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INTRODUCCION 

El liquen plano, (LP) es un padecimiento 

de etiología desconocida, caracterizado por la 

presencia de pápulas pruriginosas, simétricas de 

coloración violácea, poligonales y brillantes. 

Afecta cualquier región del cuerpo, aunque sus 

localizaciones electivas son la cara anterior de 

muñecas y antebrazos, región lumbar, genitales 

masculinos, extremidades inferiores, mucosa vul­

var y anal; excepcionalmente afecta la cara. 

En ocasiones desaparece espontáneamente 

y puede haber recurrencia, también puede presen­

tarse fenómeno de Koebner. 

En México y los Estados Unidos afecta -

alrededor de 0,01 al 0.4% de la consulta dermatE 

lógica de primera vez, Tiene distribución mun--­

dial, sin preferencia de raza y de sexo. La edad 

de aparición oscila entre 30 y 60 años. 

Histológicamente se logra un diagnósti­

co en más del 90% de los casos. 



Las pápulas típicas muestran hiperquera­

tosis, hipergranulosis, acantosis irregular, daño 

de células basales y un infiltrado dérmico en ba~ 

da de linfocitos.muy cerca de la epidermis. 

En cuanto al tratamiento, son numerosos­

los que se han usado, lo que indica que no existe 

uno específico, por lo tanto se han utilizado ar­

senicales, antibióticos, vacunas, antituberculo-­

sos, radioterapia superficial, vitaminas, esterol 

des tópicos y sistémicos, retinoides, PUVA, hipnÉ 

sis, etc. 

Desde el afio 1971, Seh~al y cols. en la­

India, han propuesto y demostrado con buenos re-­

sultados el uso de la griseofulvina, un antifúng! 

co ampliamente usado, a dosis de 500 mg. al d{a. 

Más recientemente se ha usado la DOS o 

Dapsone en el tratamiento del LP a dosis de 100 

mg. al dia, con resultados favorables despuús de-

3 meses de tratamiento. 

El objetivo da éste trabajo fué conocer-
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las características generales con que se presenta 

la enfermedad en los pacientes que acuden al Ser­

vicio de Dermatología del Hospital General de Mé­

xico, mediante un estudio retrospectivo, que com­

prendió desde 1965 hasta 1989 inclusive. 

Por otro lado, se realiz6 un estudio co~ 

parativo en el tratamiento del LP entre DOS y gri 

seofulvina, en 12 pacientes. 



~!!!~l~~~~: 

El liquen plano es una erupción de pápu­

las, sobresalientes en su color, forma, estructu­

ra y su pcsibilidad de presentarse como elementos 

aislados o agrupados, caracterizada por su croni­

cidad y por las manchas que dej~ cuando desapare­

cen las lesiones. (1) 

Es una dermatosis de etiología desconoci 

da, las pápulas que lo conforman son brillantes,­

algo umbilicadas, en ocasiones curan en forma es­

pontánea y algunas veces dejan zonas de atrofia. 

su cuadro histológico es bien definido. 12) 

El liquen plano fué inicialmente descri­

to por ~ll!l~~-~~~~!-~~e!~~!-Y-~!l~~~· {Londres,­

Inglaterra), en 1867. En 1898 ~lS~h!~ observa en­

las pápulas. unas estrías blanco-grisáceas, las 

cuales considera patognomónicas de la enfermedad. 

Con más detalle es estudiado por ~!!i~~-~!~L~-Y -



En 1909, Q~Il!I da a conocer su histolo 

gía. (3,4) 

~Yil! en 1925 descubre los cuerpos co-­

loides y los considera una degeneración de las -

fibras colágenas. !~YI!~~2~-Y-~2~!I~!I en 1957,­

consideran que la patología primaria de ésta en­

fermedad está a nivel de las células basales y -

que el infiltrado inflamatorio en banda se desa­

rrollaba como un fenómeno secundario. f~~!~~!~!­

en 1959, observa cuadros desencadenados por sus-

tancias usadas en el revelado de fotografías, 

mas tarde 2I~~l~~~~y y cols. describen algunas -

dermatosis que llamaron liquenoides, desencadena 

das por drogas. (o) 2ll~~~~~ en 1964 afirma que­

la coloración v1ol~cea de las pápulas del liquen 

plano son debidas a la disposición de los capil~ 

res sanguíneos en la lesión. En 1969, Q!!l demu­

estra los cuerpos coloides en la dermis subpapi­

lar. ~~I~~~y_y_g~yl~I~! en 1971 afirman que la -

patología primaria del liquen plano está basada­

en la degeneración por licuefacción de las célu-



las basales. En 1974 ~!~Il_E~-~!-!!lll~-~r~YE~r­

Y cols. describen los hallazgos de inmunofluore! 

cenc1a directa del liquen plano. ~!~I!l en 1975-

describe por primera vez las reaccion~s de ''lí-­

quen plano like'', secundarias al rechazo de in-­

Jertos. En 1976 ~!!~l~~l~ habla de la apoctosis­

y el mecanismo de autorregulación de la enferme­

dad. (2,6,7,8) 

Aún no se ha logrado precisar la etiol~ 

gía del liquen plano, sin embargo se señalan di­

versos factores como posibles causantes. 

- Factor autoinmune. 

- Factor infeccioso. 

- Factor genético, 

- Factor psicosomático 

- Factor metabólico. 

- ~!~!~~-~~!~!~~~~~: 

En 1973 ~!l!~!~ y cols, reportan por e! 

tudios de inmunofluorescencia la presencia de i~ 

munoglobulinas en cerca del 95% de las lesiones­

de liquen plano, otros investigadores han confi~ 



mado que 

pósitos 

También 

fibr1na 

los cuerpos hialinos o c1toides son d~ 

de inmunoglobulinas, principalmente IgH. 

es conocida la p:esencia de depósitos de 

en derm1s pap1lar y alrededor de folicu-

los en lesiones activas. {9) 

~!~~!!~~ advirtió la disminución de los 

niveles circulantes de IgA e IgH en pacientes -­

con liquen plano y más recientemente autores co­

mo ~~!Il~~-f~~~~! y cols. han encontrado pacien­

tes con síndrome sobrepuesto de lupus eritemato­

so y liquen plano, asi como también ~ran simili­

tud con el penfigoide ampolloso:estos pacientes­

que presentan caracteristicas histológicas de l! 

quen plano y de penfigoide ampolloso asi como IF 

directa e indirecta consistente con penfigoide -

ampolloso, lo que han llamado"liquen plano penf! 

goide'', puede ser la coexistencia de ambas enti­

dades o de liquen 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 infla~atorio que acompaña al liquen -



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

También es importante mencionar que en­

estuios recientes se ha encontrado células de -= 
Langerhans elevadas en número significativo en 

pacientes cor. liquen plano oral. (15) 

Diversos estudios como los de !~2~!i!ir 

I~~!hi~~~-~~~!~ll y cols.han demostrado la rela­

ción del LP con el HLA-Dr y 03, el que quizá pu~ 

da estar influenciando la producción de interfe­

r6n gamma secretado por los linfocitos activados 

a nivel de las lesiones, (16,17,lB,19) 

Sin embargo, a pesar de los múltiples 

estudios realizados, que sugieren una posible e­

tiología autoinmune de la enfermedad, esto aún -

no puede asegurarse. 

f!~i2!_!~i~E~i~~~ 

Huchos autores se han dedicado a demos-

trar esta teoría. Ya desde 1974 ~~~~~~ consider~ 

ba al LP de etiología infecciosa. Algunos han -­

tratado de aislar de las lesiones bacterias, vi-



rus espiroquetas y mycoplasma sin resultado. 

~!~!!rrY_Y-~!Yl~r2~ aislaron en 1970 cuerpos de -

inclusión intranucleares. (2) 

~!nE! en 1989 reporta el caso de un pa­

ciente con liquen plano de 30 meses de evolución 

con prurito severo e incapacitante, sin respues­

ta a diversos tratamientos, que también present! 

ba amibiasis intestinal y el cual con tratamierr 

to a base de metronidazol por 6 semanas, curó de 

ambos padecimientos. otro paciente tratado por -

~h!ll~Y quien presentaba LP y cistitis crónica -

de 23 años de evolución, también presentó resul­

tados exitosos al ser tratado con metronidazol.­

Otro caso es el de un niño con giardiasis y LP,­

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 que al eliminar diversos 

antígenos infecciosos circulantes se podría lle­

gar a su curaci6n, lo cual vendría a explicar el 

éxito ocasíonal de muchos autores con diversos -

antimicrobianos. 
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Otros autores como~~~~~~ y col s., ~~!! 

Y-~~!~~!l, han encontrado asociación del virus 

de la hepatitis no no B y del virus B en pa--­

cientes con liquen plano principalmente oral, en 

m~yor proporción a lo encontrado en la población 

general. (20,21) 

De igual forma en un estudio realizado -

por ~Y!l!i-~!l!~ y cols. en 1986, la prevalencia 

de enfermedad crónica hepática fué del 64.2% en­

comparación a la de la población general de esa­

región geográfica (Nápoles, Italia), y en su op~ 

nión, puede hacerse una hipótesis sobre el posi­

ble papel de los virus no A no B como factor e-­

tiol6gico de enfermedad hepática y/o daño de la­

mucosa oral en los pacientes con liquen plano. 

También concluyen que la enfermedad crónica hep! 

tica en el liquen plano no ,erosivo es menor que 

en los pacientes con líquen plano erosivo. (22) 

!!~!~!-E~~~~~~~!!lE~: 

Algunos autores postulan que el factor­

emocional es importante para el inicio, sostén o 

agravamiento del liquen plano. En 1947 ~~~~~I Y= 

lo 



2E!E~~l~~ consideraron a ciertas enfermedades de 

la piel estrechamente relacionadas con factores­

psíquicos, dentro de los que incluyeron al lí--­

quen plano. Igualmente otros autores como ~~-~~­

~~!~_E2I~i~~-~!~2l~-Y-~~!~i! también lo conside­

ran de carácter psicosomático. En 1955 2E!!~~Y!! 

