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INTRODUCCION

El liquen plano,!LP} es un padecimiento
de etiologia desconocida, caracterizado por la -
presencia de pédpulas pruriginosas, simétricas de
coloracidén violidcea, poligonales y brillantes. -
Afecta cualquier regién del cuerpo, aungue sus -~
localizaciones electivas son la cara anterior de
mufiecas y antebrazos, regidn lumbar, genitales -
masculinos, extremidades inferiores, mucosa vul-

var y anal; excepcionalmente afecta la cara,

En ocasiones desaparece espontiéneamente
y puede haber recurrencia, también puede presen-

tarse fendébmeno de Koebner,

En México y los Estados Unidos afecta -
alrededor de 0.07 al 0.4% de la consulta dermatg
légica de primera vez. Tiene distribucidn mun---
dial, sin preferencia de raza y de sexao. La edad

de aparicidén oscila entre 30 y 60 afios.

Histolédégicamente se logra un diagnésti-~

co en mis del 90X de los casos.



Las pépulas tipicas muestran hiperquera-
tosis, hipergranulosis, acantosis irregular, daio
de células basales y un infiltrado dérmico en ban

da de linfocitos,muy cerca de la epidermis.

En cuanto al tratamiento, sSon NUMErosos-
los que se han usado, lo que indica que no existe
uno especifico, por lo tanto se han utilizado ar-
senicales, antibidticos, vacunas, antituberculo--
sos, radioterapia superficial, vitaminas, esteroj
des toépicos y sistémicos, retinoides, PUVA, hipnd

sis, etc.

Desde el afio 1971, Sehgal y cols. en la-
India, han propuesto y demostrado con buenos re--
sultados el uso de la griseofulvina, un antifingi

co ampliamente usado, a dosis de 500 mg. al dfa.

Mids recientemente se ha usado la DDS o -
Dapsone en el tratamiento del LP a dosis de 100 -
mg. al dfa, con resultados favorables despuls de-

3 meses de tratamiento.

El objetivo de éste trabajo fué conocer-



las caracteristicas generales con gue se presenta
la enfermedﬁd en los pacientes que acuden al Ser-
vicio de Dermatologia del Hospital General de Mé-
Xxico, mediante un estudio retrospectivo, gue com-

prendidé desde 1985 hasta 19B9 inclusive.

Por otro lado, se realizé un estudio com
parativo en el tratamiento del LP entre DDS y gri

seofulvina, en 12 pacientes.



LIQUEN PLANO

Definicién:

El ligquen plano es una erupcidn de papu-~
las, sobresalientes en su color, forma, estructu-
ra v su pesibilidad de presentarse como elementos
aislados o agrupados, caracterizada por su croni-
cidad y por las manchas que deja cuando desapare-

cen las lesiones. (1)}

Es una dermatosis de etiologia desconoci
da, las pdpulas que lo conforman son brillantes,-
algo umbilicadas, en ocasiones curan en forma es-
ponténea y algunas veces dejan zonas de atrofia.

Su cuadro histoldgico es bien definido. (2}

Historra:

El liquen planc fué inicialmente descri-

las pdpulas, unas estrias blanco-grisdceas, las -
cuales considera patognomdnicas de la enfermedad.

Con mis detalle es estudiado por Bazin, Hebra_ y -



En 1909, Darier da a conocer su histolo

gia. (3.4)

Kyrle en 1925 descubre los cuerpos co--
loides y los considera una degeneracidén de las -
fibras coldgenas. Thyresson_y Moberger en 1957, -
consideran que la patologfa primaria de ésta en-
fermedad estd a nivel de las células basales y -
que el infiltrado inflamatorio en banda se desa-
rrollaba como un fendémeno secundario., Cafiizares-
en 1959, observa cuadros desencadenados por sus-
tancias usadas en el revelado de fotografias, -
mas tarde Graciansky y cols. describen algunas -
dermatosis gque llamaron ligquenoides, desencadena
das por drogas. (3) Glickman en 1964 afirma que-
la coloracién violdcea de las papulas del ligquen
plano son debidas a la disposicién de los capila
res sanguineos en la lesidén., En 1969, Ueki demu-
estra los cuerpos coloides en la dermis subpapi-
lar. Sarkany y Gaylarde en 1971 afirman que la -

patologfia primaria del liquen plano estd basada-

en la degeneracidn por licuefaccidn de las célu-



las basales. En 1974 Baart De La Faillé Kruyper-
y cols., describen los hallazgos de inmunofluores
cencia directa del liguen plano. Saurat en 1975-
describe por primera vez las reacciones de "li--
quen plano like", secundarias al rechazo de in--
jertos. En 1976 Hashimoto habla de la apoctosis-

y el mecanismo de autorregulacidn de la enferme-

dad. (2,6,7,8)

Adn no se ha logrado precisar la etiolo
gia del liquen plano, sin embargo se sefialan di-
versos factores como posibles causantes.
- Factor autoinmune,.
- Factor infeccioso.
- Factor genético.
- Factor psicosomético

- Factor metabdlico.

- Factor autoinmune:

En 1973 Waisman y cols., reportan por es
tudios de inmunofluorescencia la presencia de in
munoglobulinas en cerca del 95% de las lesiones-

de liquen plano, otros investigadores han confir



mado gue los cuerpos hialinos o citoides son de
pésitos de inmunoglobulinas, principalmente IgM.
También es conocida la presencia de depdésitos de
fibrina en dermis papilar y alrededor de folfcu-

los en lesiones activas. (9)

Stankler advirtié la disminucién de los
niveles circulantes de IgA e IgM en pacientes --
con liguen plano y mds recientemente autores co-
mo Charles Camisa y cols. han encontrado pacien-
tes con sindrome sobrepuesto de lupus eritemato-
so y liquen plano, as{ como también g3ran simili-
tud con el penfigoide ampolloso;estos pacientes-
que presentan caracter{sticas histoldgicas de 11
quen plano y de penfigoide ampolloso asfi como IF
directa e indirecta consistente con penfigoide -
ampolloso, lo gque han llamado“"liquen plano penf}i
goide", puede ser la coexistencia de ambas enti-
dades o de ligquen plano y otras dermatosis ampo-

llosas como epidermolisis adquirida o una enti--

dad separada diferente, (10,11,12)

Por otro lado es bien conocido que el-=

infiltrado inflamatorio gue acompania al liguen -



plano es a base de linfocitos T. (13,14)

También es importante mencionar que en-
estuios recientes se ha encontrado células de -=
Langerhans elevadas en nGmero significativo en -

pacientes conr liguen plano oral. (15}

cién del LP con el HLA-Dr y D3, el que quiza pue
da estar influenciando la produccidén de interfe-
rén gamma secretado por los linfocitos activados

a nivel de las lesiones. (16,17,18,19)

Sin embargo, a pesar de los mdiltiples -
estudios realizados, que sugieren una posible e-
tiologfa autoinmune de la enfermedad, esto afin -

no puede asegurarse.

Factor_infeccioso

Muchos autores se han dedicado a demos-
trar esta teorfia. Ya desde 1974 Barber considera

ba al LP de etiologf{a infecciosa. Algunos han --

tratado de aislar de las lesiones bacterias, vi-



rus , espiroquetas y mycoplasma sin resultado. -

Sarkany y Gaylarde aislaron en 1970 cuerpos de -

ciente con liquen plano de 30 meses de evoluciébn
con prurito severo e incapacitante, sin respues-
ta a diversos tratamientos, que también presenta
ba amibiasis intestinal y el cual con tratamien
to a base de metronidazol por 6 semanas, curéd de
ambos padecimientos. Otro paciente tratado por -
Shelley quien presentaba LP y cistitis crénica -
de 23 afios de evolucidn, también presentd resul-
tados exitosos al ser tratado con metronidazol.-
Otro caso es el de un nifio con giardiasis y LFP,-
los cuales evolucionaron satisfactoriamente a -
las 2 semanas, por lo tanto, no es que se desee-
proponer al metronidazol como tratamiento para -
el liquen plano, sino gque al eliminar diversos -~
ant{igenos infecciosos circulantes ae podrfa lle-
gar a su curacidn, lo cual vendria a explicar el

éxito ocasional de muchos autores con diversos -~

antimicrobianos.,



Otros autores como Rebora y cols., Katz

Y _Pisanti, han encontrado asociacién del virus -
de la hepatitis no A no B y del virus B en pa---
cientes con ligquen plano principalmente oral, en
mayor proporcidn a lo encontrado en la poblacidn

general., (20,21)

De igual forma eA un estudio realizado -
por Ayala, Balto y cols. en 1986, la prevalencia
de enfermedad crénica hepdtica fué del 64.2% en-
comparacidédn a la de la poblacidn general de esa-
regidén geogridfica (Napoles, Italial), y en su opi
nidn, puede hacerse una hipdtesis sobre el posi-
ble papel de los virus no A no B como factor e--
tioldgico de enfermedad hepdtica y/o dafio de la-
mucosa oral en los pacientes con liquen plano. =~
También concluyen que la enfermedad crdnica hepé
tica en el liquen plano no ,erosivo es menor que

en los pacientes con liquen plano erosivo. (22)

Factor psicosomitico:
Algunos autores postulan gue el factor-
emocional es importante para el inicio, sostén o

agravamiento del liquen plano. En 1947 Becker =

10



Obermayer consideraron a ciertas enfermedades de
la piel estrechamente relacionadas con factores-
psiquicos, dentro de los que incluyeron al 1{---

quen plano. Igualmente otros autores como Mc Ke-

clasifica a las psicodermatosis en varios grupos
, ubicando al lfquen plano dentro del tercer gru
po, es decir, aquellas dermatosis en las que los
aspectos emocionales apenas juegan un papel en -
la génesis del padecimiento. Otros autores como-
Degos, Le Sourd, Levin y Behrman refieren que es

vista con mds frecuencia posterior a un trauma -

psiquico.

Con respecto a la personalidad de los -
paciente, Latapi sefialaba que el lfguen plano -
era mé&s frecuente en personas muy inteligentes vy

con gran capacidad inventiva.

Allen y cols. en 1986, en un estudio de
48 pacientes con ligquen plano oral no encontra--
ron mayor tendencia al estrés y la ansiedad en -

éstos pacientes que en otros individuos, (2,23,-

11



24,25,26)

Ha sido sugerida 1na suceptibilidad ge-
nética, aln cuandc los casos familiares son ra--
ros. Altman_y Perry encontraron una relacién fa-

miliar en 4 de 307 casos y Samman en 3 de 200 pa

cientes. (27.28)

Un estudio mé&s reciente en 1985, de Ko-
foed_ y Kantzin , en Copenhagen , encontrdé una in
cidencia familiar mayor, ya gue de 140 pacientes
estudiados encontraron 15 casos familiares, lo -
que reprsentd una frecuencia mayor a la esperada
, es decir, del 10.7%. También reportan éstos au
tores que existen diferencias entre el liquen --
plano familiar y el no familiar en cuanto a for-
ma de presentacién y evolucién, siendo el fami--
liar mis severo, de inicio agudo, generalizado y

de mayor duracién.
La alta incidencia de dicho estudio apo

yaria la hipdtesis genética y una posible causa-

de la enfermedad podria ser la presencia de una-

12



alteracién inmunolédgica producida a su vez por un=-
trastorno genédtico mediado por ciertos halotipos -
de HLA, qgue haria especialmente vulnerables a algyu
nas personas a infecciones virales, o bien, a 0-~~
tros agentes farmacoldgicos, quimicos, antigenos,-

etc. y favoreceria la aparicién del LP.

n

Los estudios sobre la prevalencia de los
HLA en el LP son discordantes, y algunos autores -~
no encuentran diferencias significativas con res-~
pecto a la poblacidén sana. Lowe en 1976, cita un -
predominio significativo del HLA-A3 en un grupo de
57 pacientes con LP, Nerup en 1974 y Cudworth en -
1976 refieren una mayor prevalencia de los HLA-BB-
y BW15 en pacientes afectos de LP y diabetes insu-
linodependiente. Halevy en 1979, encuentra un in--

crementodel HLA~A28 en no diabéticos con LP. Aliue

Begllosta y cols, en 1989, estudiaron una familia -
de 5 miembros, 3 de los cuales, el padre y das hi-
jos estaban afectados de LP, encontrando en dicha-
familia los HLA-A3 y HLA-BS8, los cuales segin los-

autores serian los detrminantes genéticos de la ep

fermedad. (29,30)

13



FACTOR_METABOLICO:

De acuerdo a algunas revisiones recien-
tes, se han encontrado algunos datos relaciona-~-
dos con la etiopatogén:ra del LP v que deben ser-
tomados en cuenta.

