteroide. - Cualquiera de las hormonas naturales o sintéticas 

asociadas con la corteza suprarrenal, que influyen o controlan procesos 

fundamentales del organismo, como el metabolismo de los carbohidratos, de 

las proteínas, el equilibrio del agua, electrolitos y de las funciones del sistema 

cardiovascular, musculoesquelético, riñones y otros órganos. 

 

Dermatitis. - Síndrome inflamatorio de la piel, agudo o crónico. 

 

Disfonía. - ó ronquera. Pérdida del timbre normal de la voz por trastorno 

funcional u orgánico de la laringe. 

 
Embriogénesis. -Fase del desarrollo prenatal que establece la configuración 

característica del cuerpo embrionario. 

 

Enfermedad crónica. - enfermedades de larga duración y por lo general de 

progresión lenta como enfermedades cardíacas, los infartos, el cáncer, las 

enfermedades respiratorias y la diabetes. 
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Eritema. - Lesión cutánea que se caracteriza por enrojecimiento de la piel, 

limitado o extenso, permanente o pasajero, debido a fenómenos vasculares. 

 

Erosivo. - Situaciones en las que se pierde la superficie cutánea. Las 

erosiones son superficiales 

 
FNT. - Factor de necrosis tumoral, Citocina liberada por macrófagos activados 

con estructuras semejantes a linfotoxinas liberadas por linfocitos T. 

 

Hipersensibilidad. - Respuesta inmune adaptativa exagerada o inadecuada. 

Las manifestaciones no aparecen tras la primera exposición al antígeno, sino 

en un contacto posterior. Coombs y Gell describieron cuatro reacciones, tipos 

I (anafiláctica, inmediata), II (citotóxica), III (de complejos inmunes) y IV 

(mediada por células, tardía), pero estas categorías en la práctica pueden 

superponerse unas con otras. Las tres primeras están mediadas por 

anticuerpos y en la cuarta intervienen las células T y los macrófagos. 

 

Inmunidad humoral. - Respuesta inmune mediada por anticuerpos y 

complemento. 

  
Inmunoglobulina (Ig). - Grupo de glicoproteínas estructuralmente 

relacionadas que son producidas por linfocitos B y células plasmáticas 

responsables de la inmunidad humoral 

 
Inmunomodulador. - Sustancia que estimula o deprime el sistema 

inmunitario, y puede ayudar al cuerpo a combatir el cáncer, las infecciones u 

otras enfermedades. Los inmunomoduladores específicos, como los 

anticuerpos monoclonales, las citocinas y las vacunas, afectan partes 

específicas del sistema inmunitario. Los inmunomoduladores inespecíficos, 

como el BCG y el levamisol, afectan todo el sistema inmunitario. 
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Lisis. - deterioro de una célula debido a una lesión en su membrana 

plasmática (exterior). Esta puede ser por medios químicos o físicos (por 

ejemplo, detergentes fuertes u ondas sonoras de alta energía) o por infección 

con una cepa de un virus que puede lisar las células. 

 
Mitigar. - Hacer que algo sea más leve o menos doloroso. 

 
Pápula. – Protuberancia pequeña y sólida en la piel cuyo alrededor tiene 

bordes bien definidos que se pueden ver con facilidad. Las pápulas pueden 

ser rojas, violetas, marrones o rosadas 

 
Psicosomáticas. – Enfermedad provocada o agravada por factores 

psicológicos como el estrés, los cambios en el estilo de vida, las variables de 

la personalidad y los conflictos emocionales 

 
Psicoterapia. - Término amplio utilizado para referirse a los métodos 

psicológicos usados en el tratamiento de los problemas o trastornos mentales 

y emocionales. La psicoterapia se caracteriza por una interacción humana 

única donde el profesional capacitado intenta ayudar al cliente a pensar, sentir 

o comportarse de manera diferente. La relación entre el terapeuta y el cliente 

se caracteriza por la confidencialidad, la confianza y el respeto. Dentro del 

contexto de esta relación, el terapeuta por lo regular sigue un conjunto de 

procedimientos que están, en mayor o menor medida, prescritos por cierta 

teoría o escuela de pensamiento 

 
Retinoides. - Sustancia relacionada con la vitamina A que se produce en el 

laboratorio. 
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Trastorno. - En el campo de la medicina, una alteración del funcionamiento 

normal de la mente o el cuerpo. Los trastornos pueden ser causados por 

factores genéticos, enfermedades o traumatismos. 

 
Trastorno mental. – Estado patológico que se caracteriza por confusión de 

ideas, perturbación emocional y conducta inadaptada. Puede tener origen 

orgánico o funcional. 

 
Trastorno psicótico. - Graves trastornos mentales en que se pierde el 

contacto con la realidad y se manifiesta un comportamiento notoriamente 

inadaptado. Algunos de los síntomas asociados a los trastornos psicóticos son 

la desorganización de la personalidad, la perturbación en el pensamiento, el 

desequilibrio de los estados de ánimo y la presencia de engaño y 

alucinaciones. 

 

Úlcera. - Rotura de la piel, el recubrimiento de un órgano o la superficie de un 

tejido. Una úlcera se forma cuando las células superficiales se inflaman, 

mueren y se desechan. Las úlceras pueden vincularse con el cáncer y otras 

enfermedades. 

 
Vesícula. - Elevación de la piel bien delimitada de menos de 1 cm y con 

contenido líquido seroso 
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