clasifica a las psicodermatosis en varios grupos 

ubicando al liquen plano dentro del tercer gr~ 

po, es decir, aquellas dermatosis en las que los 

aspectos emocionales apenas juegan un papel en -

la génesis del padecimiento. Otros autores como­

~~~~~~-~~-~~~~~~-~~~in_y_~~h!~~~ refieren que es 

vista con más frecuencia posterior a un trauma -

psíquico. 

Con respecto a la personalidad de los -

paciente, ~~!~Ei señalaba que el liquen plano 

era más frecuente en personas muy inteligentes y 

con gran capacidad inventiva, 

~ll!~ y cols. en 1986, en un estudio de 

48 pacientes con liquen plano oral no encentra-­

ron mayor tendencia al estrés y la ansiedad en -

éstos pacientes que en otros individuos. (2,23,-
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24,25,26) 

I~~!.9.!._9.~!!!!.!.~~: 

Ha sido sugerida Jna suceptibilidad ge­

nética, aún cuando los casos familiares son ra-­

ros. ~!!~~~-Y_f~~LY encontraron una relación fa­

miliar en 4 de 307 casos y 2~~~~n en 3 de 200 p~ 

cientes. (27.28) 

Un estudio más reciente en 1985, de !2-

en Copenhagen encontr6 una in 

cidencia familiar mayor, ya que de 140 pacientes 

estudiados encontraron 15 casos familiares. lo -

que reprsentó una frecuencia mayor a la esperada 

es decir, del 10. 7%. También reportan éstos au 

tares que existen diferencias entre el liquen 

plano familiar y el no familiar en cuanto a for­

ma de presentación y evolución, siendo el fami-­

liar más severo, de inicio agudo, generalizado y 

de mayor duración. 

La alta incidencia de dicho estudio ap2 

yaría la hipótesis genética y una posible causa­

de la enfermedad podría ser la presencia de una-
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alteración inmunológica producida a su vez por un­

trastorno genético mediado por ciertos halotipos 

de HLA, que haría especialmente vulnerables a alg~ 

nas personas a infecciones virales, o bien, a o--­

tros agentes farmacológicos, químicos, antígenos,­

etc. y favorecería la aparición del LP. 

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 población sana. ~~~!en 1976, cita un -

predominio significativo del HLA-A3 en un grupo de 

57 pacientes con LP, ~!r~e en 1974 y ~~2~~r!~ en -

1976 refieren una mayor prevalencia de los HLA-BB­

y BW15 en pacientes afectos de LP y diabetes insu­

linodependiente. ~~l!~l en 1979, encuentra un in-­

crementodel HLA-A28 en no diabéticos con LP. ~!!~! 

~!!!~~!~y cols. en 1989, estudiaron una familia 

de 5 miembros, de los cuales, el padre y dos hi-

jos estaban afectados de LP, encontrando en dicha­

familia los HLA-A3 y HLA-BB, los cuales según los­

autores serian los detrminantes genéticos de la en 
fermedad. (29,JO) 
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I~E!2B_~f!~~2~!f2: 

De acuerdo a algunas revisiones recien­

tes, se han encontrado algunos datos relaciona-­

dos con la et1opatogén1a del LP y que deben ser­

tomados en cuenta. 

l.- Existe una alteración en el metabo 7 

lismo de los carbohidratos, manifestada por una-

tolerancia anormal la glucosa, lo que se ha e~ 

centrado en pacientes con LP, pero más en los p~ 

cientes que presentan lesiones cutáneas y orales. 

2.- Diversos estudios han planteado que 

los desórdenes en el metabolismo de carbohidra-­

tos están relacionados con el tipo de HLA. El 

HLA-A5 fui encontrado en el 40% de los pacientes 

con LP y evidencia de diabetes. También se obser 

vó un incremento en la incidencia de HLA-A28 en­

un grupo de pacientes no diabéticos con LP, lo -

cual sugiere que puede haber dos tipos de LP, 

uno asociado al HLA-A2B y otro no asociado a es­

te antígeno y posiblemente no relacionado a dia­

betes. 

~~!!!Y y [!!!~!!! en 1983, estudiaron 

130 pacientes con LP, revelando un incremento en 

la incidencia de urolitiasis (14.6%). en compar! 

ción con la población normal. 131,32, 33, 34,35,36) 
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EPIDEMIOLOGIA: ---------·----
El liquen plano es una enfermedod de 

distribución mundial sin predominio de raza, 

sin embargo, varía ligeramente entre las distin 

tas areas geográficas. En Palestina se detectó-

en 0.14% de 131 1 111 pacientes; en Estados Uni-­

dos en el 0.442% de 673,376 pacientes y en Sue-

cia en el 0.78~ de ~0,450 racientes. En Singn--

pur se realizó un estudio en 72 pacientes con-

liquen planri encontrándose un 69% en indóes, un 

24% en chinos y un 4% en malasios. Hasta un 1.4 

% de los pacientes de clínicas dermatológicas y 

un 5% de pacientes ambulatorios que acuden a 

consultas de medicina oral, piel y oncología 

combinadas pueden estar afectados, (9, 37) E~ 

Londres, en el Hospital St. Johns se diagnosti-

can cerca de 200 casos nuevos cada año,represe~ 

tando aproximadamente el 1.2% de todos los ca--

sos nuevos. En el Instituto Finsen de Copenha--

gen, el 0.9% de todos los casos nuevos registr~ 

dos corresponden a LP. 

En M'xico, en el afto de 1976 f!!!S~2 -

reportó el 0.312% de las consultas de primera -

vez del Centro Dermatológico Pascua y en 1983 -
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E~~n~-~~y encontró el 0.073% de 40,580 pacientes 

de primera vez en el mismo centro. (2,38) 

En relación con la edad, 2/3 de las peE 

senas afectadas tienen entre 30 60 años, sin -

embargo, ningún grupo etario está excento: la e~ 

fermedad es rara en pequeños y en ancianos. 

No se han encontrado influencias de el! 

ma, aunque en la variedad actínica los climas 

tropicales, subtropicales y las radiaciones sol~ 

res tienen un papel importante. (9) 

~~!Q~!!!_lg: 

Las evidencias disponibles en la actua-

1 idad sugieren que el LP refleJa una respuesta -

inmune mediada por células. 

Los hallazgos histológicos del LP son -

caracterzados por típicos cambios epidérmicos 

con 11nfoc1tos dérmicos que son principalmente 

la positivos (cilulas Tl. 

En orden de presentación, el evento pri 

maria del LP es el daño de los queratinositos b! 

sales por licuefacción de los mismos, o una reaE 

1 6 



ción de hipersensibilidad retardada, en la cual­

se activan linfocitos T frente a un antígeno no­

identif icado y destruyen a los queratinocitos. 

La alteración de receptores antigénicos 

y los cambios localizados en el metabolismo 

correlacionan con desorganización de esta zona,­

degeneración ulterior de células basales, cam---

b1os en estrato espinoso y respuesta de células 

linfocitarias en la dermis. Posteriormente se 

producen retardo de la división celular, forma-­

ción de cuerpos coloides (citoides, hialinos, e~ 

sinofilicos o de pas) los cuales según Y!~l pu! 

den ser tipos: 

Los cuerpos coloides originados en la ~ 

pidermis por daño 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 erit~ 

matase y en dermatomiositis. Estos cuerpos colo~ 

des, también pueden verse en dermatosis cenicie~ 

ta, piel sana, esclerodermia, micosis fungoide,­

etc. Por lo tanto, no son patognom6nicos de LP,-
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como se pensaba en un principio. 

Es también conocido que contínuamente 

se produce reparaci6n de la piel lesionada me--­

diante la migración de queratinocitos adyacentes. 

!!!n!! y cols. en 19B9 realizaron un e! 

tudio consistente en in)ertos de piel de pacien­

tes a!ectados con LP a ratones. Luego de 21 días 

de transplante se encontr6 desaparici6n completa 

de los cambios patol6gicos del LP. También fué -

notado un incremento en loe melanocitos. Para 

los autores, ésto podría indicar que la patogén! 

sis del LP puede no estar dada por un ca~bio in­

herente de las células epid6rmicas, sino a la m! 

graci6n de elementos celulares del sistema inmu­

ne. 

!!!El en 1987 realiza un estudio en el­

cual la activaci6n de marcadores monoclonales 

(la, Tac, T9 y 4F2), fueron utilizados para de-­

tectar el grado de activaci6n de las células mo­

nonucleares en el LP ~ral. Además, tiñeron las -

biopsias con anticuerpos monoclonales T4, TB, T­

ll, Ml, y Pan-e. 

Los linfocitos T fueron las células pr! 
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dominantes en el infiltrado inflamatorio. De a-

cuerdo los resultados de la activación con 

marcadores, la mayoría de los linfocitos T est~ 

vieron en reposo. 

Sin embargo, la activación de TB cito­

tóxicos y las células T4F2 dañaron localmente -

a las células basales. Según este investigador, 

este hallazgo sugiere que ellas son las respon­

sables del daño y que la respuesta inmune medi! 

da por células participa activamente en los me­

canismos patoge'nicos· ·1ocales del LP oral. 

Otro hallazgo ya conocido por diversos 

investigadores es que en dermis y epidermis se­

encuentran numerosas células de Langerhans, las 

que podrían tener un papel en el proceso y pre­

sentación de antígenos a los linfocitos T. Tam­

bién ha sido observado un mayor número de célu­

las de Langerhans T6 positivas que en pacientes 

sanos. 

Otros autores reportan que el infiltr! 

do en banda que se presenta en forma caracteri! 
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tica en el LP está constituido casi exclusiva-­

mente por linfocitos T,en estudios en los que 

Utilizaron antígeno conjugado, peroxidasa anti­

HTLA, rosetas IgM, EAC, inmunofluorescencia y -

rosetas de carnero. (2,9,39,40, 411 
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El ~P es una dermatosis de caracter b! 

nigno, inflamatoria, subaguda o crónica, carac­

terizada por una erupción papular tipica. 

~as pápulas tal como las identifico -­

~!!!~~. son poligonales, violáceas y pequeñas.­

las cuales pueden confluir, formando placas. 

Su superficie es plana, lisa y brilla~ 

te, ligeramente umbilicadas en el centro. Sobre 

la pápula a través de una escama fina y semi--­

trasparente puede verse una fina red de lineas~ 

o puntos blancogrisáceo, llamados estrias de -­

~!~~~~~. los cuales pueden observarse mejor de! 

pués de limpiar la superficie de la pápula con­

aceite y estudiarla con una lupa, con frecuen-­

cia estas pápulas son brillantes, nacaradas o 

un tanto plateadas, con lo cual se puede hacer­

la comparación al liquen vegetal. El tamaño de­

las pápulas 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 -
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llegan a disponer en forma lineal, ya sea por el 

acomodo muy particular de estos elementos, o 

bien, porque se haga visible el fen6~~no de Koe~ 

ner, el cual se produce en otros padecimientos 

(psoriasis, verrugas vulgares) 1 y constituye una 

respuesta isom6rfica de la piel al traumatismo,.­

particularmente al rascado o traumatismos y que­

produce los mismos elementos de la dermatosis. 

El color de la pápula temprana puede ser rojo, 

per·a rápidamente toma un matiz purp~reo, viol~-­

ceo característico, y al ir evolucionando va d! 

jando una pigmentación parduzca, que con el tic~ 

po llega q desaparecer, reportándose incluso des 

pigmentación como secuela de ésta. 

La topografía que adopte el padecimien­

to también es muy significativa y orienta al 

diagnóstico; selectivamente los elementos se di! 

ponen en la cara anterior de las muñecas y ante­

brazos, en la región sacrolumbar, pliegues subm~ 

marias en la mujer, ingles, axilas, abdomen, re­

giones glúteas, 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) 
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E.!:~gf.!.S~E.!2~' 

Existen diversas clasificaciones, ya 

que los autores no logran llegar a un acuerdo. 

Sin embargo, desde el punto de vista topográfico 

puede dividirse en: 

LP cutáneo 

LP mucoso 

LP cutáneo mucoso; 

La manifestación que se observa con ma­

yor frecuencia es la cutánea. Sin embargo, pue-­

den asociarse alteraciones mucosas y ungueales. 

Según su morfología, y en las divcrsas­

variantes clínicas, se ha dividido por diferen-­

tes autores .como sigue: 

Darier describe 13 clases: (en 1936) 

LP agudo 

LP eritrodérmico 

LP buloso 

LI' perípiloso 

2 3 



L P e r i t·e m a tos o de Croe k e r 

LP eritematoe~camoso de Gougerot 

LP hipertrófico 

LP estriado o lineal 

LP verrugoso 

LP acuminado y atr6f ico 

LP atrófico 

LP pig:rentado 

LP invisible de Gougerot. 

Moschella en 1975, lo clasifica en 

LP vesiculoso o bulo;:r.o 

LP atr6(1co 

LP anular 

LP erosivo 

LP folicular 

LP actínico 

LP eritematosoª 

Rook describe 11 variantes: 

LP hipertr6fico 

LP folicular 
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LP lineal 

LP actinico 

LP atr6fico 

LP en gotas 

LP de palmas y plantas 

LP agudo y subagudo con confluencia de lesiones 

LP con afectación principalmente de mucosas 

LP pigmentoso 

LP anular, 

Una clasificaci6n reciente es la de 

!2~-Y-2~2~ en 1985, en una revisión que reali-­

zan de enfermedades papuloescamosas: estos aut~ 

res lo dividen en: 

LP anular 

LP lineal 

LP hipertrófico 

LP atrófico 

LP vesiculobuloso o penf igoide 

LP actínico 

LP eritematoso 

LP folicular. 
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Il!~E~!~l~~ afirma que ya que el LP 

pu~de exhibir numerosas variaciones de forma; 

~stas p~:eden clasificarse en diferentes catego­

rías: 1- La pápula típica del LP está presente­

pero la configura:i6n de las lesio~es es dife-­

rente. 2- El area afectada en la erupción no -­

permite el crecimiento de la pápula típica. 3-­

La morfología real de la lesión es diferente y­

la pápula habitualmente está ausente, alterada­

u obliterada. 

1- E!~~!~~~~~~-~!-~~~!!2~!~~!~~: 

Anular 

Lineal 

2- E!!~L~~~!~!-~!_!~~~!!~~~!~~: 

Mucosas 

- Genitales 

Uñas 

Piel cabelluda 

3- ~!f~~~~~!~!-~~-~~~!~!~2!~= 

Hipertrófico 

- Folicular 

Vesicular y ampollase 

Erosivo y ulceroso 

Atrófico 

2 6 



- Degeneración maligna 

Actínico 

Er1tematos.o 

Exfol1at1vo. 

E!IEEE~E!~~-EE_E2~Ilg~E~El2~= 

~~~l~r: esta forma se desarrolla a 

partir de un anillo de pápulas o por aclaramie~ 

to central de una lesión de extensión periféri­

ca. Se observa con frecuencia en glande y puede 

verse en el 10% de los pacientes. 

