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SÍNTESIS 

El liquen plano Bucal, es una enfermedad  inflamatoria, crónica y recurrente, 

que afecta a la mucosa bucal y, no obstante los considerables avances 

alcanzados en su estudio, aún se desconocen muchos aspectos de la misma, 

esencialmente en lo que respecta a su posible carácter precanceroso. En este 

trabajo se realizó un estudio descriptivo que abarcó a 115 casos de Liquen 

Plano Bucal, seleccionados de los archivos de biopsia del Departamento de 

Patología entre 1970 y 2008  caracterizándose las principales variables 

clínicas, histopatológicas e inmunopatológicas y estableciéndose relaciones 

entre las mismas con especial énfasis en la Displasia Epitelial como elemento  

predictor del carácter premaligno de la condición. La media de edad  de 

presentación fue de 49,4 años, siendo inferior a lo reportado por la mayoría de 

los autores. Se demostró una asociación estadísticamente significativa entre la 

presencia de estrés, la edad de aparición y el tipo Erosivo de la enfermedad.  

No se encontró asociación entre el hábito de fumar y la presencia de displasia 

epitelial,  por lo que la transformación maligna en el Liquen Plano Bucal  puede 

seguir vías moleculares diferentes o debido a factores de riesgo diferentes a los 

asociados con otras lesiones premalignas, por lo que se concluye que la 

presencia de la displasia no tiene la misma connotación que en estas entidades 

y  sí  puede ser un elemento predictor de una posible transformación maligna. 

Se destacan, como aportes el hecho de ser el primer trabajo en Cuba donde se 

realiza un estudio de correlación clínico-patológica del Liquen Plano Bucal con 

una casuística propia tan numerosa, la contribución a la descripción 

histopatológica, el estudio diferenciado de la displasia epitelial y contribución al 

mejor conocimiento de la patogénesis de la enfermedad. 
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INTRODUCCIÓN 

El liquen plano Bucal, es una enfermedad  inflamatoria, crónica y recurrente, 

siendo  una de las afecciones dermatológicas más frecuentes que afectan la 

mucosa bucal, constituyendo  uno de sus rasgos más destacados el notable 

pleomorfismo de estas lesiones, tanto las cutáneas como las mucosas, de ahí 

que su estudio sea de interés por parte de los dermatólogos así como de los 

estomatólogos. Es padecida aproximadamente por entre el 0,5 y el 2% de la 

población general, siendo para algunos autores  la enfermedad no infecciosa 

más frecuente de la cavidad bucal llegando al representar el 20% de los 

diagnósticos de la práctica de medicina bucal. Según Cerero Lapiedra (1) las 

lesiones bucales son más frecuentes de lo que las estadísticas muestran 

debido al curso asintomático de muchas de estas lesiones en la boca. Presenta 

un pico máximo entre los 35 y 55 años, y resulta poco frecuente en jóvenes y 

excepcional en niños. Así mismo se ha observado una mayor prevalencia en el 

sexo femenino en una proporción  de 2:1. De igual manera es un padecimiento 

casi exclusivo de piel blanca, siendo muy poco frecuente en las personas de 

piel negra. 

Desde el origen de su descripción, hasta nuestros días, ha sido objeto de 

numerosos estudios, los cuales, a lo largo del tiempo han contribuido a un 

mejor conocimiento de sus características. No obstante los considerables 

avances alcanzados, podemos afirmar que aún se desconocen muchos 

aspectos de la enfermedad. 

Aunque su etiología sigue siendo poco precisa, desconocida según el criterio 

de muchos investigadores,  existen diversos factores que influyen en su 



aparición, aspecto este que ha ido variando con el paso de los años y el 

perfeccionamiento de los métodos de diagnóstico y en los cuales se trabaja 

intensamente. A la luz de los conocimientos actuales se considera al Liquen 

plano como el resultado de  una respuesta inmune anormal  mediada por 

células T en la cual las células basales del epitelio son reconocidas como 

extrañas, como un fenómeno secundario a cambios antigénicos en la superficie 

de las mismas. Las células atacadas desarrollan un complejo mecanismo 

molecular con el objetivo de detener el ciclo celular o inducir la apoptosis para 

eliminar las células con cambios notables en su ADN. 

Se enfatiza, dentro de los mecanismos relacionados con su patogenia, el papel 

de las células cebadas y de la apoptosis, así como la posible relación del 

Liquen Plano Bucal (LPB) con la infección por el virus de la Hepatitis C (VHC).  

De igual manera, se invocan determinados factores contribuyentes, dentro de 

los que figuran los factores emocionales y el estrés, estableciendo la 

experiencia clínica que, en muchos casos, la exacerbación de las lesiones, 

preferentemente las de tipo erosivo, coinciden con algún episodio de angustia, 

sobrecarga intelectual, depresiones, etc. Lo anterior ha sido reportado en 

diversos trabajos en revistas científicas, tanto en el ámbito médico como en el 

estomatológico. 

Clínicamente, el LPB ha sido descrito en múltiples formas o variantes, que 

evidentemente han complicado su estudio. Sí existe un acuerdo universal que 

las lesiones bucales constituyen la manifestación extracutánea más frecuente 

de la enfermedad, incluso siendo la única manifestación de la misma. Las 

formas más frecuentes son las reticulares, atrófico-erosivas e hipertróficas o en 



placas. Existe la tendencia actual a simplificar la clasificación de las mismas, 

precisando cuales son las características esenciales de esta lesión que deben 

ser consideradas como patognomónicas, sobre todo haciendo una correcta 

diferenciación con diversos tipos de lesiones llamadas “liquenoides”, tales 

como: 

a) las resultantes de una estomatitis alérgica de contacto (hipersensibilidad 

retardada mediada por células) en relación topográfica directa con materiales 

de restauración, más comúnmente con la amalgama de plata. (Figura 14) 

b) las relacionadas con determinados medicamentos en las cuales las lesiones 

bucales o cutáneas aparecen en asociación temporal con la ingestión de 

ciertas drogas, incluyéndose  una larga lista, desde los antimaláricos, 

diuréticos, hipoglicemiantes orales, inhibidores de la angiotensina, beta-

bloqueadores, antiinflamatorios no esteroideos, antibióticos, metales pesados, 

etc. y, 

c) lesiones liquenoides bucales en pacientes afectados de la enfermedad de 

injerto contra huésped, más frecuentemente en sus formas crónicas y en 

lesiones relacionadas con enfermedades sistémicas como el Lupus 

Eritematoso. 

Por otra parte, están bien definidas las características histopatológicas del 

Liquen Plano Bucal y sus notables diferencias con la histomorfología de las 

lesiones cutáneas, estableciendo un conjunto de rasgos, dentro de los que se 

destaca la hiperqueratosis, la degeneración hidrópica basal y el infiltrado 

inflamatorio “en banda” del corion superior. Otros investigadores incluyen la 

discontinuidad de la membrana basal y los cuerpos coloides (o Cuerpos de 



Civatte). Existen reportes donde se establecen diferencias histopatológicas 

con respecto al tipo clínico, aspectos estos donde se evidencia disparidad de 

criterios, no estando bien definido si esto pudiera servir como un elemento que 

permitiera establecer algún pronóstico evolutivo. 

La correcta caracterización clínica, unida al minucioso estudio histopatológico 

que nos brindan los elementos esenciales de la enfermedad mucosa, así como 

la correcta determinación de los posibles factores relacionados con la 

aparición de las lesiones liquenoides, constituyen aspectos que nos permiten 

distinguir de forma inequívoca al Liquen Plano Bucal. 

Resulta indiscutible que uno de los aspectos más importantes relacionados con 

esta enfermedad es el referido a su posible carácter premaligno, aspecto éste 

que ha generado y genera gran controversia al plantearse que las células 

epiteliales en el Liquen Plano Bucal incrementan su tasa de proliferación en 

respuesta al ataque previamente descrito. Las formas erosivas han sido 

reportadas en la literatura  especializada con relativa frecuencia, como 

asociadas a la aparición de lesiones epiteliales malignas, pero los referidos 

reportes  son muy disímiles en cuanto a los porcentajes reportados por los 

diferentes autores. Sin duda, uno de los elementos morfológicos más 

importantes es la presencia de la displasia epitelial, como un posible elemento 

predictor de su posible desarrollo neoplásico, aspecto éste en el cual también 

mucho se discute por los investigadores de esta enfermedad.  Como puede 

apreciarse este continúa siendo un tema de gran controversia ya que la 

caracterización de la displasia epitelial, no obstante los esfuerzos realizados en 

busca de parámetros cuantificables para la misma, sigue siendo un proceso 



subjetivo, por lo que resulta de gran interés continuar profundizando en el 

estudio y caracterización de la misma.  

En nuestra experiencia a lo largo de más de 30 años estudiando esta 

enfermedad hemos ido constatando los avances que se han alcanzado en el 

conocimiento del Liquen Plano Bucal y, a la vez, la existencia de notables 

lagunas en lo que respecta a su etiología y carácter premaligno así como la 

notable cronicidad de su evolución, por lo cual constituye un reto importante el 

tratar de contribuir a dilucidar algunas de estas incógnitas para garantizar un 

manejo más adecuado de la enfermedad.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



OBJETIVOS 

Identificar las relaciones de dependencia clínico patológica entre las 

diversas formas del Liquen Plano Bucal. 

GENERAL 

1. Relacionar los cuadros histopatológicos con las diversas variantes 

clínicas del Liquen Plano Bucal, según edad, sexo, localización 

anatómica, sintomatología subjetiva asociada y asociación con 

lesiones cutáneas. 

ESPECÍFICOS 

2. Registrar los desórdenes celulares característicos de la displasia en 

las lesiones del Liquen Plano Bucal y su relación con las diferentes 

variables clínicas. 

3. Describir los diversos tipos de Inmunoglobulinas presentes en el 

infiltrado inflamatorio de lesiones de Liquen Plano Bucal, 

comparándolas con sitios no lesionales. 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

 

 

 

 

 

 

CAPÍTULO I. ANTECEDENTES 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



ANTECEDENTES 

I.1 Aspectos históricos.  

El término liquen (gr. Λειχην) es muy antiguo y siempre ha sido utilizado para 

designar afecciones de la piel que guardan una analogía con  plantas curiosas 

como los hongos planos que recubren los troncos y ramas de los árboles. En 

Botánica el término liquen sirve para describir a cualquier miembro de un grupo 

de organismos constituidos por un hongo y un alga que viven en asociación 

simbiótica. Se encuentran en todo el mundo, especialmente en hábitats 

agrestes y son frecuentes sobre rocas, cortezas y suelos pobres (2) (Figuras 23 

y 24)). 

En el siglo quinto antes de nuestra era, Hipócrates (citado por Laufer y Kuffer) 

(3) lo empleó para designar  “una erupción papulosa que mencionó entre varias 

afecciones particulares de la primavera”. 

Celso (3) describió claramente como “pápulas” los elementos del liquen. 

Sin embargo, para los autores griegos y latinos posteriores como “Plinius 

Valerianus, Plinio El antiguo, Oribase, Aetius, Paul d’Egine, (3) la significación 

del término liquen se extendía hasta las vesículas y pústulas, estableciéndose 

una notable confusión con lesiones como el impétigo. 

Esta confusión se extendió por toda la Edad Media hasta los tiempos 

modernos, cuando, a  finales del siglo XVIII Willan estableció una clasificación 

de las dermatosis en la cual la pápula vuelve a ocupar el lugar preferencial en 

la descripción del liquen. Este autor, en 1796, (3) definió el liquen como “una 

erupción extensa de pápulas que afecta a los adultos, conectada con 



desordenes internos, recurrente, no contagiosa” y estableció 6 variantes: liquen 

simplex, liquen pilaris, liquen circunscriptus, liquen agrius, liquen lividus y liquen 

tropicus. Su discípulo Bateman (3) describió el liquen lividus

A partir de 1850 Von Hebra (3) describe el 

 (que parece 

corresponderse con nuestro liquen plano actual) como “distinguido por el tinte 

lívido u oscuro de sus pápulas que aparece principalmente en las 

extremidades, sin signos acompañantes de fiebre”.  

liquen ruber exsudativus

En 1862 bajo el nombre de “liquen pilaris por alteración funcional de la papila”, 

Bazin (3) describió las “pequeñas pápulas pardas o amarillentas  con centro 

deprimido, confluentes en placas, que asemejan a una corteza de pan 

ligeramente quemada y rallada superficialmente”.  

, como 

“erupción de pequeñas pápulas miliares rojas, tendientes a confluir en grandes 

placas infiltradas y escamosas que tienden a generalizarse y donde la 

localización en las palmas de las manos, en las plantas de los pies, en los 

dedos de las manos y de los pies  producen  fisuras y la limitación de los 

movimientos” 

Durante  todo éste período no se encuentra mención alguna del liquen bucal (al 

parecer considerado como una forma de afta), así como tampoco aparece 

ninguna comparación entre ésta lesión y el liquen cutáneo. Podemos 

considerar este período como predecesor, que inicia o da las bases para el 

desarrollo de una segunda etapa,  cuyo comienzo podemos enmarcar  en  la 

celebración del 34to. Congreso Anual de la British Medical Association que tuvo 

lugar del 7 al 10 de Agosto de 1866. En el mismo se produce la caracterización, 

por Sir William James Erasmus Wilson (4), del Liquen Plano. El mismo 



desarrolla por primera vez una descripción precisa del aspecto de las pápulas, 

su evolución y reportó el primer caso de liquen plano bucal. 

A partir de ese primer reporte, se producen otros, como son los publicados por 

Hutchinson, Neumann, Pospelow (1891) (3) y por Crocker (1892) (3) el cual 

reporta la erupción bucal precedente  a la cutánea, con la documentación de 3 

casos. Dicho autor consideró que la frecuencia de afectación bucal era 

considerable y constató que el liquen bucal era más persistente que el cutáneo. 

Unna (1882) (3) presentó un caso del primer liquen erosivo de la lengua. En 

1885 Thibierge (3) publicó por primera vez en una revista el conjunto de las 

lesiones bucales del liquen plano y en 1894 Audry (3) señaló la posibilidad de 

la presencia de lesiones bucales de liquen plano  en ausencia de lesiones 

cutáneas. 