1.- Existe una alteracidn en el metabo-
lismo de los carbohidratos, manifestada por una-
tolerancia anormal a la glucosa, lo que se ha en
contrado en pacientes con LP, pero mas en los pa
cientes que presentan lesiones cutdneas y orales.

2.- Diversos estudios han planteado que
los desdérdenes en el metabolismo de carbohidra--
tos estdn relacionados con el tipo de HLA. El --
HLA-AS5 fué encontrado en el 40% de los pacientes
con LP y evidencia de diabetes. También se obser
vé un incremento en la incidencia de HLA-A28 en-
un grupo de pacientes no diabéticos con LP, lo -
cual sugiere gue puede haber dos tipos de LP, --
uno asociado al HLA-A2B y otro no asociado a es-
te antigeno y posiblemente no relacionado a dia-

betes.

Halevy y Faverman en 1983, estudiaron -
130 pacientes con LP, revelando un incremento en
la incidencia de urolitiasis (14.6%). en compara

cidén con la poblacidn normal. (31,32,33,34,35,36).

14



EPIDEMIOLOGIA:

El liquen plano es una enfermedad de
distribucidédn mundial sin predominio de raza,
sin embargo, varia ligeramente entre las disti
tas areas geogré&ficas., En Palestina se detecté
en 0.14% de 131,111 pacientes; en Estados Uni-
dos en el 0.442% de 673,376 pacientes y en Sue

cia en el 0.78% de 40,450 pacientes. En Singa-

pur se realizd un estudio en 72 pacientes con-

liquen planoc encontrédndose un 69% en indies, un

24% en chinoss y un 4% en malasios. Hasta un 1.
% de los pacientes de clinicas dermatoldgicas
un 5% de pacientes ambulatorios que acuden a
consultas de medicina oral, piel y oncologia
combinadas pueden estar afectados. (9,37) En
Londres, en el Hospital St, Johns se diagnosti

can cerca de 200 casos nuevos cada afio,represe

4

Y

k]

tando aproximadamente el 1.2% de todos los ca--

s0s nuevos., En el Instituto Finsen de Copenha--

gen, el 0.9% de todos los casos nuevos registra

dos corresponden a LP.

En México, en el afio de 1976 Camacho

reportdé el 0.,312% de las consultas de primera

vez del Centro Dermatoldgico Pascua y en 1983

15



Chang_Way encontrdé el 0.073% de 40,580 pacirentes
de primera vez en el mismo centro. (2,38)

En relacién con la edad, 2/3 de las per
sonas afectadas tienen entre 30 y 60 anos, sin -
embargo, ningin grupo etario estd excento; la en

fermedad es rara en peqguefios y en anciancs.

No se han encontrado influencias de cli
ma, aungque en la variedad actinica los climas -
tropicales, subtropicales y las radiaciones sola

res tienen un papel importante. (9)

PATOGENIA:
Las evidencias disponibles en la actua-
lidad sugieren gue el LP refleja una respuesta -

inmune mediada por células,.

Los hallazgos histoldégicos del LP son -
caracterzados por tipicos cambios epidérmicos -
con linfocitos dérmicos que son principalmente -

Ia positivos (células T}.

En orden de presentacidén, el evento pri
mario del LP es el dafio de los queratinositos ba

sales por licuefaccién de los mismos, 0 una reac

16



cién de hipersensibilidad retardada, en la cual-
se activan linfocitos T frente a un antigeno no-

identificado y destruyen a los queratinocitos.

La alteracién de receptores antigénicos
Yy los cambios localizados en el metabolismo .. -
correlacionan con desorganizacidn de esta zona, -
degeneracidédn ulterior de células basales, cam---
bios en estrato espinoso y respuesta de células
linfocitarias en la dermis, Posteriormente se -
producen retardo de la divisidn celular, forma--
cidén de cuerpos coloides (citoides, hialinos, epo
sinofilicos o de pas}), los cuales segin Veki pue

den ser 2 tipos:

Los cuerpos coloides originados en la g
pidermis por dafio de las células basales, que -
son los que se presentan en el LP, y los cuerpos
coloides que se forman por engrosamiento de la -
membranabasal, que son observados en lupus erite
matoso y en dermatomiositis., Estos cuerpos coloi
des, también pueden verse en dermatosis cenicien
ta, piel sana, esclerodermia, micosis fungoide, -

etc. Por lo tanto, no son patognombénicos de LP, -

17



como se pensaba en un principio.

Es también conocido que continuamente -
se produce reparacién de la piel les16nada me---
diante la migracidén de queratinocitos adyacentes.

Gilhar vy cols, en 1989 realizaron un es
tudio consistente en i1njertos de piel de pacien-
tes afectados con LP a ratones. Luego de 21 dias
de transplante se encontrdé desaparicidn completa
de los cambios patolégicos del LP. También fué -
notado un incremento en los melanocitos. Para -
los autores, ésto podrfia indicar que la patogéne
sis del LP puede no estar dada por un cambio in-
herente de las células epidérmicas, sino a la mi

gracién de elementos celulares del sistema inmu-

ne.

(b3

ilpi en 1987 realiza un estudioc en el-
cuval la activacidén de marcadores monoclonales -
(la, Tac, T9 y 4F2), fueron utilizados para de--
tectar el grado de activacién de las células mo-
nonucleares en el LP oral. Ademis, tiferon las -
biopsias con anticuerpos monoclonales T4, T8, T-

11, M1, y Pan-B.

Los linfocitos T fueron las células pre

18



dominantes en el infiltrado inflamatorio. De a-
cuerdo a los resultados de la activacién con -
marcadores, la mayoria de los linfocitos T estuy

vieron en reposo.,

Sin embargo, la activacidén de T8 cito-
tédxicos y las células T4F2 dadlaron localmente -
a las células basales. Segin este investigador,
este hallazgo sugiere que ellas son las respon-
sables del dafio y que la respuesta inmune media
da por células participa activamente en los me-

canismos patogenicos locales del LP oral.

Otro hallazgo ya conocido por diversos
investigadores es que en dermis y epidermis se-
encuentran numerosas células de Langerhans, las
que podrfan tener un papel en el proceso y pre-
sentacién de antf{genos a los linfocitos T, Tam-
bién ha sido observado un mayor nimero de célu-
las de Langerhans T6 positivas gque en pacientes

sanos,.

Otros autores reportan que el infiltra

do en banda gue se presenta en forma caracteris

19



tica en el LP estd constituido casi exclusiva--

mente por linfocitos T,en estudios en los que -

utilizaron antigeno conjugado, peroxidasa anti-
HTLA, rosetas IgM, EAC, inmunofluorescencia y -

rosetas de carnero. (2,9,39,40,41)

20



CUADRG CLINICO:
El LP es una dermatosis de caracter be
nigno, inflamatoria, subaguda o crdnica, carac-

terizada por una erupcidén papular tipica.

Las papulas tal como las identifico =~-
Wilson, son poligonales, violdceas y pequefias, -

las cuales pueden confluir, formando placas.

5u superficie es plana, lisa y brillan
te, ligeramente umbilicadas en el centro. Sobre
la papula a través de una escama fina y semi---
trasparente puede verse una fina red de lineas-~
o puntos blancogrisdceo, llamados estrias de --
Wickham, los cuales pueden observarse mejor des
pués de limpiar la superficie de la pdpula con-
aceite y estudiarla con una lupa, con frecuen-~-
cia estas pédpulas son brillantes, nacaradas o -
un tanto plateadas, con lo cual se puede hacer-
la comparacidn al liquen vegetal. El tamafio de-
las papulas varia de 1 a 2 mm. hasta 6 a 8 mm.,
y al coalescer pueden formar grandes placas que

pueden adoptar un aspecto verrugoso o bien se -

21



llegan a disponer en forma lineal, ya sea por el
acomodo muy particular de estos elementos, o -
bien, porque se haga visible el fendémeno de Koeb
ner, el cual se produce en otros padecimientos -
(psoriasis, verrugas vulgares), y constituye una
respuesta isomdérfica de la piel al traumatismo,~
particularmente al rascado o traumatismos y que-
produce los mismos elementos de la dermatosis. -~
El color de la pépula temprana puede ser rojo, -
pero répidamente toma un matiz purpdreo, violi--
ceo caracteristico, y al ir evolucionando va de
jando una pigmentacidén parduzca, que con el tiem
po llega a desaparecer, reportandose incluso des

pigmentacidén como secuela de ésta.

La topograffa gue adopte el padecimien-
to también es muy significativa y orienta al -
diagndéstico; selectivamente los elementos se dis
ponen en la cara anterior de las mufiecas y ante-
brazos, en la regidén sacrolumbar, pliegues subma
marios en la mujer, ingles, axilas, abdomen, re-
giones gluteas, muslos, glande, piernas y tam---
bién en el cuello y piel cabelluda; existe cier-
to respeto por la cara. Es generalmente bilate--
ral y simétrico. También pueden afectarse las -
mucosas oral y genital, en palmas y plantas es -
raro. (3,9,31)

22



LIQUEN PLAND

Existen diversas clasificaciones, vya -
que los autores no logran llegar a un acuerdo, =~
Sin embargo, desde el punto de vista topogrifico

puede dividirse en:

LP cuténeo
LPF mucoso

LP cutdneo mucoso;

La manifestacidn gue se observa con ma-
yor frecuencia es la cutanea, Sin embargo, pue-=-

den asociarse alteraciones mucosas Yy ungueales.

Segién su morfologia, y en las diversas-
variantes clinicas, se ha dividido por diferen--

tes autores.como sigue;
Darier describe 13 clases: {(en 1936)

LP agudo

VLP eritrodérmico

LP buloso T -
LP peripiloso
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LP eritematoso de Crocker

LP eritematoescamoso de Gougerot
LP hipertréfico

LP estriado o lineal

LP verrugoso

LP acuminado y atréfico

LP atréfico

LP pigmentado

LP invisible de Gougerot.

Moschella en 1975, lo clasifica en 7 tipos:

LP vesiculoso o bulozo
LP atréfico

LP anular

LP erosivo

LP folicular

LP actinico

LP eritematoso.