~i~!~l= esta es una forma poco común,­

en la que se observan pápulas de conf1guraci6n­

lineal o zoster1forme, como siguiendo un traye~ 

to nervioso o en el sitio de un herpes zoster 

curado. 

E!IEEE~El.~.!!-EL12E~!:gg12~: l mu e os as > 

El área de mayor afectación en mucosas 

es la mucosa bucal, pero pueden verse comprome­

tidas la lengua, encias, paladar, faringe, ami~ 

dalas y todo el aparato gastrointestinal desde­

el estómago hasta el recto y la mucosa anal. 

También se pueden afectar la mucosa vaginal, v~ 
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slcal, laríngea y con¡juntival. En estos casos se 

observa una fina red en forma de encaje con es­

trías lineales blancogrisáceas; también pueden­

aparecer pápulas agrupadas o aisladas. Ll afec­

tación a mucosa oral puede estar asociada en un 

JO a 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 dermatólogo, y en un 15 a 25% puede ser 

la única manifestación de la enfermedad. !h~rg­

y cols. en 1968 realizaron un estudio de 611 p~ 

cientes en los cuales encontraron diversos ti-­

pos de presentación, como fué: reticular, papu­

lar, atrófica ulcerativa y tipo placa. Esta úl­

tima estrechamente ligada los hábitos tabáqu! 

cos· del paciente, Asi mismo refieren que los di 

versos tipos de presentación o de morfología 

del LP oral, tienen cursos diferentes. 

El LP oral crónico erosivo o atc6fico, 

puede predisponer la aparición 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

que consiste en LP oral, diabetes mellitus con­

hipertensi6n arterial, llamado síndrome de Gri~ 

span. 

Las lesiones de las mucosas orales PU! 

den ser asintomáticas 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 localizaci6n en 

tracto digestivo como esófago o estómago, los 

síntomas pueden ser disfagia y dolor, por lo 

que será necesario realizar endoscopia. {9,31,-

38, 42, 43, 44, 45) 

~~-QE-~E~l!~kE~: 

Los genitales masculinos se ven afcct~ 

dos en el 25% de los casos. El glande es el a-­

fectado con mayor frecuencia. Las lesiones pue­

den ser desde las pápulas típicas que con fre-­

cuencia adoptan una configuración anular, es--­

trías blancas lineales, hasta casos reportados­

de LP erosivo. 
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tn el compromi~o de genitales femení-­

nos. las lesiones pueden parecerse a las obser­

vadas en la mucosa eral. sin embargo, en 1988 

en un estudio realizado por f~~~!!_Y_I!i!2!!iSh 

reportan a la vaginitis descamativa como una­

manifestac1ón común del LP erosivo. Esta se ca­

racteriza por fragilidad de la mucosa vaginal,­

eritema, exudado y adherencias en los labios m~ 

~ores, lo que impcSíbi~ita las relaciones sexu~ 

les, Se desconoce la incidencia de compromiso -

en genitales femeninos. (9,46,47) 

~f-~~-~~~-QQ~~· 
La afectaci6n ungueal en el LP se ha -

visto del al 10%. Dicho compromiso puede ser-

la manifestaci6n inicial y más importante del 

LP y puede aparecer sin ningún signo mucocutá-­

neo. Sin embargo, ésta forma es rara, ya que lo 

usual es que se encuentre asociada a alteraci6-

nes en piel. 

Sus manifestaciones clínicas no son e! 

racterísticas, ya que alteraciones s1milares 

pueden aparecer asociadas a trauma. secuelas de 

rad1oterap1a, infecciones por hongos, enfermed! 
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des siStémicas u otros procesos. Cuando la afe~ 

tación ungueal se acompaña de lesiones cutáneas 

y/o mucosas típicas de LP, no hay dudas diagnó~ 

ticas: éstas se presentan cuando la afectación­

ungueal es ónica Ae la enfermedad, en cuyo caso 

el diagnósti~o solo puede hacerse histopatol6g! 

camente. 

Las alteraciones que produce pueden ser 

temporales o permanentes. La uña más frecuente­

mente afectada es la del primer dedo del pie. 

Las manifestaciones descritas con ma-­

yor frecuencia son: 

- Surcos y astrías longitudinales o transversa­

les. 

- Adelgazamiento de la placa ungueal. 

- Queratosis e hiperpigmentación subungueal. 

- Pérdida del brillo y punteado ungueal. 

- Destrucción de la matriz, anoniquia y atrofia. 

- Descamación y pterigium (especifico del LP). 

Se han descrito uñas de coloración am~ 

rillenta, y en otros casos se ha manifestado ca 
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m o u n a· d ·: s t ~·º f i a de las 2 O uñas , ( 4 B , 4 9 l 

~!gY!!_!~!!2_!!_!!!~_S!!!~~Y!!' 

Al igual que las uñas, el pelo puede -

ser afectado por el LP, alterandose la raíz p~­

losa con 1-a consecuente caida de ástos. En oca­

s,iones se asocia con alop~cia cicatrizal: esto­

puede ocurrir en axilas y pubis, y cuando se 

presenta en cabeza, quedan zonas extensas cica­

trizales. Algunos ~utores han considerado a la­

pseudopelada de Brocq un proceso de 'sta natu~! 

leza. (3';38) 

~!gQ!!_!~!!2-~!!!~!~2I!E2' 

En este tipo casi siempre l•s pápulas­

son de mayor tamaño, o son lesiones únicas, pl~ 

cas verrugosas, firmes, de color pardo o violá­

ceo; su localizaci6n más frecuente es en ~iem-­

bros inferiores, principalmente en la región t! 

bial. El compromiso de brazos o de otras áreas­

generalmente va asociado a lesiones en las pie! 

nas, Es la variedad más pruriginosa y la que 

más tarda en curar. Estas lesiones pueden ser -
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placas aisladas o múltiples que al confluir pu! 

den cubrir toda la región tibial anterior. Para 

algunos autores la hipertrofia es producto del­

rascado continuo, Se han reportado casos de de­

generación maligna a partir de LP hipertrófico, 

( 9 • 5 o ) 

LIQUEN PLANO FOLICULAR: 
---------------------~ 

Se caracteriza por presentar pápulas -

en piel cabelluda a nivel de los orificios pil2 

cebáceos. Es más frecuente en mujeres y puede ~ 

saciarse 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 cutáneo o mucoso típico y la alopecia del 

cuero cabelludo con atrofia o sin ella constit~ 

yen el síndrome de Graham Little Piccardi-Lass~ 

eur. (9,38,Sll 
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b!g~~~-fb~~2-Y~~!f~b~!_1_~~~2bb2~2• 

El LP ampolloso puede ser confundido -

con otras dermatosis ampollosas subepidjrmicas, 

especialmente cuando la a~polla aparece sobrA -

la piel normal. Las ampollas del LP aparecAn 

típicamente sobre pápulas, piel eritematosa o -

piel aparentemente ndrmal. 

Una entidad rara es el LP penfigoide,­

el cual se caracteriza por presentar papulas Y! 

neralizadas confluentes similares a l~~ del LP, 

con grandes ampollas tensas que se originan so­

bre piel normal. 

Los hallazgos histol6gicos e inmunopa­

tol6gicos en el LP ampolloso sugieren la coexi! 

tencia de LP y penfigoide ampolloso en el •ismo 

paciente, ya que la histología es convencional­

de LP y la inmunofluorescencia demuestra dep6s! 

tos lineales de lgG, IgM y C3 en piel a!ectada­

y sana compatible con penfigoide a•polloso. Sin 

embargo, b~~~-l-~~!~~. han reportado un caso en 

el cual los anticuerpos circulantes estaban di­

rigidos en contra de un antígeno de la Membrana 
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basal diferente del que se encuentra en el pen­

f iqoid~ ampolloso. (52) 

Una erupci6n clínica e histol6qicamen­

te corroborada como LP buloso fué observada en­

un paciente ~ pocas horas de habersele realiza­

do una ~ielografia intravenosa con material de­

contra~te (Iodlne). En vista de la relaci6n te~ 

poral observada los autores sugieren que el me­

dio de con~raste' fué el responsable de. esta en­

tidad. (53) 

En Jap6n, ~!i!~!~! y cols. reportan un 

ca~o de LP penfigoide inducido por cinnarizine. 

j 5 9 l 

~12g!~-f~~~2-E!2~lY2-X-~~~!!2~Q: 

Pueden aparecer lesiones erosivas que­

proqresan a ulceraci6n en mucosas y zonas pre-­

viamente afectadas. 

El LP erosivo 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, 

incapaci·tantes, ddlorosas que evolucionan a la­

cronicida con afectación ungueal importante. 

Con menos frecuencia se localizan también en m~ 

nos. Puede acompañarse de ampollas previas, al~ 

pecia cicatrizal y lesiones típicas en piel y -

mucosas de LP. 

Diversos autores consideran esta vari! 

dad como una forma de LP ampolloso, ya que en 

de los 34 pacientes reportados hasta la fecha 

las lesiones estaban precedidas de ampollas. 

Esta forma clínica es muy resistente a 

los tratamientos habituales para el LP y prese~ 

ta una evolución media de 11 años. {54,55) 

~1gg~~-t~~~2-~!~2Elf2: 

Es una forma muy rara de LP, pero en g 

casiones se asocia con lesiones foliculares, u! 

cerosas, ampollosas, o hipertróficas. 

Puede iniciarse con pápulas que progr~ 

s1vamente se van atrofiando en su parte central, 
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Pueden coexistir las pápulas típicas del LP con 

los cambios atr6ficos. (2,9) 

~!2~~~-f~~~2-~E!!~!fQ! 

Está caracterizado por pápulas prurigl 

nosas que confluyen para formar placas de forma 

anular, las cuales tie~en pigmentaci6n violácea 

-café. La erupci6n está distribuida en las á--­

reas expuestas al sol, con una predilección es­

pacial por la cara, pudiendo simular un melasma. 

Esta variedad de LP se presenta en cll 

mas tropicales y subtropicales, por lo que el -

sol y el calor han sido considerados como fact~ 

res etiológicos importantes. Esta dermatosis a­

parece el verano e involuciona en invierno. El 

prurito es leve o puede estar ausente. 