Dubreuilh (3), en 1906, recalcó que el liquen es una afección cutáneo mucosa y 

que la afectación aislada de la mucosa es más frecuente que la de la piel. 

Mediante  el estudio de varias biopsias este autor  estableció la similitud de las 

características histopatológicas entre las lesiones cutáneas y  las mucosas. 

Durante este período, se lograron grandes progresos en el conocimiento del 

liquen plano cutáneo. Hallopeau y Leredde, Dubreuilh y Lavergne describieron 

la forma aguda, Unna la forma obtusa  y Baker, Kaposi, Leredde y Betmann la 

forma bulosa. Pinkus describió el Liquen Nitidus, etc. 

En 1910, Sabouraud (3), hizo una descripción histológica de la enfermedad que 

ha permanecido como clásica.  



Se pretendiéramos fijar una duración  de este período podemos establecer que 

el mismo termina alrededor del año 1921, con los trabajos de Brocq (3) donde 

se separan definitivamente el liquen plano de la Pitiriasis Rubra Pilar y de las 

liquenificaciones. El cuadro anatomo-clínico de la enfermedad se mantiene 

descrito en sus signos esenciales, sin sufrir cambios significativos. 

A partir de la década de 1920 – 1930, con los trabajos de Gougerot (5) acerca 

de las formas atípicas de liquen plano cutáneo mucoso (sin pápulas, formas 

invisibles, formas pigmentarias, etc.), los de Civatte (6), (7), (8) de Anatomía 

Patológica y de Pautrier (9) sobre la etiopatogenia y la neuro histopatología del 

liquen plano, estos últimos completados por Ormea (1953) (10) y Thies 

(1960)(11), se da inicio a lo que hemos querido llamar el período de avances 

notables en el conocimiento  de la etiopatogenia y el tratamiento de la 

enfermedad, que se extiende hasta nuestros días. 

En nuestro país se han producido una buena cantidad de publicaciones relativas 

al Liquen Plano Bucal identificadas a partir de una búsqueda exhaustiva de las 

mismas en la literatura científica nacional, algunas de las cuales aparecen 

referidas en el texto. Otras fueron excluidas debido a que tratamos de centrar 

nuestro estudio en aquellos trabajos que abordaran aspectos relativos a 

esclarecernos sobre elementos de los objetivos de nuestro estudio, 

eminentemente anatomopatológico y  de relaciones fisiopatológicas sobre el 

Liquen Plano Bucal, no muy abundantes en nuestro medio. No obstante, se 

revisaron un grupo de trabajos cubanos, en los que se abordaban temáticas 

referidas a  

 



1. Aspectos relacionados con la prevalencia del Liquen Plano bucal en grupos de 

estudio pequeños.(12)(13)(14)(15)(16) 

2. Revisiones bibliográficas sobre diferentes aspectos de la enfermedad.(17) 

3. Estudio de factores de riesgo del cáncer bucal.(18)(19)(20) 

4. Estudios histopatológicos, uno de los cuales, relativo Liquen Plano y 

Displasia.(21) 

I.2 Etiopatogenia. 

Sin pretender atiborrar el documento de elementos históricos, sí he 

considerado conveniente dedicar algún espacio dentro de la tesis para 

exponer, a grandes rasgos cuál ha sido la evolución histórica acerca de la 

descripción de la etiopatogenia de la enfermedad. 

Dentro de las principales hipótesis que se han enunciado enumeraremos las 

más importantes, señalando sólo una breve cronología: 

Hipótesis del origen infeccioso

Origen tuberculoso: Milian (1934), Louridi y Stamatiadi (1946). 

.  

Origen sifilítico: Gouin y Bienvenue (1927). 

Origen micótico: Jausion (1932).  

Origen bacteriano: Jacob y Helmbold (1933) (aislamiento de un bacilo Gram 

Negativo). 

Origen viral: Thyresson,  Moberger y Swanbeck (1957) y (1964).  

Asociado a Hipertiroidismo: Pelbouis (1955) desaparición de lesiones de liquen 

plano después del tratamiento con antitiroideos. 

Hipótesis Endocrinas. 



Asociado a Diabetes Mellitus: Grinspan (1966). Romero y cols. (2002). Vernillo 

(2003). Seyhan (2007). 

Asociado a artropatías: Schuermann (1939) Greither (1955) 

Hipótesis Humorales. 

Asociado a la herencia: Jadassohn (1953). 

Teorías neurológicas: Guillaud (1955) Beurey et al (1959), Grinspan et al 

(1966), Joulia, Texier y Tavernier (1955), Degos et al (1966). 

Hipótesis nerviosas y sicosomáticas. 

Teorías sicosomáticas: Wilson (1869), Petges (1927), Tompkins (1955), Degos 

(1957), Depaoli (1963), Grinspan y colaboradores (1966),  Bazex y Dupré 

(1968),  Andreasen (1968), Soto Araya y cols (2004). 

Liquen plano por Arsénico: Gaté (1931), Dietz (1956). 

Hipótesis sobre Origen medicamentoso. 

Liquen plano por Sales de Oro: Geugerot, Burnier y Photinos (1929), Cheramy 

y colaboradores (1958), Hadida, Louyot y colaboradores (1961), Pedrix y Sayag 

(1966). 

Liquen plano por Estreptomicina y P.A.S.: Beham y Perr (1948), Le Coulanty 

cols. (1948), Renkin (1958), Shatin y cols (1953), Témine (1954), Duperrat y 

cols. (1963).  



Liquen plano por antipalúdicos: Se describió la “Dermatitis por Atebrina” o 

“Liquen Tropicalis” en soldados de las tropas americanas que combatieron en 

Nueva Guinea durante la Guerra del Pacífico (1943-1945). 

Otros Liquenes de origen medicamentoso: 

Clorotiazida: Barety (1961), Fenotiacinas: Groth (1961), Fenilbutazona: Stringa 

y Raimondi (1957), Emetina: Gougerot y Blum (1934), Quinidina: Wechsler 

(1954), Tetraciclinas: Rewerts (1955), Talio: Dombrowsky (1927), Tolbutamida: 

Hurlbut (1963), Penicilamina: Thivolet y cols. (1968). 

Por su actualidad y vigencia, soportada por una extensa bibliografía, hemos 

considerado oportuno profundizar en la misma. 

Hipótesis inmunológica. 

Esta hipótesis tiene sus antecedentes en los trabajos de Jausion, en 1932, (3),  

donde se plantea un posible origen alérgico del Liquen Plano. Sin embargo, no 

es hasta bien avanzado el siglo XX, cuando Walker, en 1976, (22) caracteriza 

el infiltrado inflamatorio del liquen como compuesto por Linfocitos T, a partir de 

estudios utilizando la autoradiografía. Dos años después, Regezi, Deegan y 

Hayward (23) plantean que se trata de una enfermedad de tipo inmunológico 

mediada por Linfocitos T, identificados por la formación de rosetas en 

eritrocitos de carnero tratados con Acetil Amino Tiouronio-AET. En ese mismo 

año Aronion,  Soltani y Poak  (24) por los hallazgos y asociación con otros 

estados inmunológicos plantean que se trata de una enfermedad autoinmune.  

Lacy,  Reade y Hay  en 1983 (25), plantean que, además de tener una base 

inmunológica, algunas personas tienen predisposición al trastorno al ser más 

susceptibles a reaccionar a estímulos extrínsecos, señalando como ejemplos la 



predisposición al Liquen Plano  en ciertos fenotipos de antígenos de 

Histocompatibilidad (HLA). No obstante los reportes anteriores, basados 

fundamentalmente en las alteraciones de la inmunidad celular, también se 

realizaron investigaciones con vistas a dilucidar la participación de la inmunidad 

humoral en la patogenia del LPB.  Así  Sklavounou, Laskaris y Angelopoulos 

(26) en 1983, encontraron niveles significativamente incrementados de IgG 

sérica y disminución de la IgA concluyendo que la significación de este tipo de 

inmunidad no estaba claramente precisada, pudiendo tener un significado 

patogénico o tratarse de un evento secundario a los cambios patológicos 

característicos de la enfermedad. Por su parte Lundstrom (27) en 1985, realizó 

un estudio para determinación cuanti-cualitativa de inmunoglobulinas séricas 

en pacientes con LPB encontrando valores de IgG, significativamente 

superiores en pacientes con lesiones con respecto a los controles señalando 

que los cambios inmunológicos pudieran explicarse como respuesta a 

infecciones fúngicas, alergias y trastornos secretorios de la saliva. Albadinou-

Farmaki y cols. (28), en 1990, estudiando la posible participación de la 

inmunidad humoral en la patogénesis de la enfermedad estudiaron las 

inmunoglobulinas séricas IgG, IgA e IgM en 24 pacientes con LPB y 19 

controles sanos, encontrando sólo diferencias significativas en el nivel de IgA, 

concluyendo que, aunque la inmunidad humoral está involucrada en la 

patogenia del LPB resulta difícil explicar su exacta participación.  

Los estudios han continuado, fundamentalmente dirigidas hacia el estudio del 

papel de la inmunidad celular. Más recientemente, Gandara  y colaboradores, 

en 2001 (29) plantean que “existen diferencias en las subpoblaciones de 

linfocitos T entre pacientes sanos y con Liquen Plano”. Agarwal y Saraswat, en 



2002 (30) definen el Liquen Plano como “una enfermedad autoinmune crónica”. 

Más recientemente Loschiavo Arisawa y Carvalho, en 2008 (31) analizan el 

carácter autoinmune del Liquen Plano.  

 Mecanismos

En uno de los trabajos más completos sobre este tema, se destaca la 

publicación de Sugerman y colaboradores en 2002 (32) que plantea 

mecanismos antígeno específicos y otros mecanismos no específicos. 

. 

Dentro de los Mecanismos  Antígeno específicos se enfatiza por parte de 

este autor  en: 

a) Presentación de antígenos por los queratinocitos basales, lo cual 

implica que, en los estadios iniciales de formación de la lesión del Liquen Plano 

los Linfocitos T CD8 + pueden reconocer antígenos asociados con moléculas 

del Complejo Mayor de Histocompatibilidad de Clase I presentes en los 

queratinocitos lesionados.  

b) Muerte de queratinocitos antígeno- específica por Linfocitos T 

citotóxicos, posteriormente al reconocimiento antigénico,  los Linfocitos CD8+ 

citotóxicos pueden desencadenar apoptosis de los queratinocitos.  

Como Mecanismos No específicos se señalan:  

a) La desgranulación de células cebadas, que abordaremos posteriormente  

y, 



 b) La activación de metaloproteinasas, que plantea la estimulación de los 

linfocitos T por el Factor de Necrosis Tumoral Alfa (TNFα) para la secreción de 

metaloproteinasas (MMp-9) que causan disrupción de la membrana basal. 

Según Bascones-Illundain y cols (33), en su desarrollo, la lesión del LPB 

atraviesa dos etapas o fases: una inductora-proliferativa, caracterizada por la 

alteración de los queratinocitos basales debida a la acción de antígenos 

exógenos o endógenos reconocidos a través del RCT, sugiriendo que la 

reacción autoinmune primaria está dirigida contra un antígeno desconocido que 

se pudiera localizar en los gránulos de los queratinocitos y no propiamente 

contra estas células. Su captación y procesamiento por las Células de 

Langerhans y su unión a las moléculas de Clase II del Complejo Mayor de 

Histocompatibilidad. La segunda fase de retención-efectora, se produciría por 

la unión y acción citotóxica de los linfocitos sobre  los queratinocitos. 

Papel de las Células Cebadas

Las células cebadas o mastocitos, presentes fundamentalmente alrededor del 

endotelio de la microvasculatura de la mucosa bucal y de la pulpa dental, 

contienen un conjunto de Citocinas proinflamatorias que promueven la 

infiltración leucocítica durante la evolución de la inflamación en diferentes 

alteraciones, donde se incluye el liquen plano, a través de la inducción de 

moléculas de adhesión. Por otra parte, la síntesis en estas células de otros 

mediadores ejerce potentes efectos inmunoreguladores sobre otros tipos 

celulares y ciertas Citocinas derivadas de los Linfocitos T  influyen sobre estas 

células en la síntesis y liberación de otros mediadores. Las proteasas 

elaboradas por los mastocitos pueden contribuir a producir alteraciones en las 

. 



membranas basales, produciendo discontinuidad en las mismas que abren el 

camino a la entrada de los linfocitos citotóxicos  (34). Debido al papel esencial 

que juegan estas células en los procesos inflamatorios crónicos de la cavidad 

bucal, es que se han dedicado múltiples investigaciones a su estudio y relación 

con el Liquen Plano en la última década.  

Según José, Raghu y Rao (35): “las células cebadas son responsables del 

tránsito de las células inflamatorias en el tejido conectivo y ayudan en la 

progresión y mantenimiento de la cronicidad en el Liquen Plano”. Su afirmación 

se basa en un estudio evaluativo mediante el conteo de células cebadas en 

lesiones de LP comparadas con reacciones liquenoides, donde lograron 

demostrar un incremento de las mismas en ambas lesiones con respecto a la 

mucosa normal, así como diferencias significativas entre ambas lesiones, 

sugiriendo un papel diferente desempeñado por estas células en ambos tipos 

de alteraciones. 

Por su parte Zhao y colaboradores  (36), estudiando la degranulación de 

células cebadas en el LP y el efecto de sobrenadantes de  Linfocitos T sobre 

esta degranulación concluyen  que: “los linfocitos T lesionales en el Liquen 

Plano, segregan RANTES, una quimiocina,  la cual desencadena la 

desgranulación de las células cebadas, las que a su vez secretan Factor de 

Necrosis Tumoral alfa (TNFα) que a su vez regula la secreción del RANTES 

por los linfocitos T lesionales”. Este mecanismo cíclico puede subyacer en la 

cronicidad del padecimiento. 

En otro trabajo que encabeza Zhao XJ y cols (37), estudiando el papel de 

RANTES y sus receptores (CCR-1) en lesiones de LP concluyen que: “los 



resultados destacan el papel de las células cebadas en la disrupción de la 

membrana Basal en el Liquen Plano  como vía para la entrada de los linfocitos 

T CD8+”. 