Rook describe 11 variantes:

LP hipertréfico

LP folicular
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LP lineal

LP actinico

L?P atréfico

LP en gotas

LP de palmas y plantas

LP agudo y subagudo con confluencia de lesiones
LP con afectacidn principalmente de mucosas

LP pigmentoso

LP anular,

Una clasificaciédn reciente es la de -
Fox_y Odom en 1985, en una revisidén que reali--

zan de enfermedades papulcescamosas; estos auto

res lo dividen en:

LP anular

LP lineal

LP hipertréfico

LP atréfico

LP vesiculobuloso o penfigoide
LP actinico

LP eritematoso

LP folicular.
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Fitzpatrick afirma que ya quz2 el LP -
puzde exhibir numerosas variaciones de forma; -
édstas pueden clasificarse en diferentes catego-~
rias: l- La papula tipica del LP estd presente-
pero la configurazidén de las lesiones es dife--
rente, 2- El area afectada en la erupcidédn no --
permite el crecimiento de la pépula tipica. 3--
La morfologia real de la lesién es diferente y-
la papula habitualmente estd ausente, alterada-

u obliterada.

l- piferencias _de configuracién:
- Lineal

2- Dbiferencias de localizacidn:
- Mucosas

- Genitales

- Unas

- Piel cabelluda

3- Diferencias de morfologia:

- Hipertréfico

- Folicular

- Vesicular y ampolloso

- Erosivo y ulceroso

- Atréfico
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- Deyeneracidén maligna
- Actinico
- Eritematoso

- Exfoliativo.

DIFERENC1IAS DE CONFIGURACION:

Anular: esta forma se desarrolla a -
partir de un anillo de plApulas o por aclaramien
to central de una lesidn de extensidén periféri-

ca. Se observa con frecuencia en glande y puede

verse en el 10% de los pacientes.

Lineal: esta es una forma poco comin,-
en la que se observan padpulas de configuracidn-
lineal o zosteriforme, como siguiendo un trayec
to nervioso © en el sitio de un herpes zoster -

curado.

DIFERENCIAS DE_LOCALIZACION: (mucosas)

El 4rea de mayor afectacidn en mucosas
es la mucosa bucal, pero pueden verse comprome-
tidas la lengua, encias, paladar, faringe, amig
dalas y todo el aparato gastrointestinal desde-

el estémago hasta el recto y la mucosa anal. -

También se pueden afectar la mucosa vaginal, ve
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sical, laringea y conjuntival. En estos casos se
observa una fina red en forma .de encaje con ©s-
trfas lineales blancogrisdceas; también pueden-
aparecer papulas agrupadas o aisladas. La afec-
tacidn a mucosa oral puede estar asociada en un
30 a2 70% en los pacientes que presentan lesio--
nes en piel, En general, las lesiones mucosas -
se han observado en 2/3 de los casos que concu-
rren al dermatdlogo, y en un 15 a 25% puede ser
la dnica manifestacidén de la enfermedad. Thorn-
y cols. en 1988 realizaron un estudio de 611 pa
cientes en los cuales encontraroen diversos ti--
pos de presentacidén, como fué: reticular, papu-
lar, atrdéfica ulcerativa y tipo placa. Esta 0l-
tima estrechamente ligada a los hébitos tabaqgui
cos del paciente, Asi mismo refieren que los di
versos tipos de presentacidén o de morfologia -

del LP oral, tienen cursos diferentes.

El LP oral crénico erosivo o atréfico,
puede predisponer a la aparicién de carcinoma -
de células escamosas, pero este riesgo es con--

troversial y posiblemente muy bajo.
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Se ha descrito una triada interesante-~
gque consiste en LP oral, diabetes mellitus con-
hipertensidén arterial, llamado sindrome de Grip

span.,

Las lesiones de las mucosas orales pug
den ser asintomdticas o pueden presentar sensa-
ciones ardorosas: si hay erosiones, las lesio--
nes son muy dolorosas y pueden interferir con -

la ingesta.

En el caso de LP de localizacidn en -
tracte digestivo como esdfago o estémago, los -
sintomas pueden ser disfagia y dolor, por 1lo -
que serd necesario realizar endoscopfa. (9,31,-

3g, 42, 43, 44, 45)

LE_DE_GENITALES:

Los genitales masculinos se ven afecta
dos en el 25% de los tasos. El glande es el a--
fectado con mayor frecuencia. Las lesiones pue-
den ser desde las pépulas tipicas que con fre--
cuencia adoptan una configuracidn anular, es--~-
trias blancas lineales, hasta casos reportados-

de LP erosivo.

29



En el compromisoc de genitales femeni-~~
nos, las lesiones pueden parecerse a las obser-
vadas en la mucosa oral, sin embargo, en 1988 -~
en un estudio realizado por Edwars y Friederich
, reportan a la vaginitis descamativa como una-~
manifestaci16n comin del] LP erosivo. Esta se ca-
racteriza por fragilidad de la mucosa vaginal, -
eritema, exudado y adherencias en los labios me
nores, lo gue imposibilita las relaciones sexua
les, Se desconoce la incidencia de compromisoc -
en genitales femeninos. (9,46,47)

LP_DE_LAS URAS:

La afectacidn ungueal en el LP se ha -
visto del 1 al 10X, Dicho compromiso puede ser-
la manifestacidédn inicial y mds importante del -
LP y puede aparecer sin ningln signo mucocutéd--
neo, Sin embargo, ésta forma es rara, ya que lo
usual es que Se encuentre asociada a alteracid-

nes en piel.

Sus manifestaciones clinicas no son c2
racteristicas, ya que alteraciones similares -
pueden aparecer asociadas a trauma, secuelas de

radioterapia, infecciones por hongos, enfermeda
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des sistémicas u otros procesos. Cuando la afeg
tacidn ungueal se acompafia de lesiones cutdneas
y/o mucosas tipicas de LP, no hay dudas diagnés
ticas; éstas se presentan cuando la afectacidn-
upgueal es dnica de la enfermedad, en cuyo caso
el diagnéstico solo puede hacerse histopatolégi

camente.

Las alteraciones que produce pueden ser
temporales o permanentes. La ufia mids frecuente-

mente afectada es la del primer dedo del pie, -

Las manifestaciones descritas con ma--
yor frecuencia son:
- Surcos y aestrias longitudinales o transversa-
les.
- Adelgazamiento de la placa ungueal.
- Queratosis e hiperpigmentacién subungueal.
- Pérdida del brillo y punteado ungueal.
- Destruccién de la matriz, anoniquia y atrofia.

- Descamacién y pterigium (especifico del LP).

Se han descrito ufias de coloracidén ama

rillenta, y en otros casos se ha manifestado cgo
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mo una distrofia de las 20 ufias. (48, 49)

LIQUEN PLANO DE _PIEL CABELLUDA:

Al igual que las ufias, el pelo puede -
ser afectado por el LP, alterandose la rafz p%;
losa con la consecuente caida de éstos. En oca-
siones se asocia con alopecia cicatrizal; esto-
puede ocurrir en axilas y pubis, Yy cuando se -
presenta en cabeza, quedan zonas éxtensas cica-
trizales., Algunos autores han considerado a la-
pseudopelada de Brocq un proceso de ésta natura

leza., {(3y38)

DIFERENCIAS DE_MORFOLOGIA:

En este tipo casli siempre las plpulas-
son de mayor tamafio, o son lesiones idnicas, pla
cas verrugosas, firmes, de color pardo o violé4-
ceo; su localizacidédn mds frecuente es en miem--
bros inferiores, principalmente en la regién ti
bial. El compromiso de brazos o de otras Adreas-
generalmente va asociado a lesiones en las pier
nas, Es la variedad mds pruriginosa y la que -

mis tarda en curar. Estas lesiones pueden ser -
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placas aisladas o multiples gque al confluir pue
den cubrir toda la regién tibial anterior. Para
algunos autores la hipertrofia es producto del-
rascado continuo. Se han reportado casos de de-
generacidn maligna a partir de LP hipertréfico:

(9,501}

"LIQUEN BLANG FOLICULAR:

Se caracteriza por presentar pdapulas -
en piel cabelluda a nivel de los orificios pilg
cebdceos. Es mis frecuente en mujeres y puede a
sociarse con frecuencia a compromiso ungueal y-
erosiones en las mucosas., El LP representa una-

de varias dermatosis que en ocasiones pueden --

€onducir a pseudopelada.

Las lesiones foliculares espinosas, el
LP cutdneo o mucoso tf{pico y la alopecia del -
cuero cabelludo con atrafia o sin ella constitﬁ
yen el s{ndrome de Graham Little Piccardi-Lassu

eur., {(9,38,511]
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El LP ampolloso puede ser confundido -
con otras dermatosis ampollosas Subepidérmicas,
especialmente cuando la ampolla aparece .sobre -~
la piel normal. Las ampollas del LP aparecen -
>t£picamgnte sobre papulas, piel eritematosa o -

piel aparentemente normal.

Una entidad rara es el LP penfigoide, -
el cual se caracteriza por presentar papulas yg
neralizadas confluentes similares a las del LP,
c&n grandes ampollas tensas que se originan so~

bre piel normal.

Los hallazgos histoldgicos e inmunopa-
toldégicos en el LP ampolloso sugieren la coexis
tencia de LP y penfigoide ampolloso en el mismo
paciente, ya que la histologfa es convencional-
de LP y la inmunofluorescencia demuestra depési
tos lineales de 1gG, IgM y C3 en piel afectada-
y sana compatible con penfigoide ampolloso. Sin
embargo, Lang y Maize, han reportado un caso en

el cual los anticuerpos circulantes estaban di-

rigidos en contra de un antfigeno de la membrana
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basal diferente del que se encuentra en el pen-

figoide ampolloso. {52}

Una erupcidn clinica e histolbégicamen-
te corroborada como LP buloso fué observada en-
un’ paciente a pocas horas de habersele realiza-
do una pielografia intravenosa con material de-
contraste (lodine). En vista de la relacidén tem
poral observada los autores sugieren que el me-~
dio de confraste' fué el responsable de esta en-

tidad. (53)
En Japbén, Miyagawa y cols., reportan un
caso de LP penfigoide inducido por cinnarizine.

{59)

LIQUEN PLANO EROSIVO Y ULCEROSO:

Pueden aparecer lesiones erosivas gue-
progresan a ulceracidén en mucosas y zonas pre--

viamente afectadas.

El LP erosive plantar, considerado una
variante rara del LP, afecta predominantemente-
a mujeres en la edad media de la vida y se ca--

racteriza por erosiones localizadas en dedos -
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y/o plantas de pies generalmente bilaterales, -
incapacitantes, ddlorosas que evolucionan a la-
cronicida con afectaci1dn ungueal importante. -
Con menos frecuencia se localizan también en m3a
nos. Puede acompafarse de ampollas previas, alo
pecia cicatrizal y lesiones tipicas en piel y -

mucosas de LP.

Diversos autores consideran esta varie
dad como una forma de LP ampolloso, ya gue en 8
de los 34 pacientes reportades hasta la fecha -

las lesiones estaban precedidas de ampollas.

Esta forma clinica es muy resistente a
los tratamientos habituales para el LP y presen
ta una evolucién media de 1)l aflios. (54,55)
LIQUEN PLANO ATROFICO:

Es una forma muy rara de LP, pero en o
casiones se asocia con lesiones foliculares, ul

cerosas, ampollosas, o hipertréficas.

Puede iniciarse con papulas gue progre

sivamente se van atrofiando en su parte central,
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Pueden coexistir las pipulas tipicas del LP con

los cambios atréficos. (2,9)

Est4 caracterizado por pépulas prurigi
nosas que confluyen para formar placas de forma
anular, las cuales tiehen pigmentacidén violécea
-café. La erupcidén estd distribuida en las &---
reas expuestas al sol, con una predileccién es~
pecial por la cara, pudiendo simular un melasma

Esta variedad de LP se presenta en cli
mas tropicales y subtropicales, por lo gque el -
s0l y el calor han sido considerados como facto
res etioldgicos importantes. Esta dermatosis a-
parece el verano e involuciona en invierno. El
prurito es leve o puede estar ausente.