En 1968, ~~~len México diagnostica por-

primera vez casos: señala al sol y los facto-

res nutricionales como desencadenantes y ref ie­

re que la edad de aparición puede estar entre -

los y 65 años, siendo la edad promedio la se­

gunda y tercera década de la vida. 
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En 1989, ~~!~~~ realiza un estudio el! 

nicopatológico en 16 pacientes con LP actínico, 

encontrando que la mayoría de los pacientes fU! 

ron jóvenes, hombres y mujeres afectados por i­

gual. La topografía y morfología fué igual a la 

reportad, salvo en un paciente en quien se ha-

llaba comprometido el borde del párpado infe---

r i o r • 

También reporta un grado variable de ~ 

·lastósis solar en algunos pacientes. 

Esta entidad también ha sido llamada 

liquen subtr6pico. (56,57,58} 

~l2~f~-~~~~Q_f~l!f~~!2~Q: 

Esta erupci6n puede no estar muy rela­

cionada con el LP verdadero: consiste en pápu-­

las blandas, brillantes, eritematosas, no prur! 

ginosas. Puede asociarse o no con cambios un--­

gueales o mucosos. Tiene las características 

del LP típico histol6gicamente. 

3 a 



~lg~E~-f~~~2-E~~2~l~!lY2_2_~~l1~2Q~~~l~2: 

En este caso es dificil distinguirlo -

de otras eritrodermias, sin embargo, en algunos 

e~pac1os de piel pueden verse las pápulas caraE 

terísticas, así como también lesiones en la mu­

cosa oral y el antecedente del cuadro de LP. 

~lg~E~-f~~~2_fl2~~~12~2: 

El LP pigmentoso es un cuadro caracte­

rizado por la presencia de máculas hiperpigmen­

tadas, a veces asociadas con las pápulas tipi-­

cas del LP y una 1mágen histol6g1ca liquenoide. 

Fué descrito por ~hi~~ en 1956, ~h~!~­

~~ y cols. Definen claramente el cuadro y plan­

tean su similitud con la dermatosis cenicienta­

de ~~~i!~! en El Salvador, y el erythema dys--­

chromicum perstans de f~~Yi!· 

Varios autores han encontrado semejan­

zas tanto histológicas como clínicas entre el 

LP y el eritema discr6mico persistente (dermat2 

sis cenicienta), y proponen que algunos casos -

de LP conducirian al final a un EDP. (60,61) 
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~~hlg~!Q~Q-~~-~l2Q~~-~h~~Q: 

La degeneración maligna del LP no es -

común. Sobr~ la mucosa oral la incidencia de m~ 

lign1dad se reporta con una frecuencia de el 

10%. El alto consumo de tabaco es considerado -

un factor carcinogénico importante. 

El desarrollo de CA sobre LP cutáneo -

es aón más raro: éste se ha reportado con mayor 

frecuencia en las variedades de LP hipertrófico 

y ulcerativo. Las lesiones de evolución más lar 

ga parecen presentar mayor riesgo, La irrita--­

ci6n crónica, el trauma local, los tratamientos 

previos con arsénico o rayos X, pueden favore-­

cer los cambios neoplásicos. 

En la India, ~~L!i y cols. realizaron­

en 1986 un estudio en el cual observaron 722 p~ 

cientes, 702 de los cuales habían tenido LP o-­

ral y fueren seguidos durante 10 años, encon--­

trando que un 0,4% de los pacientes desarrolla­

ron carcinoma sobre las lesiones: éstos tenian­

hábitos tabáquicos positivos. Reportan los aut~ 

res que clínicamente fué observado en éstos pa-
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c1entes un componente atrófico, lo que los hace 

suponer que ésto hace mas vulnerable la muco-

sa oral al efe:to carcincgénetico del tabaco. 

En 1987 !2!~!! y cols. reportan un ca­

so de carcinoma escamoso localizado en el dorso 

de la lengua, en un paciente que presentaba LP. 

erosivo. 

Lavas y cols. en 1989 reportan 3 casos 

de mujeres con LP oral, las cuales presentaban­

cand1d1asis oral recurrente; habían recibido dl 
versos tratamientos, y quienes luego de una lar 

ga ~volución desarrollaron carcinoma. 

~!l~ Y 2!!~~~~~! en 1989 reportaron 2-

casos de carcinórna 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 conclusión, algunas lesiones dQ LP­

pueden tener una malignidad potencial; la razón 

de ésto, hasta el presente aún no está clara. 
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Sin embargo, algunos autores proponen­

ser investigada la pérdida o reducción de antí­

genos epidérmicos que se ha detectado en áreas­

afectadas de LP activo y las cuales han sido a­

sociadas con el desarrollo de displasia de cél~ 

las epidirm1cas. (62. 63, 64 6 5 • 6 6 • ) 

~lQ~~~-~~~~g_f~~l~l~~: 

La incidencia del LP familiar es baja­

y en diversos estudios se ha encontrado una re-

laci6n en' 4 de 307 casos y en de 200 casos, 

según diferentes autores. Otros estudios han e~ 

tablecido una incidencia inferior al 2%. 

En un estudio de !2i2~2 y cols. en 19-

85 se encontró una incidencia más elevada que -

las encontradas anteriormente la cual fué del 

1 o. 7". es decir, 15 casos familiares de 140 r! 