Zhang, Wang  y Yan (38) encuentran diferencias significativas  en el cociente 

de células cebadas maduras e inmaduras entre lesiones de Liquen Plano y  

tejido normal, concluyendo que las Células Cebadas pudieran jugar un papel 

en la patogénesis de la enfermedad. 

La apoptosis puede ser una causa contribuyente en la destrucción de los 

queratinocitos basales presente en las lesiones de LP. 

Papel de la Apoptosis. 

Bloor y cols (39), por medio de una determinación cuantitativa de apoptosis en 

lesiones de Liquen Plano demostraron un incremento en el número de células 

apoptóticas en esta enfermedad, especialmente asociadas con infiltración 

linfocítica. 

Neppelberg, Johannessen y  Johnson (40), estudiando la apoptosis mediante la 

expresión de las proteínas FasR-FasL, demuestran que la apoptosis dentro del 

epitelio está aumentada en las lesiones de Liquen Plano en comparación con la 

mucosa normal, concluyendo que la apoptosis dentro del epitelio está 

significativamente aumentada en el LP, cuando se compara con la mucosa 

bucal normal y que parece estar relacionada con el grosor epitelial.  

De acuerdo con Karatsaidis y cols. (41) los queratinocitos en el LP están 

expuestos a factores inductores de muerte celular tales como el Factor de 

Necrosis Tumoral alfa y el FasL, producidos por las células del infiltrado 



inflamatorio y por los propios queratinocitos. No obstante, en su trabajo 

demuestran que existe un incremento marcado en la expresión de moléculas 

antiapoptoticas en las formas eritematosas, evitando así la ulceración epitelial.  

Bascones-Ilundain C y cols. (42), estudiando dos marcadores de apoptosis 

(Caspasa-3 y Bax), no encuentran diferencias en cuanto a las formas atrófico-

erosiva y reticular. Sin embargo, Brant, Vasconcelos y Rodríguez (43), 

evaluando la posible diferencia en la presencia de apoptosis y su relación con 

el grosor epitelial entre las lesiones reticulares y las erosivas de LPB, describen 

que la apoptosis en la forma erosiva es significativamente más intensa que en 

la forma reticular, concluyendo que las diferencias clínicas entre ambas formas 

está relacionada con variaciones en el grosor epitelial y la intensidad de la 

apoptosis. Mediante el empleo de estudios morfométricos e 

inmunohistoquímicos demuestran que las diferencias entre las formas clínicas 

reticular y erosiva del Liquen Plano Bucal están relacionadas con variaciones 

en el grosor epitelial y en la intensidad de la apoptosis. 

Cheng y cols. (44), examinando la expresión del TGF-beta1 y del Smad 7, 

como indicadores de apoptosis, en lesiones de LPB, encuentran una alta 

expresión de ambos marcadores, sugiriendo que esta vía de señalización 

celular puede estar alterada en la enfermedad, contribuyendo su desbalance  a 

los mecanismos de apoptosis. 

Chaivarit y cols (45) mediante determinación inmunohistoquímica de Survivina 

y Proteína de Shock Térmico 90, como inhibidores de la apoptosis, reportan 

una expresión de ambas proteínas, significativamente diferente en 



comparación con los controles en la dirección de una reducción en la expresión 

en el epitelio de las lesiones de LPB. 

Abdel-Latif, Abuel-Ela y El-Shourbagy  (46) estudiando la apoptosis en lesiones 

de Liquen Plano mediante la expresión de la Caspasa 3, demuestran un 

incremento de esta enzima, responsable de la lisis celular en la apoptosis, así 

como una alteración en la expresión de los genes Bcl-2 y Bax, lo cual parece 

ser un índice de la participación de este proceso en la patogenia de la 

enfermedad. 

Existe controversia entre la posible asociación del Virus de la Hepatitis C y el 

Liquen Plano. Muchos reportes han señalado esa asociación (47) (48) (49) (50) 

(51). El posible mecanismo etiopatogénico que une ambas enfermedades aún 

no está claro. Femiano y Scully (52), en un estudio de 100 pacientes buscando 

asociación entre VHC y LP, concluyen que probablemente el virus ejerce una 

influencia indirecta, mediada posiblemente por la inducción de Citocinas. Según 

Al Robaee y Al Zolibani (53) la asociación parece depender de factores 

geográficos. En su opinión, los resultados diferentes pueden deberse a las 

variaciones de la incidencia de la Hepatitis C en los diferentes países. 

Liquen Plano e infección por el Virus de la Hepatitis  C. 

Carrozo y Gandolfo (54) plantean que, basados en los hallazgos reportados en 

la literatura, el Liquen Plano Bucal y la Sialoadenitis pueden estar 

significativamente asociados a la infección por el Virus de la Hepatitis C y que 

el virus puede estar involucrado en la patogenia de ambas enfermedades, 

probablemente a través de una vía inmunológica aún por definir. 

Posteriormente, en un trabajo más reciente, Carrozo y cols (55) sugieren que la 



heterogeneidad geográfica presente en la asociación VHC-LP puede deberse a 

la presencia del antígeno HLA-DR-6.  

Por su parte Lodi (56) en un estudio basado en la evidencia plantea que no 

pueden hacerse conclusiones firmes sobre la asociación de Liquen Plano Bucal 

y Hepatitis C, a causa de la naturaleza diversa de los estudios disponibles y los 

sesgos presentes entre los mismos. Micó Llorens y cols. (57) en un estudio de 

casos y controles no hallaron ninguna asociación entre la infección por los virus 

de la Hepatitis y el Liquen Plano Bucal. Ali y Suresh (58) estudiando los niveles 

de transaminasas en sangre en pacientes con LP, plantean que, si bien  existe 

una fuerte asociación entre niveles elevados de transaminasas y Liquen Plano 

erosivo, no se pudo establecer una correlación entre esta enfermedad y la 

infección por el VHC. 

I.3 Clínica. 

Sin detenernos en la descripción detallada de las características clínicas de 

esta entidad, ya que existe una amplia literatura dedicada a estos aspectos, 

con referencia a las lesiones de la mucosa bucal solamente queremos enfatizar 

en que el Liquen Plano ha sido caracterizado clínicamente de diversas formas, 

existiendo gran cantidad  de clasificaciones, desde las muy complejas, como 

las de Laufer y Kuffer (3) y Grinspan (59), hasta las extremadamente 

simplificadas, como la de Burket (60), pasando por las de Andreasen (61), 

Shklar (62) y Silverman (63).  Si bien es cierto que resulta valioso el 

reconocimiento histórico de estas clasificaciones, actualmente existe la 

tendencia universal de considerar dos formas fundamentales de lesiones 

clínicas, tal como exponen Cervantes García de Sousa y Blumer Rosa (64): las 



reticulares y las erosivas.  Las formas reticulares están caracterizadas por la 

presentación clásica y más distintiva del Liquen, es decir: Líneas o pápulas 

blanco azuladas, ligeramente elevadas, palpables, que no se desprenden al 

raspado y  que se disponen en forma de “encaje” o “red”, aunque en ocasiones 

dibujan otras estructuras caprichosas, tales como  las “anulares”, las  

“dendríticas”, las  “puntiformes”, en “mosaico”, conocidas como las clásicas 

“Estrías de Wickham”. Queremos distinguir, dentro de esta forma reticular o 

clásica, a la forma  llamada “en placa” o “hipertrófica” descrita por algunos 

autores, ya que, no obstante  la presencia de pequeñas líneas periféricas que 

nos recuerdan las formas reticulares del liquen, así como su tendencia a una 

localización múltiple o al menos en varios sitios de una región topográfica de la 

cavidad bucal, por su  importante componente hiperqueratósico, es a menudo 

confundido con otras lesiones blancas bucales, como la leucoplasia.  Las 

formas erosivas, a nuestro entender, mejor nombradas atrófico-erosivas, 

incluyen también un conjunto de diversas presentaciones clínicas, que van 

desde las erosiones rojizas alternadas con pápulas ó líneas blanquecinas 

periféricas (Estrías de Wickham), hasta formas atróficas donde predomina 

esencialmente el color rojo, con fácil desprendimiento del epitelio, en ocasiones 

con formación de ampollas.  Las lesiones bucales del tipo reticular en general 

se describen como asintomáticas, siendo mucho más frecuente la asociación 

con síntomas subjetivos, las lesiones atróficas erosivas, caracterizadas por 

ardor, prurito, sensación de “quemadura” que producen dificultades para la 

ingestión de alimentos y bebidas. Con respecto a su localización, las lesiones 

casi siempre se presentan en forma bilateral y simétrica, más frecuentemente 

en la mucosa de los carrillos, aunque, ningún sitio de la boca está exento de la 



posibilidad de presentación de estas lesiones, pudiendo presentarse en lengua, 

labios, paladar, encías y suelo de la boca. Si bien la localización mucosa más 

frecuente es la bucal, se han descrito lesiones en otras mucosas tales como la 

esofágica, conjuntival y genital  (65) (66) (67) (68). El diagnóstico diferencial 

debe hacerse, además de con las lesiones liquenoides ya descritas, con otras 

lesiones mucosas blanquecinas como la leucoplasia, hiperqueratosis 

friccionales o traumáticas, candidiasis, quemaduras por sustancias químicas, 

incluyendo medicamentos, Lupus Eritematoso Discoide, Psoriasis y Nevo 

Blanco Esponjoso 

No es tampoco objetivo de nuestro trabajo adentrarnos en el estudio de las 

características de las lesiones cutáneas del Liquen Plano. Sólo añadiremos que  

la típica lesión cutánea se describe como   pápulas y placas planas, poligonales 

de color purpura, con tendencia a la confluencia,  intensamente pruriginosas 

que comúnmente involucran las superficies flexoras de brazos y piernas, 

especialmente las muñecas. También pueden estar afectados los lechos 

ungueales y el cuero cabelludo (69). La frecuencia de asociación cutáneo 

mucosa es muy variable, existiendo múltiples reportes en la literatura médica y 

estomatológica especializada sobre el particular, reportándose porcentajes que 

van desde un 10% hasta un 90%.  

I.4. Cancerización. 

El desarrollo de un cáncer asociado a un liquen plano bucal fue reportado por 

primera vez por Hallopeau, en 1910 (70). A partir de ese suceso se han venido 

reportando cifras diversas y a menudo contradictorias sobre este particular, que 

van desde estimados de hasta un 0,3 hasta un 10% (71). La duración de la 



transformación se establece en un período desde los 6 meses hasta los 40 

años, siendo el promedio de 12 años. A manera de ilustración de la falta de 

consenso entre los investigadores sobre este aspecto tan controversial, 

adjuntamos seguidamente una tabla con algunos reportes en sucesión 

cronológica. 

Autor Año Porcentaje de 

transformación 

Williger 1924 10% 

Montgomery 1929 5,9% 

Sugar y Banoczy 1959 2,8% 

Altman y Perry 1961 0,8% 

Grinspan y cols. 1966 7,0% 

Shklar 1972 0,5% 

Fulling 1973 0,4% 

Kövei, Bánóczy 1973 0,3% 

Silverman, Griffith 1974 2,5% 

Holmstrup, Pindborg 1979 0,14% 

Zegarelli 1982 2,3% 

Silverman et al.  1985 1,2% 

Murti et al.  1986 0,4% 

Rajentheran 1999 0,8% 

Eisen 2002 0,8% 

Santana 2011 6,6% 

 



 Los puntos de vista actuales, concernientes al carácter precanceroso del 

liquen plano bucal no son uniformes. Tomb y cols. (72), quienes reportan un 

carcinoma verrugoso en lesiones de liquen plano linguales, señalan que la 

prevalencia de la ocurrencia de un carcinoma epidermoide en lesiones de 

Liquen Plano se estima entre un 0,3 a un 3%. Lanfranchi, Aguas y Sano (73), 

en un estudio analítico de 32 casos con transformación maligna (6,51%), 

concluyen que “el liquen plano bucal es un estado precanceroso que, en sus 

formas atípicas constituye una lesión cancerizable en nuestro medio, 

fundamentalmente en las formas queratósicas y erosivas, y la localización más 

frecuentemente afectada es la lengua.” Pirkic y cols (74) estudiando los 

cambios en la expresión del oncogen C-erbB-2 en lesiones de Liquen Plano 

Bucal, determinan cambios en su expresión que revelan la posibilidad del 

potencial de transformación maligna de estas lesiones. Fatahzadeh, Rinaggio 

y Chiodo (75) documentan el desarrollo de un Carcinoma Espinocelular 

en una mujer de 58 años con una lesión de la mucosa del fondo de surco 

inferior  y reborde alveolar diagnosticada clínicamente como Liquen 

Plano Bucal con imagen histopatológica de lesión liquenoide y cambios 

displásticos. Plantean que existe considerable controversia sobre el 

posible carácter precanceroso del Liquen Plano Bucal ya que mientras 

muchos expertos creen en esta capacidad, otros solo consideran esta 

posibilidad en lesiones “liquenoides” en las cuales se encuentra 

displasia. Laeijendecker, y cols (76) conducen un estudio retrospectivo de 

cohorte en 200 pacientes con Liquen Plano Bucal encontrando que el 1,5% 

desarrolló un carcinoma en el mismo sitio de la lesión planteando que la 

incidencia exacta es difícil de establecer por el reducido número de pacientes y 



por la posible contribución de factores de riesgo externos que son relevantes 

en el desarrollo de las malignidades bucales. Rhodus y cols (77) plantean que 

la posible transformación maligna del liquen plano puede deberse a los 

cambios demostrados en las Citocinas NF-kappaB dependientes en la saliva de 

estos pacientes. Bornstein y cols. (78) en un estudio de seguimiento sobre 145 

pacientes con diagnóstico clínico-histopatológico de Liquen Plano Bucal 

reportan un 2,84% de transformación maligna concluyendo que se necesitan 

más estudios prospectivos que permitan datos más fehacientes para poder 

aceptar o negar el potencial maligno de esta enfermedad, debiendo hacerse 

especial énfasis hacia la unificación de criterios tanto clínicos como 

histopatológicos y la identificación de factores de riesgo que permitan el 

desarrollo de estudios comparables. Acay  y cols. (79), evaluando el potencial 

proliferativo del Liquen Plano Bucal y las lesiones liquenoides mediante el uso 

de la expresión inmunohistoquímica del p53 muestran que no parece haber 

diferencias entre ambos tipos de lesiones en lo que respecta a su potencial de 

transformación maligna e incluso plantean una mayor expresión del p53 en las 

lesiones de Liquen Plano. Hsue y cols (80), en un estudio de seguimiento de 

1458 pacientes con lesiones bucales con potencialidad maligna, de las cuales 

143 correspondían a Liquen Plano, reportan la transformación maligna en 3 de 

los mismos concluyendo que se requieren estudios de seguimiento a largo 

plazo. Mignogna y cols. (81), en un estudio de cohorte de 45 pacientes con 

Liquen Plano Bucal plantean que los mismos están en riesgo de tener eventos 

neoplásicos múltiples y multifocales en la cavidad bucal. González Moles, 

Scully y Gil Montoya (82) plantean que los estudios sobre el potencial maligno 

del Liquen Plano Bucal han estado plagados de inconsistencias  en cuanto a 



los criterios adoptados para el diagnóstico clínico así como para identificar los 

casos verdaderos de transformación maligna, los factores de riesgo y el manejo 

óptimo de los pacientes para asegurar un diagnóstico de transformación 

temprano. 