En 1968, Sadl en México diagnostica por-
primera vez 2 casos; sefiala al sol y los facto~
res nutricionales como desencadenantes y refie-
re que la edad de aparicién puede estar entre -
los 6 y 65 afios, siendo la edad promedio la se-

gunda y tercera década de la vida.
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En 1989, Salman realiza un estudio clji
nicopatoldgico en 16 pacientes con LP actinico,
encontrando gque la mayoria de los pacientes fue
ron jévenes, hombres y mujeres afectados por i-
gual, La topograffa y morfologia fué igual a la
reportad, salvo en un paciente en quien se ha-

llaba comprometido el borde del pdarpado infe---

rior,’

También reporta un grado variable de e

-lastdsis solar en algunos pacientes.

Esta entidad también ha sido llamada -

liquen subtrépico. (56,57,58)

LIQUEN PLANO ERITEMATOSO:

Esta erupcién puede no estar muy rela-
cionada con el LP verdadero; consiste en pdpu--
las blandas, brillantes, eritematosas, no pruri
ginosas. Puede asociarse o no con cambios un---

gueales o mucosos, Tiene las caracteristicas -

del LP tipico histoldgicamente.
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LIQUEN PLANO EXFOLIATIVO O ERITRODERMICO:

En este caso es dificil distinguirlo -
de otras eritrodermias, sin embargo, en algunos
espacios de piel pueden verse las papulas carag

teristicas, as{ como también lesiones en la mu-

cosa oral y el antecedente del cuadro de LP. -

LIQUEN PLANO PIGHMENTOSO:

El LP pigmentoso es un cuadro caracte-
rizado por la presencia de maculas hiperpigmen-
tadas, a veces asociadas con las papulas tipi--

cas del LP y una imdgen histoldgica liquenoide.

Fué descrito por Shima en 1956, Bhuta-
ny y cols. Definen claramente el cuadro y plan-
tean su similitud con la dermatosis cenicienta-

de Ramirez en El1 Salvador, y el erythema dys---

Varios autores han encontrado semejan-
zas tanto histoldgicas como clinicas entre el -
LP y el eritema discrémico persistente (dermato
sis cenicienta), y proponen gque algunos casos -

de LP conducirfan al final a un EDP. (60,61)
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MALIGNIDAD EN LIQUEN PLAND:

La degeneracidén maligna del LP no es -
comin. Sobre la mucosa oral la incidencia de ma
lignidad se reporta con una frecuencia de el =--

10%. El alto consumo de tabaco es considerado -

un factor carcinogénico importante. -

El desarrolloc de CA sobre LP cutaneo -
es atln mids raro; éste se ha reportado con mayor
frecuencia en las variedades de LP hipertréfico
y ulcerativo. Las lesiones de evolucidén mas lar
ga parecen presentar mayor riesgo, La irrita---
cién crénica, el trauma local, los tratamientos
previos con arsénico o rayos X, pueden favore--

cer los cambios neopllsicos.

En la India, Murti y cols. realizaron-
en 1986 un estudio en el cual observaron 722 pa
cientes, 702 de los cuales habian tenido LP o--
ral y fuercn seguidos durante 10 afios, encon---
trando gque un 0.4% de los pacientes desarroclla-
ron carcinoma sobre las lesiones; éstos tenfan-
hdbitos tabdquicos positivos. Reportan los autg

res que clinicamente fué observado en éstos pa-
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cientes un componente atrdfico, lo que los hace
suponer que ésto hace mas vulnerable a la muco-

5a oral al efecto carcincgénetico del tabaco. -

En 1987 FOWLER v cols. reportan unp ca-
so de carcinoma escamoso localizado en el dorso
de la lengua, en un paciente que presentaba LP,.

eroslivo.

Lovas y cols. en 1989 reportan 3 casos
de mujeres con LP oral, las cuales presentaban-
candidiasis oral recurrente; habfan recibido di
versos tratamientos, y quienes luego de una larg

ga evolucidon desarrollaron carcinoma,

Bain v Geronemus en 1989 reportaron 2-
casos de carcindma de células escamosas en el -
pene de pacientes con LP de mucosa oral y geni-
tal, Un caso fué de tipo verrugoso y el otro --

"in situ",
En conclusidén, algunas lesiones de LP-

pueden tener una malignidad potencial; la razén

de ésto, hasta el presente alnm no estd clara.
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Sin embargo, algunos autores proponen-
ser investigada la pérdida o reduccidn de anti-
genos epidérmicos que se ha detectado en areas-
afectadas de LP activo y las cuales han sido a-
sociadas con el desarrollo de displasia de célu

las epidérmicas. (62. 63, 64 , 65, 66,)

LIQUEN PLANO FAMILIAR:

La incidencia del LP familiar es baja-
y en diversos estudios se ha encontrado una re-
1acién‘en'4 de 307 casos y en 3 de 200 casos, -

seglin diferentes autores. Otros estudios han eg

tablecido una incidencia inferior al 2%.

En un estudio de XKofoed y cols. en 19-
B5 se encontrdé una incidencia més elevada que -
las encontradas anteriormente la cual fué del -
10.7%, es decir, 15 casos familiares de 140 rge

visados.

Mahood enl983 reportd 9 casos de LP en

4 familias estudiadas.
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El LP familiar tal y como lo propuso -
Coperman y cols. tiene un curso diferente al -
del LP no familiar, siendo generalmente mids se-
vero que la forma no familiar. Afecta a perso--
nas mads jévenes, su inicio es agudo y tiende a-
ser generalizado:; tiende también a ser recurren

te.,

Se han involucradec diferentes tipos de
HLA, siendo los mids frecuentes el HBLA-A3 y el -

HLA-B7. (29,30,67)

ASOCIACION DE_LP Y OTRAS ENFERMEDADES:
Cada vez es mis evidente gue el LP pue
de asociarse a enfermedades en las cuales la in

munidad estd alterada., Estas enfermedades incly

yen:

Colitis ulcerosa:

Se revisaron 14 casos de LP y colitis-
ulcerosa, en los cuales el LP se desarrolldé du-
rante o después de haberse presentado la coli-

tis ulcerosa. Los autores afirman gQue es posi--

ble que la presencia concurrente de éstos 2 pa-
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cientes en los 14 casos sea coincidencia,sin -
embargo, el curso similar de éstos desdérdenes-
en éstos casos sugiere una asociacidn signifi-
cativa. Ambas enfermedades se caracterizan por
necrosis epitelial celular, infiltrado inflama
torio crénico y disminucidédn del recambio epite

lial celular., (68.69)

En 1978, Rebora y cols., reportaron que 5 de ca
da 7 pacientes con LP erosivo presentaban com-
plicaciones de cirrosis hepatica. En estudios-
subsecuentes publicados en 1982, obtuvieron -
pruebas de funcién hepdtica de 37 pacientes -
con LP y bidpsias hepdticas en aquellos en los
que obtuvieron mds de 3 resultados anormales, -
encontrando 5 pacientes (13.5%), con hepatitis
crénica activa. En otro estudio retrospectivo-

del mismo autor en 1984, encuentra un 11.3% de

pacientes con LP y hepatitis crédnica activa. -

En la Clinica Mayo, en un grupo de pa
cientes on cirrosis biliar primaria que entra-
ron en un estudio con penicilamina, pudo obser

varse que 17 de 134 pacientes desarrollaron LP

44



durante el tratamiento y otros 7 obtuvieron LP -

no relacionado con el tratamiento.

Ayala y cols. en 1986 encontraron una -~
relacidén estadisticamente significativa existen-
te entre el LP y la hepatitis crénica activa o -
cirrosis. Ellos estudiaron 21 pacientes con diag
néstico de LP erosivo; practicaron bibpsia hepi-
tica y pruebas de funcionamiento hepdtico a los~
pacientes, lo que permitidé diagnosticar las si--~

guientes anormalidades:

- Dos pacientes mostraron hepatitis crénica acti
va.

- Once pacientes presentaron cirrosis.

- Un paciente tuvo esteatosis moderada,

- Un paciente mostré sclo siderosis asociada con

talasemia,

Sin embargo, en una serie de 14 pacien-~
tes estudiada por Wiles y cols. no encohtraron -~
evidencias de ssociaciones con enfermedad hepdti

ca. {2y, 22, 20, 71, 72}
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Se han descrito casos de pacientes que-
presentan hallazges clinicos y de laboratorio -
gue sugieren un cuadro mixto de lupus eritemato-
so y LP, con eruprcién caracterizada por placas -
redondas u ovales, dolorosas, especialmente cuan
do se localizaban en zonas acrales de extremida-
des, Los estudios histoldgicos convencionales y-
de inmunofluorescencia los reportaban como LP, -
pere su curso clinico y los datos de laboratorio
sugerian el diagndéstico de lupus eritematoso. O-
tras investigaciones suglieren gque se trata de un

sindrome sobrepuesto.

Se describen en estos pacientes dos sub
tipos; el primero donde predominan las lesiones-~
lividas, rojas y atréficas, En el segundo subti-~
po se encuentran lesiones verrugoides localiza~--~
das de preferencia en las extremidades. En estos
casos el autor refiere que la aplicaciédn de inmE
nofluorescencia indirecta abre interesantes pers
pectivas en la investigacidén del LP, LE discoide

y en la unidn de ambas enfermedades., [73,74)



OTRAS ASOCIACIONES:

En 1985, Conpnelly y cols. reportaron la
existencia de 4 pacientes que presentaban LP, 1§
quen escleroso y morfea simultaneamente, lo cual
han relacionado con la enfermedad de injerto con

tra huesped, que se observa después del trans---

plante de médulo bésea. (75)

Otros autores han reportado la asoccia--
cién de LP con nevo epidérmico verrugoso. En es-
tos casos el LP se desarrolld sobre los nevos. -

t16, 17)

También ha sido encontrada la asocia---
cién del LP con otras enfermedades como: alope--
cia areata, vitiligo, psoriasis, timoma, miaste-
nia gravis, sindrome de Sicca, disqueratosis con
génita, liquen nitido, anemia perniciosa, erite-
ma discrdémico perstans y enfermedad de injerto -

contra huesped. (38, 60, 78, 79, 80, 81, 82)
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PRUEBAS DE_LABORATORIO:

Por lo general, las pruebas de laborato
rio se encuentran normales, sin embargo, se ha -~
presentado con cierta frecuencia alteracidén en -
la prueba de tolerancia a la glucosa; asi mismo-
de las pruebas funcionales hepdticas en pacien--

tes en los cuales se asocian trastornos hepdti--

cos .,

Puede haber otras pruebas de laborato--
rio alteradas, si adem&s el LP coexiste con o--=~

tras enfermedades, (33, 70, 71, 72}

HISTOPATOLOGIA E INMUNOFLUORESCENCIA:

Los estudios histopatolégicos logran -
confirmar el diagnéstico en mi&s del 90% de los -
casos., Sin embargo, s86lo la bidpsia de una le--~-
sién de LP bien desarrollada, permite observar -

una histologf{a caracteristica.

Las pépulas tipicas del LP muestran: 1l-
Hipergueratosis 2~ Hipergranulosis focal 3- Acan
tosis irregular 4- Dafio o licuefaccidn de las cé

lulas basales. 5~ Infiltrado dérmico en banda, -~
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proximo a la epidermis,

La hiperqueratosis es ortoqueratésica,-
El engrosamiento del estrato granuloso es irregu
lar, en forma de rosario, las células granulosas
de aéras ensanchadas son grandes y contienen grji
nulos de queratohialina m&s abundantes de lo ha-
bitual. Las zonas de hipergranulosis son conti-~-
guas a los anexos intraepidérmicos (acrosiringeo

y acrotriquiol.