visados. 

~~~222 enl983 reportó 9 casos de LP en 

familias estudiadas. 
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El LP familiar tal y como lo propuso -

E~E!~~!~ y cols. tiene un curso diferente al 

del LP no familiar, siendo generalmente más se­

vero que la forma no familiar. Afecta a perso-­

naa más Jóvenes, su inicio es agudo y tiende a­

ser generalizado: tiende también a ser recurre~ 

te. 

Se han involucrado diferentes tipos de 

HLA, siendo los más frecuentes el HLA-A3 y el 

HLA-87. (29,30,67) 

~~2El~ElQ~-Q~-~~-1-Q!~~~-~~I~~~~Q~Q~~: 

Cada vez es más evidente que el LP pu~ 

de asociarse a enfermedades en las cuales la in 

munidad está alterada. Estas enfermedades incl~ 

yen: 

f~!!!!~-~!~~~~~~= 

Se revisaron 14 casos de LP y colitis­

ulcerosa, en los cuales el LP se desarrolló du-

rante o después de haberse presentado la coli-

tis ulcerosa. Los autores afirman que es posi-­

ble que la presencia concurrente de éstos pa-
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cientes en los 14 casos sea coincidencia,sin -

embargo, el curso similar de éstos des6rdenes­

en éstos casos sugiere una asociaci6n signifi­

cativa. Ambas enfermedades se caracterizan por 

necrosis epitelial celular, infiltrado inflam~ 

torio crónico y disminución del recambio epit! 

lial celular. (68.69) 

E~f!~~!~~i!~-h!E!!!S~~: 

En 1978, ~!E~~~ y cols, reportaron que 5 de ca­

da 7 pacientes con LP erosivo presentaban com­

plicaciones de cirrosis hepática. En estudios­

subsecuentes publicados en 1982, obtuvieron 

pruebas de función hepática de 37 pacientes 

con LP y biópsias hepáticas en aquellos en los 

que obtuvieron más de resultados anormales,-

encontrando 5 pacientes (13.5%), con hepatitis 

crónica activa. En otro estudio retrospectivo­

del mismo autor en 1984, encuentra un 11.3% de 

pacientes con LP y hepatitis crónica activa. 

En la Clínica Mayo, en un grupo de p~ 

cientes on cirrosis biliar primaria que entra­

ron en un estudio con penicilamina, pudo obse~ 

varse que 17 de 134 pacientes desarrollaron LP 
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durante el tratamiento y otros 7 obtuvieron LP -

no relacionado con el tratamiento. 

!Y~l~ y cols, en 1986 encontraron una 

relación estadísticamente signifícatíva existen­

te entre el LP y la hepatitis crónica activa o -

c1rros1s. Ellos estudiaron 21 pacientes con día~ 

nóstico de LP erosivo; practicaron bi6psia hepá­

tica y pruebas de funcionamiento hepático a los­

pacientes, lo que permiti6 diagnosticar las si-­

guientes anormalidades: 

Dos pacientes mostraron hepatitis cr6nica acti 

V a• 

Once pacientes presentaron cirrosis. 

Un paciente tuvo esteatosis moderada, 

Un paciente mostr6 solo siderosis asociada con 

talasemia. 

Sin embargo, en una serie de 14 pacien­

tes estudiada por ~il!~ y cola. no encontraron -

evidencias de asociaciones con enfermedad hepátl 

ca. (21. 22, 70, 71, 72) 
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~~!~!_!!¿!!~!!33~: 

Se han descrito casos de pacientes que­

presentan hallazgos clínicos y de laboratorio 

que sugieren un cuadro mixto de lupus eritemato­

so y LP, con eru~ción caracterizada por placas 

redondas u ovales, dolorosas, especialmente cuan 

do se localizaban en zonas acrales de extremida­

des. Los estud1os histológicos convenc1onales y­

de inmunofluorescenc1a los reportaban como LP, 

pero su curso clínico y los datos de laboratorio 

sugerían el diaqnóst1co de lupus eritematoso. O­

tras invest1gac1ones sugieren que se trata de un 

síndrome sobrepuesto. 

tipos: el 

lívidas, 

Se describen en estos pacientes dos suE 

primero donde predominan las lesiones­

rojas y atróficas, En el segundo subti-

pe se encuentran lesiones verrugoides localiza-­

das de preferencia en las extremidades. En estos 

casos el autor refiere que la aplicación de inm! 

nofluorescencia indirecta abre interesantes per~ 

pect1vas en la investigación del LP, LE discoide 

y en la unión de ambas enfermedades. {73,74} 
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2!~~~-~~2El~El2~f~: 

En 1985, E~~~!ll1 y cols. reportaron la 

existencia de 4 pacientes que presentaban LP, li 
quen escleroso y morfea simultáneamente, lo cual 

han relacionado con 

se 

la enfermedad de injerto co~ 

observa después del trans---tra huesped, que 

plante de médulo ósea. ( 7 5 ) 

Otr.os autores han reportado la asocia-­

ción de LP con nevo epidérmico verrugoso. En es­

tos casos el LP se desarrolló sobre los nevas. 

( 7 6. 7 7) 

También ha sido encontrada la asocia--­

ción del LP con otras enfermedades como: alope-­

cia areata, vitiligo, psoriasis, timoma, miaste­

nia gravis, sindrome de Sicca, disqueratosis co~ 

génita, liquen nítido, anemia perniciosa, erite­

ma discrómico perstans y enfermedad de injerto -

contra huesped. (38, 60, 78, 79, 80, 81, 82) 
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f~Qf~~~-Qf_~~~Q~~!Q~l2' 

Por lo general, las pruebas de laborat2 

rio se encuentran normales, sin embargo, se ha 

presentado con c1erta frecuencia alteración en -

la prueba de tolerancia la glucosa: así mismo-

de las pruebas funcionales hepáticas en pacien-­

tes en los cuales se asocian trastornos hepáti-­

cos. 

Puede haber otras pruebas de laborato-­

rio alteradas, si además el LP coexiste con o--­

tras enfermedades. (33, 70, 71, 721 

~!~!Qf~!Q~Q~l~_f_l~~Q~Qf~~Q~f~ff~fl~: 

Los estudios histopatol6gicos logran 

confirmar el diagn6stico en más del 90% de los -

casos. Sin embargo, s6lo la bi6psia de una le--­

si6n de LP bien desarrollada, permite observar -

una histología característica. 

Las pápulas típicas del LP muestran: 1-

Hiperqueratosis 2- Hipergranulosis focal 3- Aca~ 

tosis irregular 4- Daño o licuefacci6n de las c! 

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

La hiperqueratosis es ortoquerat6sica,­

El engrosamiento del estrato granuloso es irreg~ 

lar, en forma de rosario, las células granulosas 

de aéras ensanchadas son grandes y contienen gr! 

n~los de queratohialina más abundantes de lo ha­

bitual. Las zonas de hipergranulosis son conti-­

guas a los anexos intraepidérmicos (acrosiríngeo 

y acrotríquio), 

L~ acantosis afecta redes de cresta y -

estrato de Malpighi, a menudo las células son e~ 

sinofílicas, Las redes de crestas revelan elong~ 

ción irregular aguda en el extremo inferior, da~ 

do aspecto de 1'dientes de sierra''· 

La lesión celular de la capa basal es -

uno de los hechos iniciales; éstas no son níti-­

das en lesiones recientes, debido a que el i~ 

filtrado dérmico denso se extiende entre ellas,­

por lo que el limite entre epidermis y dermis es 

difuso. 
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El daño que ocurre a nivel de las célu­

las basales es por licuefacción de las mismas y­

en las lesiones bien desarroiladas la capa basal 

aparece ~barrada''. 

Las células epidérmicas que degeneran,­

·constitu\•en los cuerpos coloides, tambi6n llama­

dos citoides, hialinos o de Civatte: que aisla-­

qos o agrupados se observan entre el infiltrado­

inf lamatOrio. Estos no son exclusivos del LP, ya 

que se observan en otras enfer~edades, en las 

cuales hay daño de células basales. En tinciones 

d'e r u t i n a se en e u en t r a n en e 1 3 7 % de 1 os e as os 

y en inmunofluorescencia directa aparecen 0n el-

8·7%. 

El infiltrado de lá dermis superior en­

banda está mal definido a nivel de la unión der­

mo-epidérmica, pero es muy neto en su borde inf~ 

rior. Se compone principalmente de linfocitos 

con algunos histiocitos. Pueden observarse mast~ 

citos, y en muy raras ocasiones pueden haber nu­

merosas células plasmáticas. 
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En dermis superior se presentan melanó­

fagos, como resultado del daño de células basa-­

les incapaces de almacenar melanina, por l~ que­

se presenta incontinencia del pigmento. 

En las lesiones antiguas, la densidad -

del infiltrado disminuye, pero la cantidad de 

histiocitos aumenta. 

En ocasiones se aprecian pequeñas áreas 

de separci6n en·tre la epidermis y la dermis, son 

los espacios de Max Joseph, que cuando aumentan­

de tamaño forman vesículas subepidérmicas. 

El cuadro histológico de las lesiones 

mucosas difiere de las cutáneas, porque la muco­

sa revela paraqueratosis sin capa granulosa,: se 

observa paraqueratosis más que hiperqueratosis,­

pero pueden alternar. Además, en lugar de mos--­

trar acantosis, el epitelio está adelgazado, Las 

ulceraciones se desarrollan por rotura de veaic~ 

las o por necrosis epitelial, 

Histológicamente el LP debe diferenciar 

se del lupus eritematoso discoide. 
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En las mucosas y en labios resulta dif! 

cil d1st1nguir el LP del carcinoma de células e! 

carnosas jn s1tu lleucoplasia d1splásica}, pero -

en la leucoplas1a ex1~ten at1p1as de las células 

escamosas. (9,3d, 62, 63! 

l~~g~Qf~gQ~~~E~~El~: 

Existen hallazgos por IF-directa carac­

terísticos, que son muy sugestivos, aunque no 

diagnósticos. Los cuerpos coloides se demuestran 

en el 87% de los casos de LP; contienen IqM y 

con menor frecuencia IgA, IgG, CJ y fibrina. Es­

típica la banda lineal ancha de fibrina o fibri­

nógeno en la unión dermoepidérmica. También se 

han repotodo depósitos granulares de IgM e IgG -

en la mebrana basal. 

2l~~~ y cols. encontraron con IF-indi-­

recta un Aq especific0 para LP en el 80% de pa-­

cientes estudiados, el cual sólo se presentaba -

en la capa granulosa y el estrato espinoso. En -

1985 ~~~~~~2· basado en que 1/3 de las lesiones­

de penf1goide buloso biopsiadas de miembros inf~ 

riores eran negativas, realizó un estudio en pa-
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ctentes con LP, para conocer cómo la localiza--­

c1ón anatómica podía afectar las pruebas de ínm~ 

nofluorescencia, encontranjo que éstas fueron º! 

gativas en el 50% de las muestras tomadas de ~x­

tremidades lnferiores. Sin embargo, las de otras 

regiones fueron negativas en solo el 14%, por lo 

que el autor afirma que la piel de las extremid~ 

des inferiores no deben ser utilizadas en las 

pruebas de Ir-directa en ~p cuando haya presen-­

cia de lesiones en otras topografías. (9, 84, 85) 
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El~~~2~!1E2_1_El~~~2~!lfQ_Elif~f~El~~: 

La apdrición de las pápulas típicas del 

L P a un a de sus va f 1 a1n,t es de e o n figura e i 6 n , lo e a 

lización o morfología suelen b~r suficientes pa­

r a esta be e e r e 1 di a g n 6 s tic o c 1 in. i e.o, 

Los estudios histopatol6gicos y los ha­

.11azqos de in·munofluorescencia confirmarAn el 

diagnóstico en un caso ·ae LP típico o permitirán 

establecerlo en circunstancias confusa·s o dif íc! 

1 es . 

En un caso típico de LP el único diag-­

nÓ&tico diferencial que puede considerarse es 

una erupción 11qucnoide, la cual puede ser indu­

cida por fármacos, rechazo a injertos o por sus­

tancias reveladoras de películas. Estas lesiones 

son indistinguibles clínicamente del LP; la dif~ 

rencia es histopatol6gica, ya que en este caso -

se preseta hiperqueratosis paraquerat6sica, me-­

nor hipergranulosis, eosinófilos y cclulas plas­

máticas en el infiltrado inflamatorio y disposi­

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

ga·s relacionadas con erupci6n liquenoide: 

Beta-bloqueadores 

Oro 

A~senicales orqánicos 

Quinina 

Quinidina 

Mepacrina 

Cloroquina 

Estreptomicina 

Isoniacida 

PAS 

Fenotiazinas 

Diuréticos Tiazidicos 

Aminofenazol 

Dapsone 

Furosemida 

Tetraciclinas 

0-penicilamina 

Metildopa 

Espironolactona 

Carbamacepina 
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Clorpropamida 

Bismuto 

Piritioxina 

Indometacina 

Otros antiinfl2_ 

matorios no cs­

t'eroideos. 



Los casos menos caracterist1cos de LP 

pueden conf~ndirsc con verrugas planas, neoform~ 

ciones planas del color de la piel, de mm. de 

diámetro, numerosas, situadas de preferenc1a en­

mej1llas1 dorso dv la mano y antebrazos, son a-­

s1nto~át1cas. 

La psor1as1s puede ser confundida con 

LP ya que puede presentar fen{·~eno isom6rf1co y­

comprom1sc peneano y ungueal. El L? hipertrófico 

debe diferenciarse del prurigo nodular de Hyde. 

Las lesiones anulares pueden simular 

granuloma anular y en forma lineales pueden s1m~ 

lar nevus unius later1s o liquen estriado. Los 

casos ocasionales de LP sin prurito deben dife-­

renciarse de una sífilis secundaria. 

Otros d1agnóst1cos diferenciales de LP­

serian: p1tir1as1s rosada. liquen simple crónico 

y otras erupciones liquenoides como el liquen a­

m1 loide. 
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Las les1ones en mucosa deben ser dife-­

renciadas de las leucoplas1as 1 las cuales son 1! 

s1ones anaplás1cas pr~coces de las ~ucosas oral­

y gen1t~l. De las leucoqueratosis, que son h1pe! 

queratosis benlgnas con esas localizaciones, am­

bas clin1camente son lesiones en forma de placas 

blanques1nas: son el diagn6stico h1stol6g1co. 

T~mb1én deberá diferenciarse de la can-

did1as1s, lupt.s ~ritematoso y placas mucosas de 

sít1:1s :ecundar1a. Las lesiones atróf1cas 1 esp~ 

~1almente sug1e~en liquen escleroso y atrófico. 

En cuanto al LP ungueal, es difícil ya­

que las lesiones que se presentan en el LP un--­

gueal, tamb1é~ se ven en otras onicopatías. La -

biopsia unguea1 hace el diagnóstico definitivo.-

(9, 38, 62, 861 

fY2h~El2~-1-~~2~2~!lf2: 

El LP es una enfermedad benigna, cuya -

pr1nc1pal molestia está dada por el prurito, que 

puede ser más o menos intenso. aunque en algunos 

pacientes no se presenta. 
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Su duración está relacionada con la ex-

tensión y el sit10 de compromiso. En casos aisla 

dos las lesiones curan en semanas, pero la mayo­

ría de las erupciones agudas y subagudas persis­

ten entre 6 y 18 meses despu·és de su aparic1ón,­

algunas veces 10 año~ o más. 

En cuanto a su evolución, primero desa­

parece el prurito, posteriormente la pápula se ! 

plana' b lo que es más frecuente se substituye 

por un área pigmentada. En caso de placas hiper­

tróficas, éstas persisten por mayor tiempo, 

igualmente las lesiones anulares de gran tamaño. 

El compromiso de las mucosas con afect! 

c1ón cutánea o sin ella prolongan la evolución. 

Las recidivas son frecuentes y se prod~ 

cen en el 2 a 20~ de los casos, las lesiones ªP! 

recen por lo general e~ los mismos sitios de su-

inicio. 

A medida que las lesiones van evoluc10-

nando, queda una coloración parduzca que es con­

siderada un signo de curación el cual persiste -

durante mucho tiempo. 
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Algunos tipos de LP dejan como secuela­

alopecia cicatriza!, leucodermia y atrofia. 

En el LP ungueal, las lesiones son im-­

predeclbles. Pueden curar en varios meses o ser­

irrever~ibles. 

El LP oral puede presentar maligniza---

ción en el a 10%, Esto es mucho más raro que -

en el LP cutáneo. 

En 1989, ~~~~i~~-Y-~~~~!~ 1 realizaron 

un estudio retrospectivo. en el que vieron .400 P! 

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 hemopatías malignas (leucemias) un 8%,­

la diabetes de inicio en adultos representó el 

8.8%, la cirrosis y las enfermedades auto1nmunes 

representaron cada una el 5.3%, las fallas car-­

d1acas 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 mal~gnos m6s frecuentemente encontr~ 

dos fueron de intestino y veJiga. (9, 38, 87, 88) 

!~~!~~!f~!Q• 

El tratamiento del liquen plano puede 

constituir uh problema complejo, dificil y en o­

casiones sin soluci6n~ Este es primordialmente -

sintomático. Numerosas curaciones se han atribu! 

do a un amplio número de medicamentos distintos, 

la mayoría de las veces sin realiza~i6n de con-­

troles adecuados. 

Se ha usado el mercurio, bismuto, ·anti­

bióticos, vitaminas K y O, clorpromazina, antid~ 

presivos, vacunas, antipalúdicos, antituberculo­

sos, rayos X, etc. 

La evolución variable y la duración au­

tolimi tada del LP dificulta la evaluación adecu~ 

da del tratamiento. 

Los corticoides pued~1 ~er Gtiles en el 

tratamiento del LP, aunque hay quienes afirma~ -

lo contrario; se han usado en forma tópica en 

vendaje oclusivo. 
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También han sido tratadas las les1ones­

orales. L~s anest~s1cos tópicos dan un alivio 

temporal. Los corticoides sistémicos alivian los 

síntomas en muchos casos, sin embargo se descon~ 

ce el índice de recidivas: se han utilizad·J por-

2 a semanas a dosis de 15-20 m~. diarios, con­

reducción gradual. ~ay autores que afirman que -

no apoitan ningún beneficio y en cambio empeor~n 

al paciente. (2, 9) 

El PUVA (psoralenos + UVA) ha sido usa­

do por diversos autores. 

g~~!!l~! y cols. en 1984, lo utilizaron 

en 10 pacientes obteniendo 50% de curación y 30% 

de mejoría en el 50% de sus zonas afectadas. La­

dosis usada fué de 13 joules/cm2. La dosis acum~ 

lada fué de 256 joules/cm2 y un promedio de 6 s~ 

manas detratamiento, para la curación de un lado 

del cuerpo ya que el tratamiento fué comparativo 

y el otro lado no recibió tratamiento. 

En 1 9 B 5 , S:.!!.!!!E~!.!!.~~ y c o 1 s • trataron 2 2 -

pacientes con PUVA a razón de 0.5 mg/kg. de met~ 
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•ipsoralenos y exposlci6n a la luz, UVA hasta un 

miximo de 258 joules/cm2 cada 48 horas. Obtuvie­

ron remisí6n en 17 ~acientes. 

!~!!!~~! en 1987, trat6 ~7 pacientes 

con PUVA, logrando curación en 10 de 13 pacien-­

tes. 

~!!!2!~! reporta 80~ de buenos resulta· 

dos usando ·PUVA en pacientes con LP. 

~~h!l!~! en 1989, trat6 con PUVA 17 pa­

c~~ntes con. LP oral, desapareciendo los síntomas 

subjetivos en 13 de los 17 pacientes después de-

12 a 24 meses de seguimiento, 7 pacientes tuvie­

ron remisi6n completa y 5 mejoria leve. 

Los autores coinciden en que el PUVA es 

un tratamiento alternativo para la curaci6n del­

LP generalizado y recalcitrante. Sin embargo, d~ 

ben tenerse precauciones ya que algunas pacien-­

tes pueden presentar exacerbación de su enferme­

dad. Deben realizarse más estudios al respecto.­

(89, 90, 91, 92, 93) 
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En cuanto al LP erosivo pl·antar, ~!E!n­

~!~~2~~!2 en 1988 y ~2!!~~~ en 1989, reportan 

que la excisi6n quir~~gic~.tle la placa erosiva -

con posterior injerto, da buenos resultados. ~i1 

~!~~E! y cols. afirman lo mismo. 

I!~~l!2 y cols1 en 1989, reportan los 

buenos result'ados del uso del etretinato a dosis 

de mg/kg/día en un paclente multitratado que 

presentaba LP oral con afectaci6n ungueal, el 

c~al presentó desaparición de las lesiones en 3-

meses, tanto en uñas como en mucosa bucal. 