Como es evidente apreciar, la cancerización de las lesiones del Liquen Plano 

Bucal, no obstante los avances realizados, permanece aún en el campo de la 

controversia científica, de modo tal que la Organización Mundial de la Salud 

(83) en su más reciente Clasificación, no obstante incluir al Liquen Plano Bucal 

dentro de las condiciones precancerosas, señala que los estudios más 

recientes han demostrado que todos los casos de transformación maligna se 

han correspondido a lesiones de la llamada “Displasia Liquenoide Bucal” , a la 

cual haremos referencia posteriormente y no a Liquen Plano Bucal. No 

obstante, los fundamentos para continuar incluyendo a esta entidad dentro de 

estas condiciones se deben a que “hasta que no se desarrollen criterios 

clínicos e histológicos verdaderamente distintivos entre ambas lesiones tienen 

que ser consideradas como de riesgo de transformación maligna”. 

I.5 Morfología 

1.5.1. Liquen Plano y Displasia. 

Sin detenernos en la descripción clásica y ampliamente conocida de las 

características histomorfológicas del Liquen Plano Bucal, centraremos nuestra 

atención en la ocurrencia de la displasia epitelial, como un posible precursor de 

su transformación maligna, a la luz de los reportes que, sobre este aspecto 

más se destacan en la literatura especializada. El concepto actual de displasia 



epitelial es un concepto global que señala la existencia de una combinación 

variable de fenómenos microscópicos indicativos de un desorden de la 

maduración epitelial y de una alteración de la proliferación celular (84). DeJong 

y cols (85) en un estudio de 100 casos de Liquen Plano, reportaron la 

presencia de displasia, de ligera a moderada en el 25% de los casos. En un 

trabajo posterior, conducido por Urbizo y cols. (86), en un estudio 

histopatológico comparativo en 100 casos de Liquen Plano Bucal, reportan la 

presencia de cambios displásticos ligeros en un 11% de los casos, siendo más 

comunes en la variante clínica atrófico-erosiva. 

 Existen evidencias para soportar la hipótesis de que,  mientras más severa es 

la displasia, mayor es la predisposición a la transformación maligna, aunque no 

todas las lesiones displásicas sufren esta transformación, es decir que, la 

presencia de la Displasia epitelial no es sinónimo de malignización (87). La falta 

de clarificación con respecto a la significación cierta de la displasia epitelial en 

el Liquen Plano llevó a que Krutchkoff y Eisenberg (88) propusieran el término 

de “displasia liquenoide” lo cual contribuyó, lejos de aclarar las cosas, a una 

mayor confusión sobre las características y posible evolución del verdadero 

Liquen Plano de la mucosa bucal. Scheifele y cols (89), evaluando un método 

de conteo celular para la evaluación histológica de 103 lesiones bucales, 

reportan 17 casos de Liquen Plano sin displasia y 9 con displasia. Mattila, 

Alanen y Syrjanen (90), en un estudio inmunohistoquímico con anticuerpos 

monoclonales  contra topoisomerasa II alfa, Ki-67 y citoqueratina 19 en 

lesiones atróficas de Liquen Plano bucal en 70 pacientes, reportan cambios 

displásticos en 8 (11,4%). Fujita y cols (91) determinando los niveles de 

actividad de Telomerasa como posible predictor de cambios preneoplásicos, 



encuentran elevados niveles de esta enzima en lesiones de Liquen Plano con 

displasia. Bornstein y cols (78), en su estudio retrospectivo ya mencionado 

reportaron que, cuando se excluían los casos con displasia, el porcentaje de 

malignización en lesiones de liquen plano caía de 2,84 al 0,71%. Por otra parte, 

Cervantes García de Sousa y cols. (92) realizan un estudio comparativo entre 

las alteraciones celulares en lesiones de Liquen Plano y Carcinoma 

Espinocelular de la mucosa bucal concluyendo que las mismas difieren 

considerablemente.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

CAPÍTULO II. MÉTODOS 

 

 

 

 

  

 



II.1 Clasificación.  

Investigación Observacional, Descriptiva, Transversal. 

II.2 Universo y Muestra. 

Universo: Registro de pacientes sometidos a estudio anatomopatológico en el 

Servicio de Anatomía Patológica en el Departamento de Patología de la 

Facultad de Estomatología de La Habana, en el período comprendido de 1970 

al 2008. 

Muestra: Pacientes con diagnóstico histopatológico de Liquen Plano de la 

mucosa bucal, con suficientes datos clínicos.  

II. 3 Variables:  

II.3.1. 

Edad: expresada en años cumplidos. 

Clínicas 

Sexo: Masculino, Femenino. 

Color de la piel: Blanco, Negro, Mestizo. 

Antecedentes de fumar: Sí-No 

Presencia de estrés emocional: Que estuvieran consignados posibles 

episodios de sobrecarga emocional que pudieran estar relacionadas con la 

aparición de las lesiones. Sí-No 

Presencia de lesiones cutáneas: Sí-No 



Clasificación Clínica: Se tuvieron en cuenta tres tipos principales:  

Reticular: Líneas o pápulas blanco azuladas, ligeramente elevadas que se 

disponen en forma de “encaje” o “red”, aunque en ocasiones dibujan otras 

estructuras caprichosas, tales como las “anulares” o “dendríticas” o 

“puntiformes”, en “mosaico”, presentando las clásicas “Estrías de Wickham”.  

Atrófico-erosivo: conjunto de diversas presentaciones clínicas, que van desde 

las erosiones rojizas alternadas con pápulas ó líneas blanquecinas periféricas 

(Estrías de Wickham), hasta formas atróficas donde predomina esencialmente 

el color rojo, con fácil desprendimiento del epitelio. 

Hipertrófico o “en placa”: lesión en forma de placa blanquecina, firmemente 

adherida, con notable queratinización, con presencia de finas estriaciones 

periféricas, semejantes a las del tipo reticular. 

Ubicación topográfica de las lesiones: Mucosa de labios, carrillos, encía, 

paladar (duro y blando), encías, suelo de boca, lengua (cara dorsal, ventral, 

bordes laterales).  

Sintomatología asociada: En dependencia de los síntomas presentes se  

clasificó  en: 

  .Ausente. 

  .Leve: molestias inespecíficas, como sensación de rugosidad, aspereza. 

  .Moderada: Ardor y prurito. 

  .Intensa: Sensación de quemadura, xerostomía, dolor. 



Tiempo de evolución: contabilizados en años, según la referencia de los 

pacientes de su consciencia del padecimiento. 

II.3.2.

Las muestras fueron evaluadas en tres niveles: 

Histopatológicas 

a) Epitelial

• Tipo de queratinización: Ortoqueratosis: capa de queratina en 

forma de capas eosinófilas, sin núcleos, acompañada 

preferentemente de capa granulosa. Paraqueratosis: capa de 

queratina, eosinófila con numerosos núcleos picnóticos incluidos 

y ausencia de capa granulosa.  Orto/Para: combinación de ambos 

tipos de queratinización en diversas regiones de los cortes 

histológicos. 

:   

• Grosor: Atrofia: reducción notable del grosor del epitelio en 

dependencia de la región anatómica involucrada, generalmente 

con una disposición rectilínea de la unión epitelio corion. 

Hiperplasia: aumento del espesor del epitelio por incremento del 

número de células de la capa espinosa del epitelio.  Ambas: 

combinación de áreas atróficas con hiperplásicas dando a la 

unión epitelio-corion un aspecto irregular, en ocasiones formando 

“dientes de sierra”. 

• Presencia de degeneración hidrópica basal: presencia de 

elementos morfológicos de lesión celular reversible del tipo de la 

tumefacción celular o cambio hidrópico en los queratinocitos 

basales, con tumefacción celular en mayor o menor grado y 



presencia de vacuolas citoplasmáticas con o sin desplazamiento 

de los núcleos celulares. Sí-No 

• Presencia de Cuerpos apoptóticos: llamados también 

Cuerpos de Civatte: estructuras redondeadas o lobuladas, 

intensamente eosinófilas que pueden o no contener núcleos 

picnóticos por condensación de la cromatina nuclear. Sí-No 

• Presencia de Displasia: Se valoró este hallazgo cuando se 

presentaron trastornos estructurales del epitelio acompañados de 

atipia citológica, siguiendo los siguientes criterios: 

CRITERIOS DE DISPLASIA 

 

ESTRUCTURALES CITOLÓGICOS 

Estratificación irregular Anisonucleosis 

Pérdida polaridad células basales Pleomorfismo nuclear 

Hiperplasia basal Anisocitosis 

Clavos interpapilares “en gota” Pleomorfismo celular 

Incremento número de mitosis Incremento relación  Núcleo/Citoplasma 

Mitosis superficiales  anormales Incremento tamaño núcleo 

Queratinización individual Mitosis atípicas 

Perlas de queratina en clavos 

interpapilares 

Incremento número y tamaño de 

nucléolos 

 Hipercromasia 

Se clasificó en: 



-Ligera: trastorno estructural limitado al tercio profundo del epitelio 

acompañado de atipia celular mínima. 

-Moderada: trastorno estructural extendido al tercio medio del 

epitelio con atipia celular moderada. 

-Intensa: trastorno estructural que involucra más de dos tercios del 

epitelio con atipia celular intensa. 

• Ulceración epitelial: Presencia de solución de continuidad del epitelio 

con reacción inflamatoria del corion expuesto. Sí-No 

b) Unión epitelio-corion

• Engrosamiento hialino subepitelial. Presencia de banda eosinófila 

en la zona de la membrana basal del epitelio.  Sí-No 

:  

• Desprendimiento del epitelio: separación del epitelio no producto 

de artefacto, con formación o no de vesículas subepiteliales y de 

células inflamatorias  otros restos celulares. Sí-No 

• Incontinencia pigmentaria: Presencia de macrófagos cargados de 

pigmento melánico: Sí-No 

c) Corion

• Presencia de infiltrado inflamatorio linfocitico “en banda” del corion 

superior: banda de linfocitos limitados a la zona epitelio-corion superior 

con diversos grados de intensidad: Sí-No 

: 

• Otros tipos celulares: Histiocitos, eosinófilos, células plasmáticas. 



II.3.3.

Presencia de reacción positiva a IgA, IgG ó IgM:  

 Inmunohistoquímicas. 

Sin Reacción: ausencia de células positivas. 

Con Reacción: 

• Leve: No más de 3 células positivas en 2 campos al azar. 

• Moderada: Entre 4 y 8 células positivas en 2 campos al azar. 

• Intensa: Más de 8 células en 2 campos al azar. 

II.4 Técnicas y procedimientos. 

   II.4.1 Determinación de las variables clínicas. Se efectuó la revisión de           

los archivos de Informes Anatomopatológicos del Departamento de Patología 

de la Facultad de Estomatología, en el período comprendido de Enero de 1970 

a Diciembre de 2008, de los cuales se seleccionaron todos los casos con el 

diagnóstico microscópico de Liquen Plano Bucal. De ellos se tomaron para el 

estudio, aquellas solicitudes de biopsia que incluían suficiente información 

clínica para cumplimentar las exigencias de la investigación en lo que respecta 

a las variables a determinar. Se consideraron sólo aquellos casos en los cuales 

estuviera consignada la presencia de lesiones bilaterales o, en su defecto, la 

presencia de más de una lesión distribuida en una o en más de una región 

anatómica. 

  II.4.2 Determinación de las variables Histopatológicas. Se realizó 

mediante la observación microscópica de las láminas obtenidas del Archivo del 

Departamento de Patología de la Facultad de Estomatología, utilizando para 



ello un microscopio óptico OLYMPUS BH, a 4X, 10X, 20X y 40X aumentos. Se 

obtuvieron fotomicrografías mediante una cámara digital OLYMPUS acoplada 

al microscopio. 

  II.4.3 Determinación de las variables Inmunohistoquímicas. Del total de 

láminas estudiadas, se seleccionaron 15 que tuvieran suficiente tejido y 

detalles histopatológicos característicos de Liquen Plano, así como áreas 

periféricas sin lesión que sirvieran como controles, extrayéndose los bloques de 

parafina de la tacoteca del Departamento.  Se realizaron cortes seriados, 

tomándose el 1ro, 3ro y 5to. cortes con un espesor entre 3 y 6 micrómetros, 

utilizándose el Método de Peroxidasa-Antiperoxidasa (PAP) para la 

determinación de las Inmunoglobulinas A, G y M, según el procedimiento  

descrito por Sheehan y Hrapchak (93) 

II.5. Elaboración, análisis e interpretación de los datos. 

Todos los datos obtenidos fueron volcados en hojas de trabajo en Excel, para 

su procesamiento estadístico el cual se describe a continuación. 