La acantosis afecta redes de cresta y -
estrato de Malpighi, a menudo las células son'eg
sinof{licas., Las redes de crestas revelan elonga
cidén irregular aguda en el extremo inferior, dan

do aspecto de "dientes de sierra".

La lesidn celular de la capa basal es -
uno de los hechos iniciales; éstas no son niti--
das en lesiones recientes, debido a que el in
filtrado dérmico densc se extiende entre ellas, -
por lo que el limite entre epidermis y dermis es

difuso.
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El dafio que ocurre a nivel de las célu-
las basales es por licuefaccidn de las mismas y-
en las lesiones bien desarrolladas la capa basal

aparece "borrada".

Las células epidérmicas que degeneran, -
cconstituyen los cuerpos coloides, también llama-
dos citoides, hialinos o de Civatte; gque aisla--
dos o agrupados se observan entre el infiltrado-
inflamatdrio, Estos no son exclusivos del LP, ya
que se observan en otras enfermedades, en las -
cuales hay dafio de células basales. En tinciones
de rutina se encuentran en el 37% de los casos -
y en inmunofluorescencia directa aparecen con el-

87%.

El infiltrado de la dermis superior en-
banda estd mal definido a nivel de la unién der-
mo-epidérmica, pero es muy neto en sﬁ borde infe
rior. Se compone principalmente de linfocitos -
con algunos histiocitos. Pueden observarse masto
citos, y en muy raras ocasiones pueden haber nu-

merosas células plasmiticaas,
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En dermis superior se presentan melané-
fagos, como resultado del dafo de células basa--
les incapaces de almacenar melanina, por lo gue-

se presenta incontinencia del pigmento.

En las lesiones antiguas, la densidad -
del infiltrado disminuye, pero la cantidad de -

histiocitos aumenta.

En ocasiones se aprecian pequefias A&reas
de separcidén entre la epidermis y la dermis, son
los espacios de Max Joseph, gue cuando aumentan-

de tamaido forman vesficulas subepidérmicas.

El cuadro histolégico de las lesiones -
mucosas difiere de las cutdneas, porque la muco-
sa revela paraqueratosis sin capa granulosa,; se
observa paraqueratosis m&s que hiperqueratosis, -
pero pueden alternar. Ademds, en lugar de mos---
trar acantosis, el epitelio estd adelgazado., Las
ulceraciones se desarrollan por rotura de vesicu

las o por necrosis epitelial,

Histolégicamente el LP debe diferenciar

se del lupus eritematoso discoide.
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En las mucosas y en labios resulta difi
cil distinguir el LP del carcinoma de células es
camosas in situ (leucoplasia displésical, pero -
en la leucoplasia existen atiplas de las células

escamosas. (9,33, B2, 81)

INMUNOFLUORESCENCIA®

Existen hallazgos por IF-directa carac-
teristicos, que son muy sugestivos, auhgue no -
diagnésticos. Los cuerpos coloides se demuestran
en el B7% de los casos de LP; contienen IgM y -
con menor frecuencia IgA, IgG, C3 y fibrina. Es-
tipica la banda lineal ancha de fibrina o fibri-
négenc en la unidén dermoepidérmica. También se -
han repotado depésitos granulares de IgM e IgG -

en la mebrana basal.

Olsen y cols. encontraron con IF-indi--
recta un AQ especificc para LP en el 80% de pa--
cientes estudiados, el cual sdlo se presentaba -
en la capa granulosa y el estrato espinoso. En -
1985 Weigand, basado en que 1/3 de las lesiones-

de penfigoide buloso biopsiadas de miembros infe

riores eran negativas, realizé un estudio en pa-
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cientes con LP, para conocer cdmo la ltocaliza---
cidn anatdémica podia afectar las pruebas de inmu
nofluorescencia, encontrando que é€stas fueron ne
gativas en el 50% de las muestras tomadas de ex-
tremidades itnferiores. Sin embargo, las de otras
regicones fueron negativas en solo el 14X, por lo
que el autor afirma gue la piel de las extremida
des inferiores no deben ser utilizadas en las -
pruebas de IF-directa en LP cuando haya presen-~-

cia de lesiones en otras topografias. (9, 84, 85)
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DIAGNOSTICO Y DIAGNOSTICO DIFERENCIAL:

La aparicién de las pipulas tipicas del
LP o una de sus variantes de configuracién, loca
lizacidén o morfologia suelen ser suficientes pa-

ra estabecer el diagnéstico clfinico,

Los estudios histopatolégicos y ‘los ha-
llazgos de inmunofluorescencia confirmardn el -
diagndésticu en un caso ‘de LP tipico o permitirén
establecerlo en circunstandias confusas o difici

les.

En un caso tipico de LP el tdnico diag--
néstico diferencial que puede considcrarse es -
una erupcidn liquenoide, la cual puede ser indu-
cida por f&rmacos, rechazo a injertos o por sus-
tancias reveladoras de peliculas, Estas lesiones
son indistinguibles clinicamente del LP; la dife
rencia es histopatolégica, ya que en este caso -
se preseta hiperqueratosis paraqueratésica, me--
nor hipergranulosis, eosinéfilos y celulas plas-
miticas en el infiltrado inflamatorio y disposi-

cion perivascular en la dermis media.
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A continuacién se enumeran diversas dro

gas relacionadas con erupcidn liquenoide:

Beta-bloqueadores

Oro

Arsenicales orgédnicos
Quinina

Quinidins

Mepacrina

Clorogquina
Estreptomicina
Isoniacida

PAS

Fenotiazinas
Diuréticos Tiazidicos
Aminofenazol

Dapsone

Furosemida
Tetraciclinas
D-penicilamina
Metildopa
Espironolactona

Carbamacepina

Clorpropamida
Bismuto
Piritioxina
Indometacina
Otros antiinfla
matorios no es-

teroideos.
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Los casos menos caracteristicos de LP -

pueden contundirse con verrugas planas, neoform

fo

ciones planas del color de la piel, de mm. de -
didmerro, numercosas, situadas de preferencia en-
mejillas, dorso de¢ la mano y antebrazos, son a--

sintomdticas.

La psoriasis puede ser confundida con -
LP ya gque puede presentar fenimeno isomdrfico y-
compromise peneano Yy ungueal. El LP hipertréfico

debe diferenciarse del pridrige nodular de Hyde.

Las lesiones anulares pueden simular -
granuloma anular y en forma lineales pueden simu
lar nevus unius latéris o liquen estriado. Los -
casos ocasionales de LP sin prurito deben dife--

renciarse de una sifilis secundaria.

Qtros diagndsticos diferenciales de LP-
serfan: pitirrasis rosada, liquen simple crénico
v otras erupciones liguenoides como el ligquen a-

miloide.
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Las lesiones en mucosa -deben ser dife--
renciadas de las leucoplasias, las cuales son lg
si1ones anaplasicas precoces de las nucosas oral-
Y qenztél. De las leucoqueratosis, que son hiper
queratosils benignas con esas localizaciones, am-
pas clinicamente son lesiones en forma de placas

blanguesinas: son el diagndstico histoldégico.

También deberd diferenciarse de la can-
didiasis, lupus aritematosc y placas mucosas de
sif1.is recundaria. Las lesiones atroficas, espe

ci1almente sugieren liguen escleroso vy atrdfico.

€En cuanto al LP ungueal, es dificil ya-
que las lesiones que se presentan en el LP un---
gqueal, tamb1én se ven en otras onicopatfas. La -
biopsia unguea! hace el diagndstico definitivo.-

{9, 38, B2, 86)

EVOLUCION Y PRONQOSTICO:
El LP es una enfermedad benigna, cuya -
principal molestia estd dada por el prurito, gue

puede ser mds o menos intenso, aungue en algunos

pacientes no se presenta.
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Su duracidén estd relacionada con la ex-
tensidén y el sitio de compromiso. En casos aisla
dos las lesiones curan en semanas, pero la mayo-
r{a de las erupciones agudas y subagudas persis-
ten entre 6 y 18 meses después de su aparicién, -

algunas veces 10 afes o més.

En cuanto a su evolucién, primero desa-
parece el prurito, posteriormente la pépula se a
plané 0 lo que es mis frecuente se substituye -
por un drea pigmentada. En caso de placas hiper-
tréficas, éstas persisten por mayor tiempo, -

igualmente las lesiones anulares de gran tamafio,

El compromiso de las mucosas con afecta

cidn cutanea o sin ella prolongan la evoluciédn,

Las recidivas son frecuentes y se produ
cen en el 2 a 20% de los casos, las lesiones apa
recen por lo general en los mismos sitios de su-

inicio.

A medida gue las lesiones wvan evolucilo-
nando, queda una coloraci1én parduzca qQue es con=-
siderada un signo de curacidén el cual persiste -

durante mucho tiempo.
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Algunos tipos de LP dejan como secuela-

alopecia cicatrizal, leucodermia y atrofia.

En el LP ungueal, las lesiones son im--
predecibles. Pueden curar en varios meses o ser-

irreversibles.

El LP oral puede presentar maligniza---
cidén en el 1 a 10%, E£Esto es mucho mds raro que -

en el LP cutédneo.

En 1989, Anonide_y_ Rebora, realizaron -
un estudio retrospectivo en el que vieron .400 pa
cientes con LP, de los cuales siguieron a 303 y-
50 fallecieron, El objeto del estudio fué cono--
cer de qué fallecen los pacientes con LP, encon-
trando que los tumores malignos representaron el
26%, las hemopatias malignas (leucemias) un 8%, -
la diabetes de inicio en adultos representdé el -
8.8%, la cirrosis y las enfermedades autoinmunes
representaron cada una el 5.,3%, las fallas car--
diacas agudas representaron el 49.3%, las enfer-
medades pulmonares el 5,3%, las enfermedades re-

nales el 5.3% y otras no especificadas el 1.8%.
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los tumores malignos mds frecuentemente encontra

dos fueron de intestino y vejiga. (9, 3B, B7, 88

El tratamiento del liquen plano puede -
constituir uh problema complejo, dificil y en o-
casiones sin solucién. Este es primordialmente -
sintomético., Numerosas curaciones se han atribui
do a un amplio nimero de medicamentos distintos,
la mayorfia de las veces sin realizacidn de con--

troles adecuados.

Se ha usado el mercurio, bismuto, 'anti-
bidticos, vitaminas K y D, clorpromazina, antide
presivos, vacunas, antipalidicos, antituberculo-

sos, rayos X, etc.,

La evolucién variable y la duracién au-
tolimitada del LP dificulta la evaluacién adecua

da del tratamiento.

Los corticoides puedn ser dtiles en el
tratamiento del LP, aunque hay quienes afirman -
lo contrario; se han usado en forma tdépica en -

vendaje oclusivao.
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También han sido tratadas las lesiones-
orales. Los anestésicos tépicos dan un alivio -
temporal. Los corticoides sistémicos alivian los
sintomas en muchos casos, sin embargo se descono
ce el indice de recidivas; se han utilizadn por-
2 a 6 semanas a dosis de 15-20 m3, diarios, con-=-
reduccidn gradual. Hay autores que afirman que -
no aporftan ningln beneficio y en cambio empeoran

al paciente. (2, 9)

El PUVA {(psoralenos + UVA) ha sido usa-

do por diversos autores.