~~~' report6 buenos resultados con iso­

tretinoina gel al 0.1% usada tópicamente en p~ 

cientes con LP cutáneo/oral, que no respondían a 

los tratamientos convencionales. 

~2!!!!! en 1989 reporta el caso de un -

paciente con LP ungueal, con fosfato de cloroqu! 

na a dosis de 250 mg. dos veces al día, el cual­

presentó después de 10 semanas crecimiento con ~ 

pariencia normal. 

63 



!!~!~!! esiudi6 140 pacientes con LP a­

quienes administr6 100.000 unidades de vitamina­

A ~i.arias, por 15 días, reportando resultados e~ 

celentes en 70 pacientes, buenos en SO y regula­

res en 20. 

En 1983, en Hixico, Eh!!i !!X basandose 

en una pos1ole etiopatogénia psicosomática, tra­

t6 23 pacientes con imipramina a dosis de 10 a -

25 mgs. tres veces al día con los siguientes re­

sultados: curaci6n en el 43.4%, respuesta muy i! 

portante en el 17.3%, importante en el 8.6% y l! 

ve en el 4·.3%. 

Recientemente se ha usado la ,cjclospor! 

,na a do~ls de 6mg/Kq/día vía oral. Fué usada con 

éxito por!~ y cols. en 2 casos de LP grave du-­

rante 8 semanas. Se cree que éste medicamento ª= 
túa inhibiendo la producci6n de IL-l de los mon~ 

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. !!!!!=!!I2!!2 y cors. reportan en 1987 bue-­

nos resultados en el tratamiento de lesiones er~ 

s~vas en pene en un paciente con LP resistente a 

m ú 1 t i p 1 es t r a t ami en t,o s • ( 2 , 4 6 , 4 9 , 9 4 , 9 5 , 9 6 , -

9 7. 9 8) 

En algunos casoA de LP oral se ha usado 

ra driocirugia con buenos resultados. (99) 

La griseofulvina fué aislada de !!~!~!­

!.!.!~!.'!-E!~!~!~!.!~!.'!-~!.!.!:·!!.! por .Q!l2!~ y c 0·1 s • en -

1939. Es insoluble en agua, notablemente termoe! 

table y estable en forma seca a 380 durante 20 -

meses por lo menos. Es fungistática y no fungic! 

da, no tiene efecto en las bacterias ni en la 

candida. se absorve bien por vía oral, alcanzan­

do un nivel plasmático ~áximo en 4 horas, llega! 

do a una concentración máxima en las células qu! 

ratinizadas más o menos 8 horas después de su a~ 

ministración. A las 30 horas los niveles sanguí­

neos y cutáneos comienzan a disminuir. 
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Su metabolismo es hepático y se elimina 

por heces y orína. Se recomienda una dosi$ de 10 

mg/Kg/día en niños y de 500 a 1000 mg/día en a-­

dultos, se prefiere los preparados micronizados­

ya que son mejor absorbidos« 

Ef~E!2!-!!~~~~~Li2~L 

La frecuencia de reacciones serias por 

el uso de griseofulvina es muy baja. Se incluyen 

cefalea, náuseas, vómito, diarrea, neutropenia,­

aumento de protoporfirinas fecales, urticaria, 

fotósensibilidad y erupción liquenoide. Se ha ºE 
servado interacción con varias drogas, el efecto 

anticoagulante de la warf arina se ve antagoniza­

do por griseofulvina y la fenobarbitona y primi­

dona interfieren en su absorción, también induce 

una tolerancia disminuida al alcohol. 

El uso de griseofulvina en LP, desde h! 

ce algún tiempo es conocido. ~~~~~l y cols. han­

sido los primeros en usarlo en la India, este a~ 

tor al tratar con griseofulvína un paciente can­

tiña de la piel lampiña observó respuesta favor! 

ble sobre el ~p que también padecía el paciente. 
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Poster1ormente en 1972, trató 34 pacie~ 

tes con 500 mg de griseofulvina en un estudio d~ 

ble ciego controlado contra placebo. Encontránd~ 

se una diferencia estadisticamente significativa 

en favor de la griseofulvina. 

En 1975, ES~!~~! en México, realiz6 un­

estudio abierto en 14 pacientes con LP, observa~ 

do curaci6n en el 23% de los casos y mejoría en­

el 46%. 