II.5.1. 

Para las variables cuantitativas se calculó la media, desviación típica y valores 

mínimo y máximo. Para las variables cualitativas se calculó la frecuencia 

absoluta y el porcentaje. 

Estadística descriptiva. 

II.5.2. 

Para las variables cuantitativas, si seguían una distribución normal se utilizó la 

Prueba de la “t” de Student. Para las variables cualitativas se utilizó el test de 

Estadística analítica.    



Chi Cuadrado, aplicando la corrección de Yates, cuando esta era necesaria o 

bien la Prueba exacta de Fisher. 

II.5.3. 

El desarrollo de todo el proceso investigativo estuvo enmarcado siempre en el 

reconocimiento y cumplimiento estricto de los principios éticos que rigen la 

investigación científica en seres humanos. No obstante tratarse de una 

investigación descriptiva, transversal, donde se revisaron documentos, 

informes anatomopatológicos y láminas histológicas, donde no fue necesario el 

consentimiento informado, nuestro accionar científico siempre estuvo presidido 

del más profundo respeto a la confidencialidad de los datos, es más irrestricto 

apego a promover y salvaguardar la salud, contribuyendo en este caso al 

mejoramiento de los procedimientos diagnósticos, basándonos en un amplio 

conocimiento de la literatura científica, preservándola exactitud de los 

resultados y presentando tanto los resultados positivos como los negativos 

alcanzados en la presente investigación. 

Consideraciones bioéticas. 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

 

 

 

 

 

 

CAPÍTULO III. RESULTADOS 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



RESULTADOS 

Se revisaron 14977 informes de biopsia entre los años 1970 hasta 2008, de los 

cuales 247 (1,64%), presentaban el diagnóstico histopatológico de Liquen 

plano mucoso, siendo seleccionados un total de 115 (46,55% del total de casos 

de LPB) que cumplían todos los requisitos establecidos. 

III. 1. Resultados de la Estadística Descriptiva. 

III.1.1. Resultados de las variables clínicas. 

Edad.  

La media de la edad de presentación de la enfermedad  fue de 49,4 años, con 

una Desviación Típica de 12,3 siendo la edad máxima de 79 años y la mínima 

de 20. Los mayores porcentajes correspondieron a las edades entre 40 y 49 

años (28,6%) y de 50 a 59 años (26,9%% del total de casos). Las cifras van 

declinando después de los 60 años.  (Ver Tabla y Grafico 1)  

 La edad media según sexos fue de 49, 08 para el Femenino y de 49,20 para el 

masculino. 

Sexo.  

Se observó un predominio del sexo femenino, con 71 casos (61,73%) sobre el 

masculino, donde se tabularon un total de 44 (38,36%). (Ver Tabla y Grafico 1) 

Color de la piel.  

El color blanco de la piel predominó, ya que 107 pacientes presentaron este 

color (93,04%). Del resto, 7 eran mestizos (6.09%) y sólo se reportó la 



presencia de lesiones en 1 paciente de piel negra (0.87%). (Ver Tabla  y 

Grafico  2).  

Antecedentes de hábito de fumar.  

Del total de casos, no se recogió el antecedente de hábito de fumar en  109 

pacientes (94,78%), encontrándose sólo en 6 pacientes (5,22%).  (Ver Tabla  y 

Grafico 3). 

Presencia de estrés emocional.  

Del total de pacientes, se recogieron referencias de algún tipo de estrés 

emocional en 38 pacientes (33.04%), siendo negativo en 77 (66.95%). Con 

respecto al Tipo Clínico, un total de 15 pacientes del Tipo Erosivo (78.94% del 

total de estos casos) manifestaron alguna situación estresante, no así los del 

Tipo Reticular-Placa, en los cuales 73 pacientes (76,04% de los mismos) no 

refirieron estrés. (Ver Tabla  y Grafico 4) 

Presencia de lesiones cutáneas asociadas.  

Se reportaron lesiones cutáneas asociadas en 7 pacientes (6,09%). (Ver Tabla 

y Grafico 5) (Figuras  25 y 26) 

Clasificación clínica: 

Con respecto al tipo clínico, 66 pacientes (57.39%) presentaron lesiones 

características del Tipo Reticular (Figuras 27, 28, 29 y 30), mientras que el tipo 

en Placa se reportó en 30 pacientes (26,08%) (Figuras 31 y 32), 

correspondiendo al tipo Atrófico-erosivo un total de 19 pacientes (16,53%) 

(Figuras 33,34 y 35). (Ver Tabla y Grafico 6). 



Ubicación topográfica de las lesiones mucosas:  

Se reportaron lesiones bilaterales en la mucosa del carrillo en 65 pacientes 

(56,2%), unilaterales en 17 (14,7%). En la lengua, se observaron lesiones en 

16 pacientes (13,9%). En la encía en 5 pacientes (4,3%), labios en 4 (3,4%) y 

paladar en 1 (0,8%). En 7 pacientes (6,0%), se presentaron lesiones en más de 

una localización anatómica. (Ver Tabla   y Grafico 7) 

Síntomas asociados: 

Encontramos que 86 pacientes (74,7%) no refirieron síntomas subjetivos 

asociados con el padecimiento. De los 29 pacientes sintomáticos (25.2%), 1 

presentó sintomatología clasificada como Leve (0,8%), 22 fueron clasificados 

como Moderada (19,1%) y 6 (5,2%) como Intensa. Atendiendo al tipo clínico, la 

sintomatología asociada se comportó de la manera siguiente: 

En la forma Reticular, en el 87,8%, y en la forma en Placa, en el 93,3% no se 

presentaron síntomas asociados a las lesiones. En el caso de la forma Erosiva, 

todos los pacientes refirieron alguna forma de sintomatología, estando la 

mayoría de los casos entre síntomas moderados (68,4%) e Intensos (26,3%). 

(Ver Tabla y Grafico 8). 

Tiempo de evolución:  

La media del tiempo de evolución al momento del diagnóstico fue de 1.19 años 

con una Desviación Típica  de 2,08, un mínimo de 0,08 (1 mes) y máximo de 

15 años. 

Un total de 61 pacientes (53,04%) se encontraron en el período de evolución al 

momento del diagnóstico de 6 meses o menos. Entre 7 y 11 meses, 5 



pacientes (4,34%). Entre 1 y 3 años,  41 pacientes (35,65%) y con más de 3 

años, 8 pacientes (6,95%) (Ver Tabla y Grafico  9). 

III.1.2. Resultados histopatológicos. 

• III.1.2.1. Nivel Epitelial: 

Se observó paraqueratosis en 59 especímenes (51.30% (Figura 38), 

ortoqueratosis en 34 (29,56%) (Figura 37) y la queratinización epitelial fue 

mixta, con una combinación de orto y paraqueratosis en 22 muestras 

(19,13%) (Figura 39). (Ver Tabla  y Grafico 10).  

Tipo de queratinización: 

La Atrofia epitelial fue predominante, observándose en 69 casos (60,0%), 

estando la hiperplasia presente en 13 (11,30%). En los restantes 33 casos 

(28,69%) se observó una combinación de áreas atróficas con áreas de 

hiperplasia, dando un aspecto irregular al epitelio. (Ver Tabla 10 y Grafico 

10). 

Grosor epitelial: 

Este hallazgo, se observó en las 115 muestras estudiadas (100%) 

(Figuras 40 y 41). (Ver Tabla y Grafico  10). 

Presencia de degeneración hidrópica basal: 

Se observó la presencia de estos cuerpos en 36 especímenes (31,30%) 

(Figura 44), estando ubicados en los estratos profundos del epitelio. (Ver 

Tabla  y Grafico10).  

Presencia de cuerpos apoptóticos: 



Se hallaron signos de displasia epitelial ligera en 25 casos 

(21,7%)(Figuras  49, 50, 51 y 52). No se encontraron signos de displasia 

ni moderada ni intensa. El comportamiento de esta variable con respecto 

al tipo clínico mostró que, del total de casos en los cuales se observaron 

elementos citológicos y arquitecturales de displasia, correspondió al tipo 

reticular, incluyendo la subvariante “en placa” un total de 17 casos 

(14,78%) y al erosivo, 8 casos (6,95%). (Ver Tabla y Grafico 11)  

Presencia de Displasia epitelial: 

Se observó la presencia de linfocitos en el espesor del epitelio en 22 

casos (19.13%), siendo Ligero en 19 (16.52%), Moderado en 2 (1.70%) e 

Intenso en 1 (0.8%). (Ver Tabla y Grafico  10)  

Presencia de Infiltrado linfocitico intraepitelial: 

Se observó ulceraciones en 10 casos (8,69%) (Figura 48). Todos se 

correspondieron a la variante Erosiva. (Ver Tabla y Grafico 10). 

Ulceración epitelial: 

• III.1.2.2 Unión epitelio-corion: 

Engrosamiento hialino

Se observó un engrosamiento hialino subepitelial, en forma de banda, 

asociado a atrofia epitelial en 42 casos (36,52%). (Ver Tabla y Grafico 12). 

: 

En 10 casos (8,69%) la intensidad de la degeneración hidrópica basal fue 

tal que se produjo un desprendimiento del epitelio (Figuras 42 y 43), con 

Desprendimiento del epitelio: 



separación de la unión epitelio-conjuntival y formación de los llamados 

espacios de Max-Joseph. (Ver Tabla y Grafico 12)  

Incontinencia pigmentaria

Se observó la presencia de macrófagos con melanina (Figura 47) en el 

corion superior en 53 especímenes (46,08 %). (Ver Tabla y Grafico 12). 

III.1.2.3 Corion: 

: 

Este hallazgo estuvo presente en la totalidad de las muestras estudiadas, 

115, para un 100% (Figura 46). (Ver Tabla  y Grafico 13) 

Presencia de infiltrado linfocitico “en banda” del corion superior: 

Se observó la presencia de infiltrados mixtos de la forma siguiente: 

Otros tipos celulares: 

-Linfocitos-eosinófilos: 3 casos (2,60%) 

-Linfocitos-histiocitos: 2 casos (1,70%) 

-Linfocitos-plasmocitos: 1 caso (0,80%) (Ver Tabla y Grafico13) 

III.1.3. Resultados inmunopatológicos. (Ver Tabla y Grafico 14) 

En nuestro estudio incluimos 15 preparaciones, para analizar la presencia de 

células plasmáticas conteniendo inmunoglobulinas G, A y M, en el corion,  tanto 

en las áreas lesionales como en las zonas histológicamente normales. 

IgG. 



Casos: Se observaron células plasmáticas IgG positivas en 4 casos (26,6%), 

siendo la reacción Ligera en 1, Moderada en 2 (Figura 55) e intensa en 1. 

(Figuras 53 y 54) 

Controles: Se observó células plasmáticas con una reacción IgG positiva en 1 

caso (6,6%), siendo esta catalogada como Ligera. 

IgA.  

Casos: Se observó células plasmáticas con reacción IgA positiva en 6 casos 

(40,0%), siendo la reacción Ligera en 2, Moderada en 2 e Intensa en 2. 

Controles: Se observó células plasmáticas reacción IgA positiva en 1 caso 

(6,6%), siendo la misma Ligera. 

IgM.  

Casos: La reacción fue positiva en 3 casos (20,0%), siendo clasificadas como 

Moderadas. 

Controles: Se observó reacción positiva ligera en 3 casos (20%). 

III.2. Resultados de la Estadística Analítica. 

  III.2.1. Resultados de las variables clínicas. 

  Al relacionar las variables clínicas entre sí, observamos lo siguiente: 

Relación entre el tipo clínico y la edad de presentación de las lesiones: 

El Tipo clínico se relaciona significativamente con la edad. La edad media de 

los pacientes con el Tipo Reticular (incluyendo la variante “en placa” por 

considerarlo una subforma de este tipo) fue de 46,3 años (±12,37) mientras 



que en el Tipo Erosivo, ésta fue de 53,37 años (±11,20). Realizando la 

comparación entre las medias mediante la Prueba “t” no pareada, las 

diferencias resultaron estadísticamente significativas (t=2,1741, p=0,03) por lo 

que el incremento de la edad incrementa la probabilidad de padecer la forma 

erosiva de la enfermedad. (Ver Tabla y Grafico 15) 

Relación entre el tipo clínico y el tiempo de evolución de las lesiones: 

No se encontraron diferencias significativas entre estas dos variables. En el 

tipo Reticular, la media del tiempo fue de 1,18 años (±1,68), mientras que en 

el Erosivo fue de 0,66 (±1,21). (t=1,24, p=0,21) (Ver Tabla 16). 

Relación entre el tipo clínico y la presencia o no de síntomas subjetivos: 

Al realizar la Prueba exacta de Fisher se demostró una asociación  altamente 

significativa (p<0.0001), entre estas dos variables, por lo que la Forma 

erosiva presenta una mayor probabilidad de asociarse a síntomas subjetivos  

que la forma Reticular.  (Ver Tabla y Grafico 17) 

  Relación entre presencia de lesiones cutáneas y tiempo de evolución. 

La media del tiempo de evolución en los pacientes con lesiones cutáneas fue 

de 3.03 años con una Desviación Típica de 2.32 mientras que fue de 1.17 

años con una Desviación típica de 1.7270 en los pacientes sin lesiones en 

piel, resultando la diferencia estadísticamente significativa al aplicarle la 

Prueba “t” no pareada (t=2.5622, p=0.0132) (Ver Tabla  18) 

  Relación entre Tipo Clínico y estrés: 

   Se demostró una asociación estadísticamente muy significativa entre el 



Tipo Clínico y la presencia de estrés, al aplicar el estadígrafo Chi-cuadrado, 

con la corrección de Yates, χ2 =19.263 gdl=1, p<0.0001  (Ver Tabla y Grafico 

19).                 

III.2.2. Resultados de las variables histopatológicas. 

Relación entre Displasia y tipo de queratinización: 

La asociación entre estas variables no resultó significativa, aplicando la 

Prueba exacta de Fisher. (p=0.2053). (Ver Tabla y Grafico  20). 