Gonzdlez y cols, en 1984, lo utilizaron
en 10 pacientes obteniendo 50% de curacidn y 30%
de mejorfa en el 50% de sus zonas afectadas. La-
dosis usada fué ce 13 joules/cm2. La dosis acumyu
lada fué de 256 joules/cm2 y un promedio de 6 se
manas detratamiento, para la curacién de un lado

del cuerpo ya gque el tratamiento fué comparativo

y el otro lado no recibidé tratamiento.

En 1985, Campuzano y cols. trataron 22~

pacientes con PUVA a razén de 0.5 mg/kg., de meto
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xipsoralénos y exposiciébn a la luz, UVA hasta un
maXximo de 258 joules/ecm2 cada 48 horas. Obtuvie-

ron remisién en 17 pacientes.

Helander en 1987, traté 47 pacientes -~

con PUVA, logrando curacién en 10 de 13 pacien--

tes.

‘Karvonen reporta B80% de buenos resulta-

clkentes con LP oral, desapareciendo los sintomas
subjetivos en 13 de los 17 pacientes después de-
12 a 24 meses de seguimiento, 7 pacientes tuvie-

ron remisidén completa y 5 mejoria leve.

Los autores coinciden en que el PUVA es
un tratamiento alternativo para la curaciédn del-
LP generalizado y recalcitrante. Sin embargo, de
ben tenerse precauciones ya que algunos pacien--
tes pueden presentar exacerbacidén de su enferme-
dad. Deben realizarse mids estudios al respecto, -

(89, 90, 91, 92, 913)
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En cuanto al LP erosivo plantar, Miran-
da-Romero en 1988 vy ﬁggigég en 1989, reportan -
que la excisidn quirdngica.de la placa erosiva -
con posterior imjerto, da buenos resultados. 2Zij

denbos y cols. afirman lo mismo.

y cols: en 1989, reportan los -

buencs result'ados del uso del etretinato a dosis
de 1 mg/kg/dia en un paciente multitratado que -
presentaba LP oral con afectacidn ungueal, el -
cual presentd desaparicidn de las lesiones en 3~

meses, tanto en ufias como en mucosa bucal,

¥oo, reporté buenos resultados con iso-
tretinoina gel al 0.1%X usada tdépicamente en 2 pa
cientes con LP cutineo/oral, que no respondian a

los tratamientos convencionales.

Mostafd en 1989 reporta el caso de un -
paciente con LP ungueal, con fosfato de clorogquj
na a dosis de 250 mg. dos veces al dia, el cual-
presenté después de 10 semanas crecimiento con a

pariencia normal.
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BHUTANI estudié 140 pacientes con LP a-
quienes administrd 100.000 unidades de vitamina-
A diarias, por 15 dias, reportando resultados ex
celentes en 70 pacientes, buenos en 50 y regula-

res en 20,

En 1983, en ‘México, Chang Hay basandose
en una posible etiopatogénia psicosomdtica, tra-
té 23 pacientes con imipramina a dosis de 10 a -
25 mgs. tres veces al dia con los siguientes re-
sultados: curacidn en el 43.4%, respuesta muy im
portante en el 17.3%, importante en el 8.6% y le

ve en el 4.3%.

Recientemente se ha usado la.ciclospori
na a dosis de 6mg/Kq/dia via oral, Fué usada con
éx1to por Ho y cols. en 2 casos de LP grave du--
rante B semanas. Se cree que éste medicamento ac
tia inhibiendo la produccién de IL-1 de los monpg
citos y de IL-2 de las células T cooperadoras, -
ya que posiblemente las células T cooperadoras -~
juegan un papel importante en la patogenia del -

LP, se puede explicar su efecto.
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La talidomida también ha entrado en el-
grupo de las drogas usadas en el tratamiento del
LP., Pérez-Alfonzo y cols. reportan en 1987 bue--
nos resultados en el tratamiento de lesiones ergo
sivas en pene en un paciente con LP resistente a

miltiples tratamientos. (2, 46, 49, 94, 95, 96, -

97, 98)

En algunos casos de LP oral se ha usado

}a driocitugia con buenos resultados. (99)

GRISEOFULVINA

llium griseofulvum dierkx por Oxford y cols. en-

1939, Es insoluble en agua, notablemente termoes
table y estable en forma seca a 382 durante 20 -
meses por lo menos. Es fungistdtica y no fungici
da, no tiene efecto en las bacterias ni en la -
candida. Se absorve bien por via oral, alcanzan-
do un nivel plasmitico mdximo en 4 horas, llegan
do a una concentraciédn maxima en las células que
ratinizadas mds o menos 8 horas después de su ad
ministracién. A las 30 horas los niveles sangu{i-

neos y cutdneos comienzan a disminuir.
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Su metabolismo es hepldtico y se elimina
por heces y orina. Se recomienda una dosis de 10
mg/Kg/dia en nifos y de 500 3 1000 mg/dia en a--
dultos, se prefiere los preparados micronizados-

ya gque son mejor absorbidos.

La frecuencia de reacciones serias por
el uso de griseofulvina es muy baja. Se incluyen
cefalea, nauseas, vémito, diarrea, neutropenia, ~
aumento de protoporfirinas fecales, urticaria, -
fotésensibilidad y erupcién ligquenoide, Se ha op
servado interaccidn con varias drogas, el efecto
anticoagulante de la warfarina se ve antagoniza-
do por griseofulvina y la fenobarbitona y primi-
dona interfieren en su absorcidn, también induce

una tolerancia disminuida al alcohol,

El uso de griseofulvina en LP, desde ha
ce algdn tiempo es conocido, Sehgal y cols. han~
sido los primeros en usarlo en la India, este au
tor al tratar con griseofulvina un paciente con-
tifia de la piel lampifia observdé respuesta favora

bie sobre el LP gque tanmbién padecia el paciente.
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Posteriormente en 1972, traté 34 paciep
tes con 500 mg de griseofulvina en un estudio dgo
ble ciego controlado contra placebo. Encontrdandpg
se una diferencia estadisticamente significativa

en favor de la griseofulvina,

En 1975, Equihua en México, realizé un-
estudio abierto en 14 pacientes con LP, observapn
do curacidn en el 23% de los casos y mejoria en-

el 46%.

Sehgal en 1980, nuevamente realiza un -~
estudio doble ciego versus placeboe en 44 pacien-
tes, encontrando diferencia significativa y de-~
mostrada por histologia a favor de la griseoful-~

vina.

Massa y Rogers en 1985, en la clinica -
Mayo, reportan wéjor{a o curaciédn en méis del 50%
de 11 pacientes tratados con griseofulvina, gque-

presentaban LP oral.

Bagan y cols. reportan los resultados -
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de 6 pacientes con LP oral tratados con griseo--
fulvina a dosis de 500 mg al dia por 2 meses y -
medio, no encontrando mejoria enm ninguno de los-

pacientes.

Serna y cols., en México, trataron 10 pa
cientes en estudio doble ciego vs placebo, con -
500 mg diarios de griseofulvina v.o por 8 sema--

nas, observando a las B semanas curacién en el -

75% de los pacientes, (100,101,102,103),

Se desconoce la forma como actua la gri
seofulvina en el LP, sin embargo la respuesta f3a
vorable, la ausencia de efectos indeseables y de
recurrencia de lesiones, nos motiva a utilizarla

en nuestro estudio.

DIAMINODIFENILSULFONA (DDS). (DAPSONE).

Las sulfonas son todas derivadas de la-
4-4 diaminodifenilsulfona. Constituye en la ac-
tualidad el medicamento de mayor importancia en
el tratamiento de la lepra humana. Su actividad
en pacientes con lepra ha sido estudiada por She-

pard y cols.
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La Dapsona sc absorbe lentamente y casi
en su totalidad por el tubo digestivo, la concen~-
tracidén plasmidtica midxima se alcanza en una a -
tres horas después de su ingestidn. 8e distribu
ye por toda el agua corporal y en todos los teji
dos, tiene afinidad por piel, misculos y especial
mente por higado y riiién. Pequefias cantidades se
difunden en el LCR. En bilis se almacepan en gran
cantidad y se encuentran cantidades diez veces ma
yores en pilel enferma gue en sana. 70 a 80 % se
excreta po orina.

EEECTOS_ADVERSOS :

El mds comin de los efectos secundarios
es la hemolisis, la cual es de grado variable y-
se observa en casi todo paciente tratado con 200
a 300 mg diarios de DDS, También es comGn la me
tahemoglobinemia, puede presentarse también ano-
rexia, nduseas, vomito, insomnio, parestesias, -
fiebre medicamentosa, hematuria, prurito, y exan

temas diversos.

La DDS se ha utilizado en el tratamiento

de enfermedades infecciosas que afectan la piel.
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En muchas de las enfermedades no infeccig
sas que responden a la DDS los leucocitos polimor
fonucleares son el tipo celular predominante de
infiltrado en piel. La justificacién para la uti
lizacidén de DDS en las Dermatosis relacionadas a
PMN, es la capacidad que posee el medicamento pa
ra inhibir la mieloperoxidasa y el sistema del -
perdxido de hidrdégeno de los PMN. Se ha demostra
do que e uso de DDS limitaba la formacidén de le-

siones ampollosas,

En el LP a pesar de no encontrar ninguna
explicacién de la efectividad de la DDS el medi-
camento puede estar actuando a través de un meca
nismo similar al propuesto para los PMN, Clark

y Klevanoy demostraron que el sistema MPH H202 se
encuentra presente en los PMN. La liberacién de
MPH H202 puede modular una respuesta inflamatoria,
De cualquier manera la citotoxicidad de este sig
tema es muy similar tanto para PMN como para mo-
nonucleares; como los mononucleares también con-

tienen MPO, la DDS puede cambiar la respuesta in

flamatoria en las infiltraciones liquenoides.
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La DDS también puede controlar esta en-
fermedad modulando la liberacidén de Factor qui-
miotidctico de los mastocitos, esto enfatiza que-
la DDS también es efectiva en el tratamiento de

enfermedades no mediadas por PMN.

En LP la DDS ha sido usada por varios in
vestigadores, Falk y cols. la usaron con éxito en
un paciente masculino que presentaba LP cutdneo-
diseminado que afectaba mucosa oral, las lesiones

eran ampllosas y producian erosiones en el trau-

ma. Las lesiones fueron resistenetes al trata -
miento or 9 afos, Se descartaron otras enferme
dades. El paciente habia recibido Prednisona, -

Azatioprina, analgésicos, Hidroxicloroquina y di
ferentes tratamientos tépicos. En 1982 se sus -
pendié la adminsitracién de corticoides y se ini
cia con DDS 50mg al d{a, después de 3 meses las-
lesiones iniciaron su resolucidén, a los 9 meses-
el paciete inicidé deambulacidén y a los 15 meses-

desaparecieron las lesiones activas.

Camisa y cols. reportan un caso de LP anm

polloso que no respondié al tratamiento con este
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"roides sistémicos y si lo hizo al agregarse DDS
al tratamiento e ir disminuyendo el corticoide.
Se inicidé con 25mg de DDS y el paciente fue mos-
trando mejoria al ir aumentando este hasta 50mg

al dia, remitiendo a los 3 meses.

En 1987 Kwee y cols. tratar on un nifio-
con LP buloso refractario al tratamiento;con DDS

resolvieron las lesiones.

Miranda - Romero en 1988 reporta el caso
de un paciente con LP erosivo plantar, resistente
a tratamiento, en el cual la terapelitica con DDS

fue eficaz. {(12,54,100,104,105),
En vista de los buenos resultados obtenji

dos por los diferentes investigadores, se incluyéd

la DDS en el presente estudio.
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SEGUNDA PARTE



ESTUDIO EPIDEMIOLOGICO DE LOS PAGCIENTES COX
LIQUEN PLANO ESTUDIADOS

DESDE ENERO DE 1985 HASTA DICIEMBRE DE
1989,
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ESTUDIO RETROSPECTIVO,

Para realizar este estudio se aplicd el
método de investigacidn retrospectivo y observacio_

nal.