~~h2!l en 1980, nuevamente realiza un -

estudio doble ciego versus placebo en 44 pacien­

tes, encontrando diferencia significativa y de-­

mostrada por h1stologia a favor de la qriseoful­

v in a. 

~~~~~ Y f~2~E! en 1985, en la clínica 

Mayo, reportan ~~joria o curación en más del 50% 

de 11 pacientes tratados con griseofulvina, que­

presentaban LP oral. 

~~2!~ y cols. reportan los resultados -
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de 6 pacientes con LP oral tratados con griseo 7 -

fulvina a dosis de 500 mg al día por 2 meses y -

medio, no encontrando meJoria en ninguno de los­

pacientes. 

~!:..!:.!!!y cols. en México, trataron 10 P! 

cientes en estudio doble ciego vs placebo, con -

500 mg diarios de griseofulvina v.o por e serna-­

nas, observando a las B semanas curación en el -

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

Se desconoce la forma como actua la gr! 

seofulv1na en el LP, sin embargo la respuesta f! 

vorable, la ausencia de efectos indeseables y de 

recurrencia de lesiones, nos motiva a utilizarla 

en nuestro estudio. 

QH!!..!.!!.~Q.!.!:!:!!..!..!:!~.l!..!:!I~!!.~ < D D s l • ( DA P so NE l • 

Las sulfonas son todas derivadas de la-

4-4 d1am1nodifenilsulfona. 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

.E!'.!.'! y cols. 
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La Dapsona se absorbe lentamente y c~si 

en su totalidad por el tubo digestivo; la concen­

tración plasmática máxima se alcanza en una a 

tres horas después de su ingestión. Se distrib~ 

ye por toda el agua corporal y en todos los tej! 

dos, tiene afinidad por piel, músculos y especia! 

mente por hígado y riñón. Pequeñas cantidades se 

difunden en el LCR, En bilis se almacenan en gran 

cantidad y se encuentran cantidades diez veces m~ 

yores en piel enferma que en sana. 

excreta po orina. 

70 a 80 % se 

!I!~!Q~-~Q~!~~Q~ 

es 

se 

a 

El más común de los efectos secundarios 

la hemólisis, la cual 

observa en casi todo 

300 mg diarios de DDS, 

es de grado variable y­

paciente tratado con 200 

También es común la m~ 

tahemoglobinemia, puede presentarse tam~ién ano­

rexia, náuseas, v6mito, insomnio, parestesias, 

fiebre medicamentosa, hematuria, prurito, y exa~ 

temas diversos. 

La DOS se ha utilizado en el tratamiento 

de enfermedades infecciosas que afectan la piel. 
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En muchas de las enfermedades no infecci~ 

sas que responden a la DOS los leucocitos polimoE 

fonucleares son el tipo celular predominante de 

infiltrado en piel. La justificaci6n para la ut! 

lización de DOS en las Dermatosis relacionadas 

PMN, es la capacidad que posee el medicamento P! 

ra inhibi~ la mieloperoxidasa y el sistema del 

peróxido de hidrógeno de los PMN. Se ha demostr! 

d~ que e uso de DOS limitaba la formaci6n de le­

siones ampollosas. 

En el LP ~ pesar de no encontrar ninguna 

explicación de la efectividad de la DOS el medi­

camento puede estar act·uando a través de un mee~ 

nismo similar al propuesto para los PMN. 

y !l~Y!~~y demostraron que el sistema MPH H202 se 

en c'u en t r a p r e sen te en 1 os P M N • La l i be r a c i 6 n de 

MPH H202 puede modular una respuesta inflamatoria. 

De cualquier manera la citotoxicidad de este si~ 

tema es muy similar tanto para PMN como para mo­

nonucleares; como los mononucleares también con­

tienen MPO, la DOS puede cambiar la respuesta 1~ 

flamatoria en las infiltraciones liquenoides. 
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La DOS también puede controlar esta en­

fermedad modulando la liberación de Factor qui­

miotáctico de los mastocitos, esto enfatiza que­

la DOS también es efectiva en el tratamiento de 

enfermedades no mediadas por PMN. 

En LP la DOS ha sido usada por varios i~ 

vestigadores, ~~l~ y cols. la usaron con éxito en 

un paciente masculino que presentaba LP cutáneo­

diseminado que afectaba mucosa oral, las lesiones 

eran ampllosas y producían erosiones en el trau­

ma. Las lesiones fueron resistenetes al trata 

miento or años. Se descartdron otras enferm~ 

dades. El paciente había recibido Prednisona, 

Azatioprina, analgésicos, Hidroxicloroquina y d! 

ferentes tratamientos tópicos. En 1982 se sus 

pendió la adminsitraci6n de corticoides y se in! 

cía con DDS SOmg al día, después de 3 meses las­

lesiones iniciaron su resolución, a los meses­

el paciete inició deambulación y a los 15 meses­

desaparecieron las lesiones activas. 

f!!!!! y cols. reportan un caso de LP am 

polloso que no respondió al tratamiento con est! 
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roides sistémicos y si lo hizo al agregarse DDS 

al tratamiento e ir disminuyendo el corticoide. 

Se inició con 25mg de DDS y el paciente fue mos­

trando mejoría al ir aumentando este hasta SOmg 

al día, remitiendo a los 3 meses. 

En 1987 ~~~~y cols. tratar on un niño­

con LP buloso refractario al tratamiento:con DOS 

resolvieron las lesiones. 

~l!~~i~ - ~2~~!2 en 1988 reporta el caso 

de un paciente con LP erosivo plantar, resistente 

a tratamiento, en el cual la terapeútica con DOS 

fue eficaz. (12,54,100,104,105). 

En vista de los buenos resultados obten! 

dos por los diferentes investigadores, se incluy6 

la DDS en el presente estudio. 
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SEGUNDA PARTE 



ESTUDIO EPIDEMIOLOGICO DE LOS PACIENTES CON 

LIQUEN PLANO ESTUDIADOS 

DESDE ENERO DE 1985 HASTA DICIEMBRE DE 

1989. 
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!!!!!!!~_!_!!!2E2!'· 

Para realizar este estudio se aplicó el 

m~todo de investigación retr·ospectlvo y observacio 

na 1. 

El universo estuvo contituído por todos 

los pacintes con diagnóstico clínico y confirma 

ción histo~ógica de LP, en un periodo 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 Dermatología 

del Hospital General de México. 

2- Determinar edades de mayor frecuencia, sexo más 

afectado, profesión, topografía, tipos clínicos 

observados y tiempos de evolución. 

3- Conocer asoc1ac1ón con ceras enfermedades. 

Se procedió a revisar el archivo histoló-
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gico del Departamento de Dermatología, encontránd~ 

se 74 pacientes con LP con diagnóstico histológico 

y clínico. Posteriormente se revisaron los expe-

dientes Clínicos de cada paciente. 

En el lapso comprendido entre enero de -

1985 y d1c1embre de 1989, de un total de 39555 con 

•~Itas de primera vez, 74 correspondieron al Li 

quen Plano confirmado histológicamente. Lo que -

representa el 0.18% de las consultas de primera -

V e Z • 

De las biopsias realizadas durante el 

mismo periodo, un total de 7173, el l.03% corres­

pondió al Liquen plano. 

La proporc1ón en cuaftto al sexo fue de -

40 casos para el sexo femenino, es decir el 54.0% 

y el masculino con 34 casos, que representa el 

45.9%. (Tabla y Gráf. ~c.: 1. 

La edad en la que se presentó con más 

frecuencia correspond16 al grupo d~ ~O 49 años, 
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(24 .3%), en segundo Jugar el grupo de 10 a 19 

años (22.9%), el tercero con 15 casos fue el 

grupo de más de 60 años, el cuarto estuvo entre 

los 20 y 29 años (14.8%), el quinto entre los 

30 y 39 años (9.4~), el sexto entre 50 y 59 años 

con casos (5 .4~) y el séptimo lugar corres pe~ 

dió al grupo de menores de 9 años, con 2 casos­

(2, 7%). (Tabla I' gráf, No.2). 

La paciente de menor edad fue de 8 años 

y la de mayor edad de 75 años. 

fue de 38 años. 

La edad promedio 

En cuanto a la ocupaci6n los grupos más 

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, 113.5%), luego los escolares y los 

de otras profesiones con 6 casos cada uno para 

8.1%, en quinto lugar se encontraron los obreros 

con casos, (6.7%), luego los profesionistas, 

comerciantes y artesanos con 2 casos cada uno,-

representando el 2. 7% respectivamente. 

y gráf. No.3). 
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En relación a la topografía, esta se 

presentó en 49 pacientes diseminada, lo que re­

presenta el 66.2%, localizada en 25 casos (33.7%) 

No se presentó tcpografía generalizada en ningün 

caso. (Tabla y gráf. No. 4). 

Con respecto a las áreas afectadas se 

pudo observar que los segmentos más afectados 

fueron las extremidades inferiores en el (36.22%) 

seguido de extremidades super~ores en el 25.19%, 

en tercer lugar el tronco con un 18.11%, el cue 

llo fue afectado en el 6.29%, seguido de la cabe 

za y lo mucosa oral (4.72%c/u), la afectaci6n de 

génitales se vió en el 3.14% y la afectación un 

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

En cuanto la evolución, la mayor Pª! 

te, es decir, 49 casos presentaban menos de un-

año, !66.21%) en segundo lugar un grupo de 15 

pacientes representaron más de años de evolu-

ción, (20.7%), el resto de los pacientes presen 

taban evolución entre 

No. 5 ) . 

y 

7 7 
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El síntoma acompañante fue el prurito 

en 72 pacientes, (97.29%). 

En relación a la clasificación clínica 

se observó la clásica en 45 casos (60.81%), !a­

segunda forma observada fue la forma hipertróf! 

ca en pacientes, (9.45%), luego la forma pig-

mentosa en casos, (8.10%), el Liquen plano cDn 

componente atrófico se observó en 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 actínico uno con 

afectación de las 20 uñas y uno con afectación­

exclusivamente oral, (1.35%). (Tabla No. 6). 

La forma clásica en 5 casos estuvo as~ 

ciada a LP oral, en 4 casos a LP de genitales y 

en un caso a LP ungueal. 

El caso de LP con afectación únicamente 

oral estaba asociado a candidiasis esofágica. 
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SEXO 

MASCULINO 

FEMENINO 

TOTAL 

TABLA N• l 

LIQUEN PLANO 

DISTRIBUC!ON POR SEXO 

34 

40 

74 

79 

PORCENTAJE 

45.9 

54.0 

99.9 



<. 

Femenino: 40 casos 
Masculino: 34 casos 

LIQUEN PLANO 
DISTRIJ!UCION POR SEXO 

L-:;;.~-:_,, 
,. 

54.0 i 
45.9' 

GRAFICA # 1 
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GkUPO ETARIO 

í!~9 A~OS 

10-19 AROS 

20-20 AÑOS 

30-39 AÑOS 

40-49 AÑOS 

50-59 AÑOS 

60 Y MAS 

TOTAL 

TABLA N' 2 

LIQUEN PLANO 

VISTRIBUCIOH POR GRUPO ETARIO 

N' VE CASOS 

17 

11 

18 

15 

74 

8 l 

PORCEtlTAJE 

2.7 

22.9 

14. q 

9.4 

24.3 

5.4 

20.2 

1(10 



75, ___ _ 

70 ····-··-······-·. 

LIQUEN PLANO 
DISTRIBUCION POR GRUPO ETARIO 

o - 9 10 - 19 20-29 30-39 40-49 

GRAFICA 1 Z 
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LIQUEN PLANO 

OCUPACION 

OCUPACION N' PORCENTAJE 

AMA DE CASA 25 33.7 

ESTUDIANTES 16 21.6 

EMPLEADOS 10 13.S 

ESCOLARES q. l 

OTROS 6 8.1 

OBREROS (¡. 7 

COMERCIANTES 2. 7 

PROFESIONISTAS 2. 7 

ARTESANOS 2. 7 

TOT.I L 7¿ 100 

TABLA N' 3 
8 3 



25 

20 

15 

10 

o 

LIQUEN PLA.NO 

OCUPACION 

GRAFICA I 3 

8 4 

1 . - Amas de ca 
sa. 

2. -Es;tudia.ntes 

J.- Obreros 

4. - 1-:mple.1l?os 

5. - Comrrci m\ w 

tes. 

6 . _ Profe!::iio -

nistas. 
1.- tscolares 

8. - A:ctesanos 

9 .- Otros 



TOPOGRAFIA 

LOCALIZADA 

DISEl:INADA 

GENERALIZADA 

TOTAL 

TABLA Nº 4 

LIQUEN PLANO 

TOPOGiAFIA 

N. DE CAºOS 

25 

49 

o 

74 

85 

PORCEt:TAJE 

~3. 7 

o 

99.9 



LIQUEN PLANO 
TOPOGRAFIA 

Diseminado: 49 casos 66.2 i 
Localizado: 25 casos 33.7 ' 

GRAFICA 1 4 
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cabeza 4.71 % 

cuello 6.29 % _ 

extremidades 
supenores 
25.19 t 

extremidades 
inferiores 
36.2 i 

1 

LIQUEN PLANO 
SEGMENTOS AFECTADOS 

\' / \ 
) ; I 

/ , f \ 
. \ 

·¡:.. ' 
8 7 """-V 

mucosa oral 
· U1 t 

_tronco 18 .11 i 

~genitales J.14 t 

unas 1.55 i 



LIQUEN PLANO 

EVOLUCION 

TIEM?O EN A.toas N. POP.CE:lTAJE 

l A¡¡O 49 66. 21 

2 Anos 5.40 

AºOS 5.40 

A'"OS 2.70 

5 A11 0S y HAS 15 20.2 

TOTAL 74 100 

TABLA M• S 

BB 



1 año 2 años 

LIQUEN PLANO 

EVOLUCION 

3 años 4 años 

GRAFICA 1 5 
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Variante Clínica 

J.,IQUEN PLANO 

FORMAS CLINICAS 

NQ % Asociación (nQ) 

------------------------------2r~!_g!fr!!!!_Q~i~~!! __ 
__ f!!~!S! __________ ii __ 12~±1 ___ 1 ______ i _______ ! ____ _ 
__ !!i!!a!!~! ________ ! ___ !~!Q _______________________ _ 

--~1E!r!r2!!s2 ______ 2 ___ 2~±1 _______________________ _ 

--~!r~!!s2 __________ 1 ___ !~21 _______________________ _ 

__ !2fr!i2E!! _________ 1 ___ !~2l------------------------
--~!E2!!2~2 _________ l ___ l~2Q _______________________ _ 