Relación entre Displasia y grosor del epitelio: 

La asociación entre estas variables no resultó estadísticamente significativa, 

al aplicar la Prueba exacta de Fisher. p=1.0000 (Ver Tabla y grafico  21). 

 

III.2.3. Resultados de las variables clínicas e histopatológicas. 

Relación entre Displasia y Tipo Clínico:  

Se observó asociación  significativa entre el Tipo clínico y la presencia o no 

de Displasia Epitelial, utilizando la Prueba exacta de Fisher. (p=0.0304) (Ver 

Tabla y Grafico 22) 

Relación entre Hábito de fumar y Displasia 

No se encontró asociación estadísticamente significativa entre estas 

variables. (Ver Tabla  y Grafico 23) 

Relación entre Tipo Clínico y presencia de apoptosis: 



Se demostró una asociación estadísticamente significativa entre estas dos 

variables, según la prueba exacta de Fisher. (p=0.0307) (Ver Tabla y 

Grafico 24) 

   III.2.4. Resultados de las variables inmunopatológicas. (Ver Tabla  25) 

Se obtuvo una diferencia estadísticamente muy significativa (p=0,0048) al 

comparar las medias de los casos y los controles con el estadígrafo de la t no 

pareada. 

Inmunoglobulina G 

Se obtuvo una diferencia estadísticamente muy significativa (p=0,0016) al 

comparar las medias de los casos y los controles con el estadígrafo de la t no 

pareada. 

Inmunoglobulina A 

No se obtuvo diferencia estadísticamente significativa.  

Inmunoglobulina M 

 

 

 

 

 

 



 

 

 

 

 

 

 

   

 

CAPÍTULO IV. DISCUSIÓN 

                             

  

 

 

 

 

 

 

 



DISCUSIÓN 

Aunque nuestro estudio no pretendió determinar prevalencia, resultó 

interesante el hecho de que el Liquen Plano Bucal representó el 1.64% del total 

de informes de biopsia del Departamento de Patología en un período de 38 

años, dato que nos aproxima a las cifras reportadas por otros autores. 

Saraswathi y cols (94)  en un estudio cruzado en la India, con el objetivo de 

estudiar prevalencia de lesiones bucales en relación con hábitos, reportan 0.15 

% para el LPB. Mathew y cols (95), evaluando la presencia de lesiones de la 

mucosa bucal en un estado de la India reportaron un 1.20% de casos con 

Liquen Plano Bucal en un total de 1190 sujetos examinados. Por su parte 

McCartan y Healy (96) realizando un estudio de revisión crítica de los reportes 

sobre la prevalencia de esta enfermedad en la literatura científica disponible, 

reportan una prevalencia de 1.27 % planteando que requieren otros estudios a 

gran escala en otras poblaciones enfatizando en la necesidad de la 

diferenciación con las lesiones liquenoides bucales. Splieth y cols. (97) 

estudiando la prevalencia y distribución de lesiones de la mucosa bucal en 

6267 pacientes en Pomerania, Alemania, reportan una prevalencia del LPB del 

0.48%. Epstein y cols. (98) En un pesquisaje de lesiones bucales realizado en 

262 pacientes, reportaron la presencia de lesiones en 55 pacientes, de los 

cuales 1(1,81%) fue diagnosticado clínica e histológicamente como portador de 

Liquen Plano Bucal. Al-Mobeeriek y AlDosari (99) en un estudio de 2552 

pacientes reportan una prevalencia de 0,3% de LPB.  Consideramos que, a 

pesar de la que se ha avanzado en el estudio de la enfermedad, aún no se 

ha logrado la uniformidad en lo que respecta a las investigaciones 

epidemiológicas sobre el Liquen Plano Bucal y en general sobre el 



conjunto de diversas enfermedades que afectan a los tejidos bucales. 

Resulta imperativo, entre otros aspectos: 

1. Realizar estudios poblacionales, con una adecuada descripción 

demográfica, tanto de la población como de los casos identificados 

de LPB. 

2. Adecuada descripción demográfica de la muestra. 

3. Confirmación histopatológica del diagnóstico clínico. 

Estos aspectos, tenidos en cuenta en el desarrollo de las investigaciones 

epidemiológicas sobre esta y otras enfermedades permitirían obtener 

datos más confiables y a la vez más susceptibles de ser comparados. 

Edad.  

Hemos encontrado una media de edad de 49,4 (±12,3) años, lo cual constituye 

una cifra más baja que la reportada por otros autores. Seoane y cols. (100) 

estudiando 62 pacientes seleccionados aleatoriamente de una serie de 95 

pacientes con diagnóstico de LPB reportan una media de edad de 63,5 

(±14,49) años. Bornstein y cols. (78) reportan una edad media de 56,3 años. 

Por su parte Carbone y cols. (101) en un estudio retrospectivo realizado en 808 

pacientes del norte italiano, portadores de LPB, reportan una media de edad de 

61 años para las mujeres y 58 para los hombres. Cerero la Piedra (1) reporta 

una media de 50,6 años. Es importante destacar que, nuestra población 

cuenta con considerable información relativa a la ocurrencia de signos y 

síntomas de lesiones malignas bucales, lo cual, la lleva a solicitar 

consulta especializada precozmente, al presentar cambios sospechosos 

en la mucosa, además de la labor fundamental del estomatólogo cubano 



en le pesquisaje activo de lesiones a través del Programa de Detección 

Precoz del Cáncer Bucal, lo cual, puede explicar que la media de edad  de 

presentación de las lesiones en nuestra muestra sea inferior a la 

reportada por la mayoría de los autores. 

 Loschiavo Arisawa y cols (102) reportan una media para el LPB de 40 años en 

un estudio de lesiones autoinmunes mucosas. En general, todos los autores 

revisados coinciden en plantear que esta enfermedad se presenta 

preferentemente entre los 40 y 60 años. Muchos autores reportan promedios 

de edad superiores en el sexo femenino. En nuestro estudio la media de 

edades según sexos fue muy similar, hecho también reportado por Kesiä 

y cols. (103). 

El Liquen Plano Bucal es una enfermedad que se presenta con más frecuencia 

en el sexo femenino, aspecto este que es coincidente con la mayoría de los 

reportes científicos que aparecen en la literatura, con escasas excepciones 

como es el caso de Haya, Bagan, Basterra y Lloria de Miguel (104) que 

reportan predominio del sexo masculino. 

 Nuestros resultados no difieren  con la mayoría de los autores ya que más del 

60% de los casos se reportaron en el sexo femenino. Estos hallazgos son 

coincidentes con el hecho de que la mayoría de las enfermedades 

autoinmunes se presentan con predilección por mujeres entre 40 y 60 

años. Sin poder clasificarse aún esta enfermedad dentro de las 

autoinmunes, este sería un aspecto a considerar. 

 



Con respecto al color de la piel nuestros resultados son coincidentes con varios 

reportes revisados (3) 

(12)(15)(16)(27)(29)(30)(31)(49)(60)(61)(64)(82)(84)(85)(86)(97)(114)(147)  en 

cuanto a predilección por las personas de piel blanca. 

No obstante esta característica no es unánime en las consideraciones de los 

diferentes autores, ya que muchos de los estudios dependen de condiciones 

sociodemográficas particulares de los países y de las diferentes regiones del 

mundo (1) (101) (156) (157) (158) (159) (160) (161) (162) 

En cuanto a los antecedentes del habito de fumar un elevado porcentaje de los 

pacientes incluidos en nuestro estudio (94,7%) no refirieron hábito de fumar, 

cifra esta que coincide con lo reportado por diversos autores (Cerero la Piedra, 

81,4%) (1), Gorsky y cols. 84%(105), Saraswathi 75% (106), siendo interesante 

el hecho de que todos los pacientes que referían el hábito de fumar 

presentaban la forma reticular, hallazgo coincidente con lo reportado por 

Machado y cols. (107). 

La no referencia al hábito de fumar en este elevado porcentaje de los pacientes 

incluidos en nuestro estudio resulta interesante como un elemento esencial que 

nos permite establecer diferencias entre el LPB y otras lesiones blanquecinas 

de la mucosa, altamente asociadas al consumo de cigarrillos, como la 

leucoplasia. Como veremos más adelante, estudios recientes han demostrado 

que los cambios displásicos en las lesiones de LPB presentan un perfil 

semejante  al observado en otras lesiones displásicas bucales lo cual puede 

explicar su progresión hacia el carcinoma escamoso. En nuestro estudio no 

encontramos asociación estadísticamente significativa entre el hábito de fumar 



y la presencia de displasia epitelial, lo cual nos lleva a plantear que la 

transformación maligna en el LPB puede seguir vías moleculares 

diferentes o debido a factores de riesgo diferentes a los asociados con la 

leucoplasia y la eritroplasia. La evaluación histopatológica de la displasia 

y un seguimiento adecuado debe estar indicada en los pacientes con 

Liquen Plano Bucal, especialmente cuando esta displasia es identificada. 

En nuestro estudio encontramos un bajo porcentaje de pacientes en los cuales 

apareciera reportado algún tipo de situación de estrés emocional (33,04%), lo 

cual no coincide con la mayoría de los reportes sobre esta asociación que las 

ubican dentro de las posibles “enfermedades sicosomáticas” 

(108)(109)(110)(111) pues resulta sugerente que cualquier factor que pueda 

influir en los mecanismos de respuesta inmune mediada por células, entre los 

que se encuentran el estrés y problemas psicológicos pueden jugar un papel en 

el desarrollo de la enfermedad. Se destaca la interesante hipótesis de 

Chiappelli y cols. (112) en su estudio sobre neuroinmunidad y lesiones 

ulcerativas asociadas al estrés, como es el caso del Liquen Plano Erosivo. Este 

investigador pretendió verificar la hipótesis de que son demostrables 

sustanciales alteraciones entre la interacción del Sistema Simpático, el 

Parasimpático y los linfocitos T en la mucosa del Liquen, comparándolas con 

lesiones de la Estomatitis Aftosa Recurrente y controles, mediante el estudio de 

la dimensión fractal y Euclidiana de los Linfocitos T en relación con las 

vesículas de transporte de Monoaminas (VMAT) o las de transporte de Acetil 

colina (VAchT) en la proximidad de las terminaciones nerviosas, o situadas 

más distalmente, mediante inmunohistoquímica. Los datos de su investigación 

indican, primero que los Linfocitos CD3+ crecen más en ambas condiciones 



patológicas, mediante la dilatación de su membrana plasmática, en relación 

con las terminaciones nerviosas, pudiendo convertirse en una novedosa prueba 

diagnóstica.   

Al bajo porcentaje obtenido atribuimos el hecho de que, por el simple 

interrogatorio, resulta poco probable obtener datos verdaderos que nos 

permitan evaluar el estado emocional de los pacientes, los cuales, en muchas 

ocasiones, ocultan estos padecimientos, siendo necesario desarrollar estudios 

donde se apliquen instrumentos que permitan medir científicamente el estado 

psicológico de los pacientes.  

No obstante a esto, en nuestro estudio sí se demostró una asociación 

estadísticamente muy significativa entre el Tipo clínico y la presencia de 

estrés, donde el 78,94% de los casos del tipo Erosivo manifestaron alguna 

situación estresante (p<0.0001). 

Como puede apreciarse, este aspecto resulta contradictorio al no existir un 

acuerdo general sobre la real influencia de estos factores, pues, como señalan 

Soto Araya, Rojas Alcayata y Esguep (113) “las diferencias en los hallazgos 

podrían ser explicados por la utilización de instrumentos de medición de validez 

cuestionable”, consideración con la cual coincidimos. 

A pesar de estas contradicciones, en la literatura revisada se insiste en el papel 

de los estresores sicológicos como punto de partida para el inicio de varias 

reacciones autoinmunes y cómo el estrés emotivo prolongado puede llevar a la 

sicosomatización y de esa forma contribuir a la iniciación y expresión clínica de 

esta enfermedad, amén de la demostración de que la ansiedad, sentimiento 

complejo que incluye además miedo, tensión e inseguridad está acompañado 



por la activación del sistema nervioso autónomo, con la consiguiente descarga 

de adrenalina y cortisol, con efectos demostrados de inhibición  de la repuesta 

inmune.  

En nuestra serie sólo se obtuvo un 6 % de pacientes que presentaban lesiones 

cutáneas asociadas. Cerero la Piedra (1) reporta un 16%. Ingafou y cols. (114) 

un 13%. Según Sugerman et al. (115), la mayoría de las lesiones de liquen 

plano bucal se reportan asociadas a lesiones cutáneas. Para Mollaoglu (116) 

aproximadamente la mitad de los pacientes con lesiones cutáneas tienen 

lesiones mucosas, mientras que el 25% se presenta con lesiones mucosas 

aisladas. Eisen (117) reporta que un 15 % de los pacientes con LPB presentan 

lesiones cutáneas y que un 25% de las mujeres afectadas presentan lesiones 

vulvovaginales. Pakfetrat y cols. (118) reportan un 17% de pacientes con 

lesiones extrabucales en un estudio de 420 pacientes con confirmación 

histopatológica de las lesiones. Estos reportes se basan en estudios de 

pacientes con Liquen Plano Bucal. Cuando los reportes se basan en estudios 

de pacientes con Liquen Plano Cutáneo, las cifras varían considerablemente. 

Por ejemplo Persić y cols. (119) estudian 40 pacientes con lesiones cutáneas y 

plantean que el 62,5 % presentaron ambas lesiones, un 35% sólo cutáneas y 

un 5% sólo mucosas.  

Resulta evidente que los pacientes con LPB pueden tener síntomas y 

posiblemente signos de lesiones de Liquen Plano extramucosas (cutáneas u 

otras localizaciones), por lo cual los estomatólogos deben examinar la piel 

de las manos, piernas y otras zonas expuestas de modo cuidadoso y, de 

ser detectadas, remitir a los pacientes al Dermatólogo. 



 En relación con la Clasificación clínica y ubicación topográfica de las lesiones, 

nuestros resultados coinciden con la generalidad de los reportes de la mayoría 

de los autores revisados, situando a las lesiones de tipo reticular como las más 

frecuentemente observadas, con preferencia por las lesiones bilaterales en la 

mucosa de los carrillos 

(33)(64)(111)(86)(96(100)(101)(102)(103)(107)(114)(115)(116)(118)(119). 