El universo estuvo contituido por todos -~
los pacintes con diagndstico clinico y confirma -~
cidén histolédgica de LP, en un perfodo comprendido

entre enero de 1985 y diciembre de 1989,
Se formularon los siguientes objetivos:

1- Conocer la frecuencia con la cual se presenta
esta enfermedad en el Servicio de Dermatologia
del Hospital General de México.

2- Determinar edades de mayor frecuencia, sexo mds
afectado, profesidn, topograffa, tipos clinicos
observados y tiempos de evoluciédn,

3- Conocer asociacidn con octras enfermedades,

PROCEDIMIENTO.

Se procedid a revisar el archivo histoléd-
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4ico del Departamento de Dermatologia, encontréndg
se 74 pacientes con LP con diagnéstico histoldgico
y clinico. Posteriormente se revisaron los expe-

dientes ¢linicos de cada paciente.

RESULTADOS.

En el lapso comprendido entre enero de -
1985 y diciembre de 1989, de un total de 39555 con_
sultas de primera vez, 74 correspondieron al Li -~
quen Plano confirmado histoldgicamente, Lo que -
representa el 0.18% de las consultas de primera ;

vez,

De las biopsias realizadas durante el -
mismo periodo, un total de 7173, el 1.03% corres-

pondid al Liquen plano.

La proporcidn en cuamato al sexo fue de -
40 casos para el sexo femenino, es decir el 54,0%
Yy el masculino con 34 casos, gue representa el -

45.9%, (Tabla y Gradf. Nec.l).

La edad en la que se presentdé con mis -~-

frecuencia correspondid al grupo de 10 a 49 ados,
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, en segundo lugar el grupo de 10 a 19
afnos {22.9%), el tercero con 15 casos fue el --
grupo de mads de 60 afos, el cuarto estuvo entre
los 20 y 29 ahos (14.8%), el quinto entre los -
30 y 39 ados (9.4%), el sexto entre 50 y 59 afnos
con 4 casos {(3.4%) y el séptimo lugar correspon
didé al grupo de menores de 9 afios, con 2 casos-

(2.7%). (Tabla y graf. No.2).

La paciente de menor edad fue de B8 afios
y la de mayor edad de 75 afios. La edad promedio

fue de 38 ados.

En cuanto a la ocupacidn los grupos mias
afectados fueron en primer lugar las amas de ca-
sa con 25 casos, {(33.7%), los estudiantes con 16
casos, (21.6%), en tercer lugar los empleados -
con 10 casos, (13.5%), luego los escolares y los
de otras profesiones con 6 casos cada uno para
8.1%, en quinto lugar se encontraron los obreros
con 5 casos, (6.7%), luego los profesionistas,
comerciantes y artesanos con 2 casos cada uno, -~
representando el 2.7% respectivamente, (Tabla

y graf. No.3).
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En relacidén a la topografia, esta se -
presentdé en 49 pacientes diseminada, lo que re-
presenta el 66.2%, localizada en 25 casos (33.7%)
No se presentéd tcpografia generalizada en ningin

caso. {(Tabla y graf. No. 4).

Con respecto a las dreas afectadas se
pudo observar que los segmentos mds afectados -
fueron las extremidades inferiores en el (36,22%)
seguido de extremidades superjiores en el 25,19%,
en tercer lugar el tronco con un 18.11%, el cue
l1lo fue afectado en el 6.29%, seguido de la cabe_
za ¥ 1o mucosa oral (4.72%c/u), la afectacién de
genitales se vid en el 3.14% y la afectacidén un

gueal en el 1.55%, {(Fig. No. 1).

En cuanto a la evolucién, la mayor par
te, es decir, 49 casos presentaban menos de un-
afio, (66.21%), en segundo lugar un grupo de 15
pacientes representaron mds de 5 afnos de evolu-
cién, (20.7%), el resto de los pacientes presen
taban evolucidén entre 2 y 4 afos. (Tabla y gréaf,

No. 5).
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El sintoma acompafante fue el prurito

en 72 pacientes, {(97.29%).

En relacidén a la clasificacién clinica
se observd la clidsica en 45 casos (60.81%), la-
segunda forma observada fue la forma hiperttéfi
ca en 7 pacientes, (9.45%), luego la forma pig-
mentosa en 6 casos, (8.10%), el Liquen plano con
componente atréfico se observé en 5 pacientes -
{(6.75%), se encontraron 2 casos de la variedad-
ampollosa y dos casos foliculares, (2,70% c¢/u }.
Hubo un caso. de Liquen plano actinico , uno con
afectacidén de las 20 ufias y uno con afectacidn-

exclusivamente oral, (1,35%). (Tabla No. 6).
La forma cldsica en 5 casos estuvo asgQ
ciada a LP oral, en 4 casos a LP de genitales vy

en un caso a LP ungueal,

El caso de LP con afectacibén tdnicamente

oral estaba asociado a candidiasis esofdgica.
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LIQUEN PLANO
DISTRIBUCION POR SEXO

SEXO ne PORCERTAJE
MASCULINO 34 45.9
FEMENINO 40 54.0
TOTAL 74 99.9

TABLA N® 1
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LIQUEN PLANO
DISTRIBUCION POR SEXO

Femenino: 40 casos  54.0%
Kasculino: 34 casos  45.9%

GRAFICA § 1
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LIQUEN PLANO
DISTRIBUCION POR GRUPO ETARIO

GRUPO ETARIO N DE CASOS PORCENTAJE
n-g aRos 2 2.7
10-19 afos 17 22.9
20-20 Afos 11 14.8
30-39 AROS 7 9.4
40-49 AROS 18 26.3
50-59 a%os 4 5.4

60 Y MAS 15 20.2
TOTAL 74 100
TABLA N° 2
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LIQUEN PLANO
DISTRIBUCION POR GRUPO ETARTO
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LIQUEN PLANO

OCUPACION
OCUPACION ne PORCENTAJE
AMA DE CASA 25 33.7
ESTUDIANTES 16 21.6
EMPLEADOS 10 13.5
ESCOLARES 6 8.1
OTROS 6 8.1
OBREROS 5 6.7
COMERCIANTES 2 2.7
PROFESIONISTAS 2 2.7
ARTESANOS ‘ 2 2.7
TOTAL 74 100

TABLA N% 3
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LIQUEN PLANO
OCUPACTON

.~ Amas de ca
sa.
.~Estudiantes

-

.= Obreros
.- Empleados
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.- Comercian-
tes.
6.- Profesio -
nistas.
7.~ Escolares
8.~ Artesanos
9.- Otros

GRAFICA § 3
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LIQUEN PLANO

TOPOGRAFIA
TOPOGRAFIA N. DE CA<SOS PORCERTAJE
LOCALIZADA 25 33.7
DISEWIRNADA 49 6.2
GENERALIZADA [ 0
TOTAL 74 99.9
TABLA N° 4
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LIQUEN PLANO
TOPOGRAFIA

-

e

Diseminado: 49 casos
Localizade: 25 casos

GRAFICA § 4
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LIQUEN PLANO
SECMENTOS AFECTADOS

cabeza 4.70 ¢

mucosa oral

cuello 6.7%% . B RIES
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superiores.
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LIQUEN PLANO

EVOLUCTON
TIEMPO EN A0S N. PORCENTAJE
1 A% 49 66.21
2 AMOS 4 5.40
3 AT0S 4 5,40
4 AYOS 2 2,70
5 A"0S Y MAS 15 20.2
TOTAL 74 100
TABLA N? 5
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LIQUEN PLANO
EVOLUCTON
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LIQUEN PLANO
FORMAS CLINICAS

Variante Clinica Ne % Asociacidén (n®2)

__Slésica __ . _____AS__58.45 _ 5 __ ____A____ .} ____
__Pigmentada ______ 6 __ 8.10 ..
_ Hipertréfice 1 2.45_ - e
o Atrdfico 5 6T e
.-Zoniforme N L N
~Ampolloesoe 2 2.70 e
~.Eeligular 2 2,78 e
-.ungueal L 3 e
—.erad L3 e
LoAgrinice A X35 e
TOTAL 74 100

TABLA N9 6.
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TERCERA.  PARTE



LIQUEN PLANO

TRATAMIENTO COMPARATIVO ENTRE DIAMINO

DIFENIL SULFONA Y GRISEOFULVINA

HIPOTESIS_GENERAL.

Es igual el efecto terapéutico de la Gri

seofulvina y la DDS,.

HO: No es igual el .efecto terapéutico en
el LP.

Hl: La Griseofulvina tiene un efecto te
rapéutico superior a la DDS.

H2: La DDS tiene efecto terapéutico supe

rior a la Griseofulvina.

OBJETIVOS:

Valorar comparativamente la eficacia de
la DDS y la Griseofulvina en el tratamiento del

LP.

l- Determinar si la dosis de 500mg diarios duran

te 12 semanas de Griseofulvina es Sptima en el-

91



= tratamiento del LP.

2- Déterminar si la dosis de 100mg diarios de -
DDS, es éptima en el tratamiento del LP.

3- Determinar el indice de curacidn y mejorfa -
Glinica en los pacientes tratados con cada -

uno de los medicamentos y compararlos.

Se estudiareon 12 pacientes de los que
acuden a Consulta externa del Servicio de Der-
matologia del Hospital General de MéxiFo, dev-
ambos sexos, entre 18 y 60 -.ailos con diagnésti-
co clinico e histolégico de LP en el perioda -

comprendido entre enero y diciembre de 1989.

‘Estos pacientes se distribuyeron al -
azar en dos grupos:
- 6 pacientes recibieron Griseofulvina a dosis
de 500mg diarjos,,via oral durante 12 semanas.
- 6 pacientes recibieron DDS, 100mg diarios via

oral, durante 12 semanas.

CRITERIOS DE_INCLUSION:

1- Pacientes entre 18 y 60 afos con diagnéstico
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clinico & histoldgicoe de LP.

2- Pacientes residentes en el D.F, © zona me -~
tropolitana del mismo, que puedan trasladar
se con facilidad a las consultas de segui -
miento.

3- Pacientes con pruebas de Funcién hepldtica, -
Biometria hemét;ca, Examen General de orina

y Quimica sanguifnea normales.

CRITERIOS DE EXCLUSION:

1- Pacientes embarazadas y lactando .0 con posi
bilidades de embarazo.

2- Paciente con Liguen actinico y de localiza-
cidn exclusiviamente oral.

3- Snférmedades concomitantes como hepatopatias,
trastornos inmunoldgicos, discrasias sanqui-~
neas, llcera péptica, fotosensibilidad.y por
firias.

4 - Pacientes con tratamiento que puedan produ-
cir reacciones liquenoides, as{ como cual -
quier tratamiento tdpico u oral.

5 Hipersensibilidad a Griseofulvina o DDS.
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l1- Pacientes que no crumplan con el tratamiento.

2- Pacientes que se embaracen durante el trata-
miento,

3- Pacientes que se hayan aplicado © ingerido -

otro medicamento durante el seguimiento,

Después de seleccionar a los pacientes,
se les realizé Historia Clinica completa, exéme-
nes de luaboratorio: Biometria hemdtica, Quimica-~
sanguinea, Examen general de orina y Pruebas de

fyncién hepdtica.