__ f2!!s~!!r _________ 1 ___ 1~2Q _______________________ _ 

__ Qfri~~!! ___________ ! ___ 1~11 _______________________ _ 
__ 2r!! ______________ ! ___ 1~11 _______________________ _ 

--~S!lfr!s2 __________ l ___ !~ll------------------------

TOTAL 7 4 100 

TABLA N2 6. 
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TERCERA. PARTE 



LIQUEN PLANO 

TRATAMIENTO COMPARATIVO ENTRE DIAMINO 

DifE~IL SULfONA Y GRISEOfULVINA 

!!f2!f~l~-~f~f!~~· 

Es igual el efecto t~rap~utico de la Gr! 

seofulvina y la DOS, 

!Q• NG es igual el .efecto terapiutico en 

e 1 LP, 

!!• La Griseofulvina tiene un efecto te 

rap~utico superior a la DOS. 

!~' La DOS tiene efecto terapéutico sup~ 

rior a la Gr·iseofulvina. 

2!!:!.f!!Y2E.' 

2E1~l!~~-~!~!I!!• 

Valorar comparativamente la eficacia de 

la ODS y la Griseofulvina en el tratamiento del 

LP. 

2~1!!!~~!-!!E!~i!!~~~: 

1- Determinar si la dosis de SOOmg diarios dura~ 

te 12 semanas de Griseofulvina es 6ptima en el-
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tratamiento del LP. 

2- Determinar si la dosis de lOOmg diarios de -

DDS, es 6ptima en el tratamie~to del UP, 

3- Deter~inar el indice de curaci6n y mejoria -

Glinica en los pacientes tratados con cada -

uno de los medicamentos y compararlos. 

~~!~~l~~-1-~f!2E2~' 

·-.__. Se .estudiaron l 2 p a e i entes de los que 

acuden a Consulta e~terna del Servicio de Der­

matología del Hospital General de México, de -

a m b o s s e x o s , e n t r e l 8 y 6 O ·,a ñ o a c o n d i a g n 6 s t i -

co clínico o histol69ico de LP en el periodo -

comprendido entre enero y diciembre de 1989, 

·Estos pacientes se distribuyeron al -

azar en dos grupos: 

- 6 pacientes recibieron Griseofulv1na a dosis 

de 500mg diarios, ,vía oral durante 12 semanas. 

G pacientes recibieron DDS, lOOmg diarios vía 

oral, durante 12 semanas. 

S!!!E!l2~_Ef_l~S~~~l2~' 

1- Pacientes entre 18 y 60 a~os =on diagn6stico 
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clinico e histológico de LP. 

2- '~cientes residentes en el D.F. o zona me 

tropolitana del mismo, que puedan traslad~! 

se con facilidad a las consultas de segui 

miento·. 

3- Pacientes con pruebas de Función hepática,­

Siome~ría hemática, Examen General de orina 

y Química sangu{nea normales. 

E~l!!~1Q~-Q~-~!E~~~l2~: 

l- Pacientes embarazadas y lactando o con pos! 

bilidades de embarazo .• 

2- Paciente con Liquen actínico y de localiza­

ción exclusiv~mente oral. 

3- Enfermedades concomitantes como hepatopatias, 

trastornos inmunológicos, discrasias sanguí­

neas, dlcera p6ptica, fotosensibilidad.y po¡ 

firias. 

4- Pacientes con tratamiento que puedan produ­

cir reacciones 11quenoides, así como cual 

quier tratamiento tópico u oral. 

5- Hipersensibilidad a Gr1seofulvina o DOS. 
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S~I!f~l2~_gf_f~l~l~~E!Q~: 

1- Pacientes que no cumplan con el tratamiento. 

2- Pacientes que se embara·cen durante el trat-i-

miento. 

3- pacientes que se hayan aplicatlo o ingerido 

otro medicamento d\lrante el segu1mi~nto~ 

Después de Seleccionar a los pacientes, 

se les realizó Historia Clínica completa, exáme­

nes de lnboratorio: Biometría hemitica, Química­

san,uínea, Examen general de orina y Pruebas de 

fynción hepática. 

Se tomó f otograf ia al inicio y al final 

del tratamiento. 

3e :~d:có a ~:s ~~cientes escogtdos al­

azar, la f::-a =~ s1mi~:~tr;citn de los medica 

ment:)s. ~ac~¿ntes recibió Griseo-

fulvina, :oo~g d1~r1os, viñ oral, y 6 pacicntes­

recib1eron :o0rrg d1ar1cs de DOS, víd oral, ambos 

durante 12 semanas. 

94 



Se valoraron las características de la 

dermatosis de acuerdo a las siguientes variables: 

- Prurito 

- Pápul'as 

- Eritema 

- Cost.ras hemáticas 

Verruqos1dades 

Pígmentación 

De acuerdo a la siguiente escala: 

Ausente (O): lc\·e, tl); moderado, (2): severo,, 

( 3 1 • 

Se evaluó el tratamiento cada sem<Jnas 

hasta l~ 129 semana. En caso de curac1ón antes 

~e terminada la observación el tratamiento fue-

' suspend11do. 
·' 
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PARAMETROS DE EVALUACION 

~E~E2~-------------------Q ______ ! ______ l ______ l ___ _ 

Prurito ausente leve moderado intenso 

Pápulas o l - 5 6-20 + de20 

Eritema ausente leve moderado intenso 

Costras hemát1cas 1-3 4 - 6 + de 

Ver rugosidades 1-3 4 - 6 + de 

Pigementación ausente leve moderada intensa 

o sin afección 

1-4 af ecci6n mínima 

5-8 afecci6n leve 

9 - l 2 afecci6n moderada 

l 3 y + afecci6n severa 
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CRONOGRAMA DE ACTIVIDADES 

CONTROL 
CLINICO 

o 

LABORATORIO X 

FOTOGRAFI A 

REG l STRO DE 

EFECTOS 

ADVERSOS. 

3 4 6 7 8 9 10 11 12 

X 
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~f!!~.!:!~E.2~: 

Del grupo de los 6 pacientes tratados con 

Griscofulvina, correspondieron al sexo !emen1no-, 

166,6~1, y fueron del sexo masculino, 133. 3%1. 

Igualmente ocurrió con los pacientes tratados con 

DDS, fueron del sexo femenino y 2 del sexo mas-

cul1no. 

En cuanto la edad, ~ara el grupo Grise2 

fulv1n3, la menor edad fue 18 años, yla mayJr de 

42, c0n una edad promedio de 23.6 años. En en el 

grupo DDS, la menor edad fue de 18 años y el pa 

ciente je mayor edad presentó 49 años, con un pr~ 

med1~ de edad de 34 años. 

En el grupo Griseofulvina se observó en­

pac1cntcs topografía diseminada 166,6~1, y 2 con 

topografía localizada, 133.3%1. 

En el grupo DDS se obser•6 de igual forma 

un 66.6~ con topografÍ• d1sem1nada y un 33.3' loe! 

lizada. 

En relación a los tipos clínicos, en el 

grup6 Gr1Reofulv1na se encontraron 3 pacientes 
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- coh ti,po clásico, (50%), un paciente con tipo -

zoniforme, un pac1en~e con tipo hipertr6fico y un 

paci·ente con tipo ~1gmentoso, para un 16.6% respeE 

tivamente. 

En el grupo DDS, hubo pacientes con tl:_ 

po cl~sico, (·66.6%), un paciente con tipo p1gmen-

to~o y un paciente con tipo hipertrófico, con el-

16,6% cada uno. 

Las z:nas de mayor afectación en el grupo 

Griseof~lvina fueron las extremidades inferiores 

con 31.2%, seguidas de las extremidades superiores 

y el tronco con e 1 2 ~. -. cada uno, e 1 cuello repre-

sentó el 12.5~ y las mucosas, el 6.2%. 

En el grupa DOS, encontramos que también 

las zonas más afectadas fueron las extremidades 

inferiores, representand: el 41.~%, las extrcmid! 

des superiores con el 2S~. seguidas de cabeza, 

cuello, tronco y uñas con el 8.3%, cada segmento. 
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En relación a la profesión de los pacie~ 

tes, en el grupo Griseofulvina se observaron es 

tud1antes, (50%), amas de casa, (33.3%), y un -

empleado, (16,6%) 

En e 1 g·r'u'P o D D S , en e o n tramos dos es tu di a n 

tes y dos empleados, con el 33.3%,, respectivamente; 

un profesionista y un artesano, con el 16.63 cada 

uno. 

La evolución en el grupo Griseofulvina 

fue de casos con menos de un año, {83.3%), y un 

caso con 19 años de evolución, (16.6%), fue del 

tipo hipertrófico con lesión única en extremidad-

inferior izquierda. 

En el grupo DOS, pacientes tuvieron m~ 

nos de un año de evolución, (66.6%), pacientes-

tenían dos años de evolución, (33.3%). 

La respuesta terapeút1ca observada en el 

grupo de pacientes tratados con Griseofulvina fue 

la siguiente: un 66~ de los pacientes al inicio -

presentaban afección moderada, un 16.6% presentaban 

afección severa y un 16.6% afección leve: al final 
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En relación a la profesión de los pacie~ 

tes, en el grupo Gr1seofulvina se observaron 3 es 

tudiantes, (50%), amas de casa, (33.3%), y un 

empleado, '(16.6%) 

En el g·r'u~o DOS, encontramos dos estudia~ 

tes y dos empleados, con el 33.3%~ respectivamente: 

un profesionista y un artesano, con el 16.6% cada 

uno. 

La evolución en el grupo Griseofulv1na 

fue de 5 casos con menos de un año, (83.3%) 1 y un 

caso con 19 años de evolución, (16.6%), fue del 

tipo hipertrófico con lesión única en extremidad­

inferior izquierda. 

En el grupo DOS, pacientes tuvieron m! 

nos de un año de evolución, (66.6%), pacientes-

tenían dos afies de evolución, (33.3%). 

La respuesta terapeútica observada en el 

grupo de pacientes tratados con Griseofulv1na fue 

inicio -la siguiente: un 66% de los pacientes al 

presentaban afección moderada, un 16.6% presentaban 

afecc16n severa y un 16.6% afección leve; al final 
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- del tratamiento, 33.3% estaban sin afección, 

50% con afecci6n mínima y 16.6% con afección le­

ve. (Gráfica NQ ·6), 

En wl grupo de pacientes tratados con 

DOS, observamos que un 66,6% iniciaron con afec­

ción moderada y un 33.3% con afección leve; al fl 
nalizar el tratamiento se encontraban en 16.6% de 

curación, un 50% presentaban afecci6n mínima, un 

16.6% afección leve,. y un 16,6% afección moderada. 

(Gráfica Nº 7). 
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En el presente estudio se encontró que de 

39555 consultas de primera vez, el Liquen plano re 

presentó el 0.18%, de Jas consultas de primera vez. 

Sin embargo, es~a cifra pudiera ser más elevada ya 

que no a todos los pacientes se les realiza estu­

Jio histopatol6gico, y en este caso solo fueron iE 

clu1dos los pacientes a los que si se 1es había -

practicado. 

Cl sexo más atectado fue el femenino en 

un 54%, es decir, no huho diferencia significativa 

entre los sexos, ya que en el masculino se pre-

sentó en un 45.9~. Esto concuerda con lo revisa-

do en la literatura mundial. 

Se observó que afecta con mayor frecuen­

cia los ind1v1duos en la quinta década de la vida, 

también se observ6 una elevada 1nc1denc1a en el 

grupo de 10 a 19 años, es decir, en la segunda d! 

cada de a vida. 

En relación a la ocupación, en este est~ 

dio se vieron más afectadas las amas de casa se -

l l l 



- guido del grupo de estudiantes. 

La topografía predominante fue la forma 

diseminada y de· aquí, los segmentos más afectados 

fueron los miembros inferiores, 

superiores y el tronco. 

seguidos de los 

El tipo clinico m~yormente observado fue 

el clásico. 

En relación al tratamiento pudo observar 

se que la Griseofulvina fue superior a la DOS. 

La Griseof ulvina parece acortar la evol~ 

ción natural del Liquen plano. 

La tolerancia para ambos medicamentos fue 

buena, ya que no se observaron efectos colaterales, 

solo en un pac1ente tratado con Griseofulvina el 

cual presentó fotosensibil1dad leve, por lo tanto 

se recom:~nda :ns1st1r a los pacientes que no abu­

sen de :a expcs1c1=n solar. (En el caso de este 

paciente, realizaba ejercicios al aire libre sin­

protecc1ón adecuada). 
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Se recomienda la dosis de SOOmg diarios 

.¡j;~ Griseofulvina por lo menos durante 10 se~an~s, 

suspenderlo en caso de no observar cambios o con­

tinuarlo si hay respuesta favorable. 

En el caso de la DOS la respuesta no fue 

tan evidente como se esperaba, quizás porque este 

medicamento tenga mejor acción en padecimientos 

con predominio oral o en aquellos casos con les1~ 

nes similares al Penfigoide, es decir en los casos 

de LP ampollcso, y en los casos de LP erosivo pla~ 

tar. 

En el caso que se observ6 cur·aci6n con la 

DOS se trataba de un paciente con LP tipo clásico, 

que en un momento de su evolución present6 ampo 

llas en extremidades superiores. 

Se sugiere seleccionar los casos para ser 

tratados con DOS, sOlo en los casos que presenten 

las características antes descritas. (LP de muco­

sas, LP ampolloso y LP erosivo}. 
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En el presente estudi~. se encontr6 que el LP r! 

presenta el 0.18% de las consultas dermatológicas 

de primera vez. 

En cuanto al sexo no hubo diferencias signific~ 

tivas. 

Pudo observarse que afecta con mayor frecuencia 

individuos en la segunda y quinta décadas de la 

vida. 

En relaci6n a la ocupación, se vieron más afec­

tados las amas de casa y los estudiantes. 

La topografía predominante fue la diseminada y 

los segmentos más afectados fueron los miembros­

inferio.res. 

El tipo clínico mayormente observado fue el cló 

s le o. 

La respuesta terapeútica fue superior con Orise~ 

fulvina. 
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