Machado y cols. (107) en un estudio de 52 pacientes reportan un porcentaje 

menor del tipo reticular (47%), sólo un 8% del tipo en placa (en nuestra serie 

este tipo representó un 26%) y un porcentaje elevado de los tipos atrófico, con 

un 24% y Erosivo con un 21%. Nosotros consideramos las formas atróficas y 

erosivas como un tipo único de lesión y fue el menor porcentaje observado 

(16,5%). Thongprasom y cols. (120) realizando un estudio retrospectivo 

comparativo entre dos poblaciones, reportan al tipo atrófico erosivo como más 

frecuente en la población tailandesa, a diferencia de la población croata, donde 

el tipo reticular resultó el más frecuente, siendo estadísticamente significativa 

esta diferencia. Resulta evidente que la forma reticular, es la forma clínica con 

más rasgos patognomónicos. Debe hacerse un diagnóstico diferencial entre las 

formas atrófico-erosivas y lupus eritematoso discoide, candidiasis, penfigoide 

benigno de las mucosas, morsicatio buccarum, lesiones liquenoides resultantes 

de amalgama u otras drogas, enfermedad de injerto contra hospedero y 

eritema multiforme. En el caso específico de la variante “en placa”, este debe 

diferenciarse de la leucoplasia. En nuestra experiencia hemos visto lesiones de 

este tipo  de la mucosa de la cara dorsal de la lengua que clínicamente resultan 

indistinguibles de esta importante lesión precancerosa. No obstante, existen, a 



nuestro criterio, algunos elementos que nos permiten su diferenciación, tales 

como: 

• Extensión: generalmente las lesiones de LPB en placa interesan una 

mayor área de la mucosa de la lengua. 

• Presencia de estrías de Wickham: la búsqueda cuidadosa de 

pequeñas líneas blanquecinas en la periferia de las lesiones, a 

veces dibujando zonas anulares, es generalmente positiva. 

• Tendencia a la recidiva: incluso en las exéresis completas. 

• Confirmación histopatológica: nos permite corroborar todos los 

hallazgos de esta enfermedad y diferenciarla de la leucoplasia. 

 

En nuestro estudio resultó interesante la relación entre el Tipo clínico y la edad 

de presentación de las lesiones, resultando estadísticamente significativa la 

diferencia entre las medias de edades por lo que  podemos considerar que 

el incremento de la edad aumenta la probabilidad de padecer la forma 

erosiva de la enfermedad, hallazgo que coincide que lo reportado por 

Cerero la Piedra (1)  

En el presente estudio, la mayoría de los pacientes (74,7%) no refirieron 

síntomas subjetivos asociados, estando  presente en el 25,2%. Clasificándose 

la mayoría como Moderada (Ardor y prurito) o Intensa (Sensación de 

quemadura, xerostomía, dolor).  Pakfetrat (118) encuentra que en el 52,6% de 

los pacientes estudiados estos refirieron sensación de gusto amargo, un 22,4% 

dolor y un 2,4% sensación de picazón. Para Cervates García de Souza y 

Blumer Rosa (92), la forma Reticular usualmente no causa síntomas, no así las 



formas erosivas, las cuales son comúnmente sintomáticas, que varían desde 

molestias ligeras hasta verdadero dolor que dificulta la masticación e ingestión 

de los alimentos. Niisalo y cols. (121) encontraron que los pacientes con LPB 

presentan una mayor intensidad de dolor espontáneo que los pacientes con 

Reacciones Liquenoides. Según Van der Wall (122) las sensaciones de 

picazón, quemadura y dolor están particularmente presentes en las formas 

eritematosas y ulcerativas. En nuestro estudio no se presentaron síntomas 

subjetivos asociados en la mayoría de las lesiones del Tipo Reticular y en 

Placa (87,8 y 93,3% respectivamente). 

En el tipo Atrófico-Erosivo se asociaron síntomas subjetivos en el 100% de los 

pacientes, siendo esta asociación altamente significativa desde el punto de 

vista estadístico (p<0.0001). 

Esta variante, como veremos posteriormente se caracteriza por 

adelgazamiento del grosor epitelial y la presencia de ulceraciones del mismo, lo 

cual expone el corion al medio bucal explicando las manifestaciones, 

fundamentalmente de tipo doloroso de este tipo de lesión. 

Nuestros resultados coinciden con la generalidad de lo reportado por los 

autores, en cuanto al tiempo de evolución al momento del diagnóstico 

relativamente prolongado, siendo un índice de la cronicidad del padecimiento y 

que resulta una entidad, la cual, a pesar de sus características “típicas”, resulta 

mal diagnosticada, permaneciendo los pacientes durante períodos más o 

menos prolongados de tiempo siendo tratados por otras dolencias.  En el caso 

específico de nuestra serie  resulta interesante el hecho de que el 53,4% de los 

casos se encontraron en el período de evolución al momento del diagnóstico de 



6 meses o menos, lo cual indica un diagnóstico bastante preciso de nuestros 

profesionales. Debe quedar claro que nos referimos al tiempo de evolución 

declarado por los pacientes al momento del diagnóstico pues no realizamos un 

estudio de seguimiento, donde la mayoría de los autores coinciden en plantear 

que el Liquen Plano Bucal es una enfermedad de larga 

evolución(1)(3)(22)(23)(49)(60)(61)(62)(64)(69)(78)(84)(85)(86)(91) 

(94)(95)(96)(97)(98)(99)(100)(102)(103)(104)(107)(114)(115)(116)(117)(118)(1

19)(120)(122). Este largo periodo de evolución puede explicarse por la falta de 

sintomatología de las lesiones, lo cual hace que las lesiones puedan 

permanecer sin ser notadas por los pacientes. 

En nuestro estudio, resultó un hallazgo interesante el hecho de encontrar 

diferencias estadísticamente significativas entre las medias de los tiempos de 

evolución en los pacientes con lesiones cutáneas con respecto a los pacientes 

que presentaban sólo lesiones mucosas (p<0.05). Es un hecho comprobado 

que el liquen dérmico aislado tiene un comportamiento menos crónico que el 

mucoso, por lo que, al asociarse a la presencia de lesiones que interesan las 

mucosas, este tiempo se incrementa, coincidiendo con lo observado por Cerero 

la Piedra (1) y Shklar (62). 

HISTOPATOLOGÍA. 

El 100% de los casos estudiados presentaron capa cornificada superficial, 

predominando la hiperparaqueratosis, seguida de la hiperortoqueratosis y por 

último una combinación de ambos tipos de queratinización. Según Cervantes 

García de Souza y cols (64) la hiperparaqueratosis no resulta un hallazgo 

esencial en las lesiones de Liquen Plano, afirmación con la cual no 



coincidimos.  La presencia de la capa de queratina superficial es un 

acompañante obligado del carácter clínico esencial de esta lesión: la 

presencia de pápulas o líneas blanquecinas, elemento patognomónico del 

LPB, ya que es precisamente la queratina quien le da ésta apariencia 

clínica. Loschiavo Arisawa y cols. (102) reportan un 55% de 

hiperparaqueratosis y un 26% hiperortoqueratosis.  Falchete, Sassa y Callestini 

(123) consideran la hiperparaqueratosis y la hiperortoqueratosis como 

hallazgos comunes coincidentes que las  clásicas Estrías de Wickham clínicas. 

Para Edwards y Kelsch (69) la hiperqueratinización del epitelio se incluye 

dentro de los hallazgos histopatológicos característicos del LPB, aunque 

señalan que esta es focal. Nuestra experiencia, reportada en estudios 

anteriores, refuerza el criterio de que la hiperqueratosis constituye un 

hallazgo esencial en las lesiones mucosas del Liquen Plano (86) (124). Por 

otra parte, el predominio de la hiperparaqueratosis resulta un elemento 

interesante y que puede estar relacionado con el posible carácter de 

condición precancerosa del LPB. Esta consideración se basa en el hecho 

de que, en un estudio anterior, realizado por nosotros (125) se comprobó 

que la actividad mitótica en las lesiones hiperparaqueratósicas fue dos 

veces superior a las hiperortoqueratósicas, lo cual es índice de una 

mayor actividad proliferativa en este tipo de lesiones. 

En nuestro estudio, con referencia al grosor epitelial,  predominó la atrofia  

(60,0%) sobre la hiperplasia de la capa espinosa o acantosis (11,30%). En un 

estudio previo, realizado por nosotros, donde comparamos el grosor epitelial 

entre el LPB y la leucoplasia (126), encontramos que en el Liquen predominó la 

atrofia. Sin embargo, al comparar el grosor epitelial entre las lesiones cutáneas 



y mucosas del Líquen Plano (127) no encontramos diferencias 

estadísticamente significativas. Cerero la Piedra (1) encuentra acantosis en el 

22% de los casos. Loschiavo Arisawa y cols (102) encuentran acantosis en un 

35% y “dientes de sierra” en un 28%.  Bascones Illundaín y cols (33), al 

describir el cuadro histopatológico de esta entidad, señalan la acantosis con la 

disposición de las papilas en “dientes de sierra”.  En nuestro estudio 

encontramos esta disposición en el 28,6%. Cervantes y Blumer (64) plantean 

que el epitelio, al igual que otros autores revisados (69) (128) puede presentar 

grados variables de grosor. De ahí que consideremos que esta variable no 

está relacionada con el posible carácter precanceroso del LPB y que la 

proliferación celular se deba a un fenómeno secundario producido por el 

daño a los queratinocitos por el infiltrado de células mononucleares, 

como lo demuestran Taniguchi y cols (129). 

La degeneración hidrópica basal se presentó en la totalidad de las muestras 

estudiadas, siendo uno de los hallazgos fundamentales reportados por la 

mayoría de los autores revisados 

(1)(3)(10)(12)(13)(15)(21)(22)(23)(24)(25)(26)(27)(28)(29)(30)(31)(32)(33)(34) 

(35)(36))(37)(41)(50)(51)(52)(53)(54)(55)(60)(62)(67)(69)(75)(77)(83)(91)(93) 

(115)(117). 

La degeneración de los queratinocitos basales, unida a los cambios en la 

membrana basal son, por lo tanto, cambios comunes en el LPB, unido a 

rotura  de los elementos de anclaje de los queratinocitos (hemidesmosomas, 

filamentos y fibrillas, fenómeno descrito por Haapalainen y cols. (130). Todos 

estos sucesos producen un debilitamiento de la interfase epitelio-tejido 



conectivo que puede resultar en la formación de las fisuras, conocidas como 

Espacios de Max-Josep, característicos de las formas erosivas de Liquen Plano 

con formación de vesículas o bulas. Se considera que estos eventos pueden 

desarrollarse a partir de la expresión de un antígeno en el queratinocito 

asociado a una molécula de clase I del Complejo Mayor de Histocompatibilidad, 

llevando a la producción de Quimiocinas por los queratinocitos que atraen 

linfocitos CD8+ citotóxicos antígeno específicos, causantes de la lisis celular o 

induciendo los mecanismos de apoptosis. 

Los cuerpos apoptóticos, llamados anteriormente Cuerpos de Civatte se 

evidencian como estructuras eosinófilas, redondeadas, ubicadas en los 

diferentes estratos epiteliales. 

Su significación ha arrojado alguna luz sobre los mecanismos patogénicos de 

la enfermedad. Actualmente se conoce que los queratinocitos degenerados 

pueden formar estos cuerpos, los cuales, al estudio ultraestructural sugiere que 

se trata de células apoptóticas  (32). La apoptosis, como mecanismo de la 

llamada “muerte celular programada” es un proceso que requiere de energía y 

síntesis proteica. Se caracteriza por condensación nuclear, contracción y 

fragmentación citoplasmática, con la formación de los cuerpos apoptóticos y la 

posterior fagocitosis de los mismos. En nuestro estudio se observó la presencia 

de estos cuerpos en el 31,30 % de los casos, con una ubicación profunda en el 

epitelio, es decir en la región basal o espinosa profunda, existiendo una 

asociación estadísticamente significativa entre estas dos variables (p<0.05), 

correspondiendo al Tipo Erosivo el mayor porcentaje (52,6% ) con respecto al 

Tipo Reticular (26,3%). Nuestros hallazgos coinciden con lo reportado por Bloor 

y cols (39) Brant, Neppelberg y Johannessen (40), Brant, Vasconcelos y 



Rodrigues (43), y especialmente en asociación con el infiltrado linfocitico. 

Santoro y cols. (131) reportan un incremento significativo el índice de Apoptosis 

Epitelial en el LPB especialmente en el Tipo Erosivo. Sklavounou y cols. (132) 

detectan niveles séricos elevados de moléculas relacionadas con la apoptosis, 

tales como TNF alfa, Fas/Apo-1 y Bcl-2 en pacientes con lesiones de LPB. 

Hallazgos similares son reportados por Shen y cols (133).Sin embargo, otros 

autores no le conceden un papel importante a la apoptosis dentro de la 

patogenia de la enfermedad (134) (135) (136) (137). 

Indiscutiblemente, uno de los aspectos que centra el debate científico de los 

estudiosos de esta enfermedad es el referente a la Displasia Epitelial y su 

papel en el posible carácter pre-canceroso del LPB. En el presente estudio 

encontramos signos de displasia epitelial en un 21,7%, siendo en todos los 

casos catalogada de Ligera. El hallazgo estructural más frecuente en 

nuestro estudio fue la hiperplasia basal seguida por la pérdida de la 

polaridad de estas células, lo cual puede ser manifestación de los 

trastornos en la maduración de las células basales ocasionados por los 

cambios degenerativos a ese nivel. Dentro de los hallazgos citológicos más 

comunes, encontramos el hipercromatismo nuclear. Estos trastornos estaban  

limitados al tercio profundo del epitelio acompañados de atipia celular mínima. 