Se tomd fotograffa al inicioc y al final

del tratamiento.

a .15 gaclentes escogidos al-

i
@
»

bl
@
'
2]
O

',

azar, la r~a Z2: sdmirnistricién de los medica -~
mentos. Yr 2rupo 3e < racientes recibid Griseo-
fulvina, $00mg dizrros, vias oral, vy 6 pacientes-
recibieron 104rg dirarics de DDS, via oral, ambos

durante 12 semanas.
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Se valoraron las caracteristicas de la
dermatosis de acuerdo a las siguientes variables:
- Prurito
-;Pépulas
- Eritema
- Costras hemdticas
- Verrugosidades

- Pigmentaciodn

De acuerdo a !a siguiente escala:
Ausente (0); leve, {(1); moderado, (2);: severo,,

(3).

Se evalud el tratamiento cada 4 semanas
hasta la 123 semana. En caso de curacidn antes
de terminada la observacidén el tratamiento fue-

il
suspendado.



PARAMETROS DE EVALUACION

GRADOS __ 0 1 2 3
Prurito ausente leve moderado intenso
Papulas 0 1-5 6-20 + de20
Eritema ausente leve moderado intenso
Costras hemiticas 0 1-3 4-6 + de 6
Verrugosidades 0 1-3 4-6 + de 6
Pigementacién ausente leve moderada intensa
0 sin afecciédn

1-4 afeccidén minima

5-8 afeccién leve

9-12 afeccién moderada

13 y + afeccién severa
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CRONOGRAMA DE ACTIVIDADES

SEMANAS o 1 2 3 4 5 6 7 8
CONTROL
CLINICO X X X

LABORATORIO X

FOTOGRAFIA X

REGISTRO DE

EFECTOS
ADVERSOS.
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RESULTADOS:

Del grupo de los 6 pacientes tratados con
Griseofulvina, 4 correspondieron al sexo femenino-,
(66.6), vy 2 fueron del sexo masculino, (33.3%). -
Igualmente ocurrid con los pacientes tratados con

DDS5, 4 fueron del sexo femenino y 2 del sexo mas-

culino.

En cuanto a la edad, para el grupo Griseg
fulvina, la menor edad fue 18 afos, yla mayor de
42, con una edad promedio de 23.6 anos. En en el
grupo DDS, la menor edad fue de 18 afios y el pa -
ciente de mayor edad presentd 49 afios, con un pro

medi1o de edad de 34 arfos.

En el grupo Griseofulvina se observd en-
4 pacientes topografia diseminada (66.6%), y 2 con

topografia localizada, {(33.3%).

En el grupo DDS se observd de igual forma
un 66.6% con topograffia diseminada y un 33.3% loca

lizada.

En relacidédn a los tipos clinicos, en el

grupné Griseofulvina se encontraron 3 pacientes -
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- coh tipo clasico, (50%), un paciente con tipo -~
zoniforme, un paciente con tipo hipertréfico y un
paciente con tipo pigmentoso, para un 16.6% respec

tivamente.

En el grupo DDS, hubo 4 pacientes con ti
po clasico, (66.6%), un paciente con tipo pigmen-
toso y un paciente con tipo hipertréfico, con el-

16.6% cada uno.

Las z2nas de mayor afectacidén en el grupo
Griseofulvina fueron las extremidades inferiores
con 31.2%, seguidas de las extremidades superiores

y el tronco con el 23% cada uno, el cuello repre-

sentd el 12.5%, y las mucosas, el 6.2%.

En el grupo DDS, encontramos que también
las zonas mds afectadas fuveron las extremidades -
inferiores, representand: el 4i.6%, las extremida
des superiores con el 253%, seqguidas de cabeza, -

cuello, tronco y ufnas con e}l 8.3%, cada segmento.
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En relacidén a la profesién de los pacien
tes, en el grupo Griseofulvina se observaron 3 es
tudiantes, (50%), 2 amas de casa, (33.3%), y un -

empleado, (16.,6%).

En el grubo DDS, encontramos dos estudian
tes y dos empleados, con el 33,3%, respectivamente;
un profesionista y un artesano, con el 16.6% cada

uno.

La evolucidén en el grupo Griseofulvina -
fue de 5 casos con menos de un afio, (83,3%), y un
caso con 19 afhos de evolucidn, (16.,6%), fue del -
tipo hipertréfico con lesidén dnica en extremidad-

inferior 1zquierda.

En el grupo DDS, 4 pacientes tuvieron me
nos de un afio de evolucidén, (66.6%), 2 pacientes-

tenian dos afos de evolucidn, (33.3%).

La respuesta terapetitica observada en el

grupo de pacientes tratados con Griseofulvina fue

la stguiente: un 66% de los pacientes al inicio -
presentaban afeccidn moderada, un 16.6% presentaban

afeccidén severa v un 16.6% afeccidn leve: al final
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En relacidén a la profesidén de los pacien
tes, en el grupo Griseofulvina se observaron 3 es
tudiantes, (50%), 2 amas de casa, (33.3%}), y un -

empleado, (16.6%).

En el grubo DDS, encontramos dos estudian
tes y dos empleados, con el 33.3%, respectivamente;
un profesionista y un artesano, con el 16.,6% cada

uno.

La evolucidén en el grupo Griseofulvina -
fue de 5 casos con menos de un afo, (83,3%), y un
caso con 19 afos de evolucidn, (16.6%), fue del -
tipo hipertrdéfico con lesidn Gnica en extremidad-

inferior izquierda.

En el grupo DDS, 4 pacientes tuvieron me
nos de un afo de evolucién, (66.6%), 2 pacientes-

tenian dos afios de evolucidn, (33.3%).

La respuesta terapeltica observada en el
grupo de pacientes tratados con Griseofulvina fue
la siguiente: un 66% de los pacientes al inicio -

presentaban afeccidn moderada, un 16.6% presentaban

afeccidn severa y un 16.6% afeccién leve; al final
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- del tratamiento, 33.3% estaban sin afeccidn, -
50% con afeccidn minima y 16.6% con afeccibn le-

ve. {(Grdfica No -6),

En el grupo de pacientes tratados con -

DDS, observamos que un 66,6% iniciaron con afec-
cidn moderada y un 33.3% con afeccidn leve; al fi
nalizar el tratamiento se encontraban en 16.6% de
curacidn, un 50% presentaban afeccidn minima, un
16.6% afeccidn leve, y un 16,.6% afeccidn moderada.

(Grafica nNe 7),
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GRISEOFULVINA
RESPUESTA TERAPEUTICA GLOBAL
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INICID FINAL
Meccion severa  16.63 Meccion leve 16,6 ¢
Meccion moderada  66.6% Meccion minima 50 %
Meccion leve 16.6% Sin afeccion 333
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RESPUESTA TERAPEUTICA GLOBAL
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INICIO FINAL
Aeccion leve 1333 Meccion moderada 16.6 %
Meccidn moderada 66.6 % Aeccion leve 16.6 %
Sin afeccién 16.6 %
Meccin minima 50 %

GRAFTCA § 7
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LIQUEN  PLANO
RESPUESTA TERAPEUTICA GLOBAL
COMPARATIVA
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LIQUEN  PLANO
RESEUESTE TERAPEUTICA POR VARL:BLES
PRURITO
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LIQUEN PLAND
RESPUESTA T-RAPEUTICA POR VARTABLES
PAPULAS
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GREFICA § 10
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LIQUEN PLAND ‘
RESPUESTA TERAPEUTICA POR VARIABLES
ERITEMA
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LIQUEN PLANO
RESPUESTA TERAPEUTICA POR VARTABLES
COSTRAS HEMATICAS
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GRAFTCA § 17
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Inicio

LIQUEN PLANG
RESPUESTA TERAPEUTICA POR VARTABLES
VERRUGOSIDADES
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LIQUEN PLANC
KESPUESTA TERAPEUTICA POR VARIABLES
PIGMENTACION
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CUNCLUSIONES.

En el presente estudio se encontré que de
39555 consultas de primera vez, el Liguen plano re
presentd el 0,.18%, de das consultas de primera vez,.
Sin embargo, esta cifra pudiera ser mds elevada ya
gque no a todos -los pacientes se les realiza estu-
dio histopatolégico, y en este caso solo fueron in
cluidos los pacientes a los que si se les habfia -

practicado.

El sexo mds atvctado fue el femenino en
un 54%, es decir, no huho diferencia significativa
entre los 2 sexo0os, ya que en el masculinoc se pre-
sentd en un 45,9%. Esto concuerda con lo revisa-

do en la literatura mundial.

Se observé que afecta con mayor frecuen-
cia los 1individuos en la guinta década de la vida,
también se observd una elevada incidencia en el -
grupo de 10 a 19 anos, es dec:r, en la segunda dé

cada de a vida.

En relacidén a la ocupacidon, en este estuy

dio se vieron mias afectadas las amas de casa Sse -

111



- guido del grupo de estudiantes.

La topografia predominante fue la forma
diseminada y de- agui, los segmentos mids afectados
fueron los miembros inferiores, seguidos de los

superiores y el tronco.

El tipo clinico mayormente observado fue

el clisico.

En relacidépn al tratamiento pudo observar

se que la Griseofulvina fue superior a la DDS.

La Griseofulvina parece acortar la evoly

cién natural del Liquen plano.

La tolerancia para ambos medicamentos fue
buena, ya gue no se observaron efectos colaterales,
solo en un paciente tratado con Griseofulvina el
cual presenté fotosensibilidad leve, por lo tanto
se recom:2nda :(nsistir a los pacientes que no abu-
sen de ia exposicidn solar. (En el caso de este -
paciente, realizaba ejercicios al aire libre sin-

protecci1dén adecuadal.
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Se recomienda la dosis de 500mg diarios
“j@ Griseofulvina por lo menos durante 10 semanas,
suspenderlo en caso de no observar cambios o con-

tinuarlo si hay respuesta favorable.

En el caso de la DDS la respuesta no fue
tan evidente como se esperaba, quizds porgque este
medicamento tenga mejor accidn en padecimientos -
con predominio‘oral o en aquellos casos con lesigo
nes similares al Penfigoide, es decir en los casos
de LP ampollcso, y en los casos de LP erosivo plan

tar.

En el caso que se observd curacidn con la
DDS se trataba de un paciente con LP tipo cléasico,
gque en un momento de su evolucidén presentd ampo =~

llas en extremidades superiores.

Se sugiere seleccionar los casos para ser
tratados con DDS, solo en los casos que presenten
las caracteristicas antes descritas, (LP de muco-

sas, LP ampolloso y LP erosivol.
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RESUMEN.
~ En el presente estudio se encontréd que el LP re
presenta el 0,18% de las consultas dermatoldgicas

de primera vez.

- En cuanto al sexo no hubo diferencias significa

tivas.

- Pudo observarse gue afecta con mayor frecuencia
individuos en la segunda y guinta décadas de la -

vida.

- En relacién a la ocupaciédn, se vieron mas afec-

tados las amas de casa y los estudiantes.
- La topografia predominante fue la diseminada y
los segmentos mads afectados fueron los miembros-

inferiores.

- El tipo clinico mayormente observado fue el cli

s:1Cc0.,

- La respuesta terapeutica fue superior con Griseo

fulvina.

114



I CONOGRAFTIA



RIST0LOGTA

fd
£
X

Espacios de Ma Joseph Cuerpos coloides -



Inpunefluorescencta directa

Baieda Fineal o nivel do Lo wnon dermoepidornivy

Cuerpos colordes en dermis papilac {en racipos

115
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Liquen plano hipertrofico generalizado
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fratamiento con Griseofulvina

Paciente N, -6
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Tratamiento con DS

Paciente N, 1

Paciente N, 4
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