No encontramos asociación estadísticamente significativa entre la Displasia y el 

Tipo de queratinización, ni entre Displasia y grosor epitelial. Sí encontramos 

asociación entre Tipo Clínico y Displasia, al hallar que el 42,1% de los casos 

del Tipo Erosivo presentaron esta alteración, con respecto al 17,7% de los 

casos del Tipo Reticular, diferencias que sí resultaron estadísticamente 



significativas. Eisenberg (128) sugirió que, en el diagnóstico histopatológico del 

Liquen Plano debían tenerse en cuenta dos tipos de criterios: esenciales y 

excluyentes, estando, en estos últimos, aquellos que caracterizan a la 

Displasia, los cuales, de tenerse en cuenta a la hora de valorar el diagnóstico, 

podría llevar a considerar la displasia como un hallazgo frecuente en el Liquen 

Plano. La polémica se incrementó a partir de Krutchkoff y Eisenberg (88), los 

cuales sugirieron el término de “Displasia Liquenoide” para describir a lesiones 

que semejan Liquen Plano, pero que tienen cambios displásicos. Es decir, 

estos autores negaban la posibilidad de la existencia de displasia en las 

lesiones de Liquen Plano, de ahí la descripción de una nueva entidad. En su 

planteamiento se excluía la posibilidad de considerar al Liquen Plano como una 

condición precancerosa, a partir de la afirmación de que, los casos reportados 

de malignización de esta enfermedad, eran verdaderas Displasias Liquenoides 

que habían sido mal diagnosticadas. Este término, define a una entidad, 

solamente sobre la base de los hallazgos histopatológicos limitados al área de 

biopsia. Consideramos que, la exclusión de una lesión, que se 

corresponde clínica e histopatológicamente con un liquen plano, sólo 

debido a la presencia de displasia epitelial, no está completamente 

justificada. Lo que sí estamos seguros es que los criterios histológicos de 

displasia epitelial en la leucoplasia, tienen un diferente significado en el 

Liquen Plano, requiriéndose más estudios de seguimiento a largo plazo, 

con biopsias al inicio y a largo plazo para poder ganar claridad en esta 

cuestión tan importante. Considerando las diferencias encontradas entre 

la displasia y los tipos clínicos, con preponderancia del Tipo  erosivo, 



esto se corresponde con las observaciones clínicas concernientes al 

carácter potencialmente maligno de este tipo de lesión. 

Es nuestro criterio que en esta enfermedad sí se pueden encontrar elementos 

citológicos y estructurales de displasia, los cuales, evidentemente no tienen la 

misma connotación cuando se trata de la valoración de una lesión leucoplásica 

de la mucosa bucal, al igual que el efecto que, como factor de riesgo 

debidamente demostrado ejerce el hábito de fumar, sobre el comportamiento 

de esta última, no así en el caso del Liquen Plano, donde no encontramos 

asociación estadísticamente significativa entre este hábito y la presencia de 

displasia. Lo que tampoco podemos ignorar la evidencia más actualizada 

donde se asocia una correlación entre la displasia y la expresión de 

determinados patrones marcadores de proliferación, como la Topoisomerasa II 

Alfa en lesiones de Liquen Plano, pudiendo tener un valor predictivo en la 

predisposición hacia la malignidad, como demuestran Mattila, Alanen y 

Syrjanen (90), como habíamos referido en los antecedentes. También se 

destaca el reporte de Sousa y cols. (138) que demuestran alteraciones en la 

expresión de proteínas relacionadas con la proliferación celular y la apoptosis, 

como PCNA, p53, Bax y Bcl-2 relacionadas con al liquen plano y la displasia 

sugiriendo el potencial de transformación maligna.  Es nuestro criterio que: 

1. La presencia de displasia es un hallazgo posible en el Liquen Plano 

Bucal y que por lo tanto ésta no excluye su diagnóstico. 

2. Generalmente esta es de tipo ligero, aunque esta valoración 

siempre tiene la carga del criterio subjetivo del observador. 



3. No se trata de un hallazgo que interese a la mayoría de las lesiones 

del LPB y se manifiesta con mayor frecuencia en el tipo atrófico-

erosivo del padecimiento. 

4. Su presencia no tiene la misma connotación que en la leucoplasia, 

aunque puede ser un elemento predictor de una posible 

transformación maligna del LPB. 

5. Hasta tanto no se demuestre convincentemente lo contrario, el 

Liquen Plano Bucal debe ser una lesión tributaria de un 

seguimiento a corto, mediano y largo plazo. 

6. Se requiere de nuevos y más profundos estudios de seguimiento 

que permitan establecer el verdadero carácter de condición 

precancerosa del LPB. 

En nuestra serie observamos la presencia de células linfocitarias en el espesor 

del epitelio en un 19,3%, siendo éste ligero en la gran mayoría de los casos.  

Este fue un hallazgo en el que se necesitaría de estudios que permitan 

caracterizar estas células para conocer más de su papel y funciones en esta 

localización. 

La presencia de ulceraciones del epitelio en el 8,69% de los casos fue otro 

hallazgo, siempre relacionado con la variante atrófico-erosiva. En este tipo de 

lesión es común la presencia de ulceraciones multifocales. Los pacientes 

presentan síntomas que varían desde el dolor episódico hasta notable 

interferencia con la función masticatoria normal. Se describe la forma bulosa 

del Liquen Plano, pero en realidad, las bulas se rompen casi inmediatamente 

después de formadas por lo que resulta la clásica apariencia de la variante 

erosiva, es decir, las ulceraciones. La presencia de ulceraciones puede 



complicar el diagnóstico histopatológico del LPB, en ocasiones por la 

sobreinfección por Cándida Albicans, lo cual puede llevar a malinterpretar este 

hallazgo y confundirlo con un proceso inflamatorio crónico no específico o con 

la Estomatitis Ulcerativa Crónica. En estos casos resulta necesario recurrir a 

estudios de inmunofluorescencia, ya que los patrones son diferentes. 

En la zona de unión epitelio-corion  resulta de particular importancia cuando el 

patólogo aborda el estudio microscópico de una lesión clínicamente sugestiva 

de Liquen Plano, ya que, por la sucesión de eventos degenerativos que tienen 

lugar a nivel de la capa basal del epitelio, esta unión adquiere características 

especiales que, en ocasiones hacen difícil determinar categóricamente la unión 

epitelio-corion, tan evidente en los estudios histológicos de la mucosa normal, 

fundamentalmente motivado por la densidad del infiltrado inflamatorio en dicha 

zona, que dificulta su visualización correcta. A este nivel también hemos 

observado fragmentaciones de la membrana basal epitelial, en ocasiones 

engrosamientos focales y en otras resulta prácticamente imposible su 

determinación, incluso cuando se colorean los cortes utilizando la coloración de 

PAS. Este es un hallazgo reportado por otros autores como Zhou y cols. (139), 

los cuales describen la presencia de rupturas, fragmentacion y duplicaciones 

de la membrana basal epitelial. Como está bien establecido, los queratinocitos 

basales contribuyen a la estructuración de esta membrana mediante la 

secreción de Colágeno tipo IV y Laminina V en esa zona. Al parecer la 

apoptosis de los queratinocitos por parte de los Linfocitos T CD8+ los lleva a 

perder esa capacidad lo cual explica la disrupción de la membrana basal 

característica del LPB. A su vez se plantea que los queratinocitos requieren de 

una señal de supervivencia vía membrana basal para prevenir el inicio de la 



apoptosis,  por lo que ambos mecanismos  pueden estar involucrados en la 

patogenia de esta enfermedad y su desarrollo cíclico es un elemento esencial 

en la explicación de la cronicidad de la misma. A esto también se suma, el 

papel de las Metaloproteinasas en la degradación proteolítica de la matriz del 

tejido conectivo como las Gelatinasas que degradan el colágeno Tipo IV y las 

Estromelisinas que degradan la Laminina, hallazgos muy bien fundamentados 

en los trabajos de Zhao y cols (36)(37). 

Otro hallazgo encontrado en el 36,52% de los casos fue la presencia de un 

engrosamiento hialino subepitelial, que había sido observado por nosotros en 

trabajos anteriores (86) (124) (126), generalmente observado en aquellos 

casos en el que la unión epitelio corion  adquiere un aspecto plano rectilíneo. 

Este hallazgo puede ser debido a la duplicación de la membrana basal 

observada al Microscopio electrónico según lo descrito por Bagan y Alapont 

(131). También ha sido descrito por Juneja y cols. (141) y Cervantes García de 

Souza (64). No hemos encontrado en nuestra revisión trabajos que 

fundamenten científicamente este hallazgo. 

La presencia de zonas de desprendimiento del epitelio se observó en el 8,69% 

de los casos estudiados, dando lugar a los llamados Espacios de Max-Joseph, 

hallazgo descrito en lesiones del Liquen Plano. Su formación obedece al 

desarrollo de la degeneración hidrópica de los queratinocitos basales, con 

notable debilitamiento de la unión epitelio-conjuntival. Este es un fenómeno que 

ha sido  descrito por algunos autores revisados (1) (3) (137), con diferencias en 

cuanto a los porcentajes reportados. Cervantes García de Sousa y Blumer (64) 

reportan este hallazgo en un 3,5% de los casos estudiados. Este mismo autor, 

con otros colaboradores considera, en un trabajo más reciente (92), la 



separación del epitelio de la lámina propia como un hallazgo no esencial en el 

diagnóstico del Liquen Plano. 

Se observó la presencia de macrófagos con melanina en el corion superior en 

el 46,08 % de los casos. Su presencia es resultado del daño de los 

queratinocitos basales y la captación del pigmento melánico por macrófagos 

presentes en el corion (melanófagos). Este resulta un hallazgo común del 

Liquen Plano cutáneo, la Incontinencia Pigmenti. En la literatura revisada 

hemos encontrado pocas referencias a este hallazgo que, sin embargo, en 

nuestra serie estuvo presente en casi la mitad de los casos. De acuerdo a 

nuestra experiencia, la Incontinencia pigmentaria puede considerarse un 

hallazgo común en las lesiones del Liquen Plano Bucal. 

 Mobio y cols. (142) describen el Liquen Plano pigmentado de la encía, 

clasificando éste dentro del grupo de lesiones pigmentadas de origen 

intrínseco, al involucrar directamente a los melanocitos presentes en el epitelio. 

Gül, Soylu y Demeriz (143) reportan la asociación de Liquen Plano y vitíligo en 

la deficiencia de IgA. Melato y cols (144), reportan la asociación de morfea y 

liquen plano labial en un paciente con vitíligo. Ujiie. Sawamura y Shimizu (145) 

también reportan la asociación entre liquen plano, psoriasis y vitíligo, por lo cual 

es posible que la presencia de trastornos en la pigmentación establezca algún 

vínculo patogénico entre estas dermatosis. 

La presencia del infiltrado linfocitico “en banda” del corion superior, presente en 

el 100% de los casos en nuestro estudio, constituye uno de los hallazgos 

constantes del Liquen Plano. Esto coincide con la totalidad de los reportes 



revisados en la literatura 

(1)(3)(8)(10)(12)(13)(15)(30)(31)(32)(33)(34)(35)(36)(37)(38)(39)(40)(41)(42) 

(43)(44)(45)(46)(49)(60)(61)(62)(63)(64)(69)(71)(72)(76)(78)(84)(85)(86)(88) 

(92)(100)(101)(102)(104)(114)(115)(116)(117)(118)(119)(120)(121)(122)(123) 

(124)(126)(128)(129)(130)(131)(132)(133)(134)(135)(136)(137)(138)(139)(140) 

(141)(142)(143)(144)(145).  

Todos los autores que han caracterizado este infiltrado coinciden que el mismo 

está constituido, casi exclusivamente por Linfocitos T y que la mayoría de ellos, 

tanto los que se encuentran dentro del epitelio, como los adyacentes a los 

queratinocitos dañados son Linfocitos T CD8+, lo cual sugiere que los mismos 

están involucrados en la patogenia de la enfermedad, mediante su activación 

que puede desencadenar la apoptosis de los queratinocitos. Sugerman, 

Satterwhite  y Bigby (146) demostraron que los clonos de Linfocitos T aislados 

de las lesiones de liquen plano eran más citotóxicos contra queratinocitos 

autólogos lesionales que aquellos aislados de la piel normal de los pacientes. 

Además demostraron que esta citotoxicidad era bloqueada parcialmente con 

anticuerpos monoclonales anti MHC (Complejo Mayor de Histocompatibilidad) 

de Clase I. De esto puede deducirse que los linfocitos T CD8+ pueden 

reconocer un antígeno asociado a Antígenos de Histocompatibilidad de Clase I 

en los queratinocitos basales, seguido de activación de los mismos los cuales 

pueden desencadenar la apoptosis de estas células. A su vez, estos linfocitos T 

activados y probablemente los queratinocitos  pueden liberar Quimiocinas que 

atraen otras células hacia el foco de lesión en desarrollo. 



Coincidentemente con lo planteado por la mayoría de los autores revisados, la 

presencia de otros tipos de células en el corion de estas lesiones es escasa, 

como lo demuestra lo observado por nosotros, con presencia de eosinófilos en 

un 2,60%, histiocitos en 1,70% y células plasmáticas en un 0,80% de los casos. 

En cuanto a los resultados inmunopatológicos, las hipótesis actuales sobre la 

inmunopatogenia del LPB centran su énfasis en los trastornos de la inmunidad 

celular, habiendo quedado atrás el estudio del papel de la inmunidad humoral 

en la misma, cuando Lundstrom (147) encontró niveles séricos de IgM 

significativamente elevados con respecto a los controles. Otros trabajos sobre 

esta posible relación fueron desarrollados por Sklavounou, Laskaris y 

Angelopoulos (148) y Albanidou-Farmaki y cols  (149).   

Al analizar la presencia de células positivas para Inmunoglobulinas A, G y M en 

el corion de lesiones de LPB con respecto a zonas histológicamente normales, 

observamos que la mayor cantidad de casos positivos, correspondió a la 

Inmunoglobulina A (40%), siguiéndole la Inmunoglobulina G (26,6%) y por 

último la Inmunoglobulina M (20,0%). Las reacciones positivas estuvieron 

clasificadas entre Ligeras y Moderadas. Sólo observamos reacción Intensa en 

dos casos de IgA. 

Con respecto a los controles, obtuvimos diferencias estadísticamente 

significativas, tanto con la IgG y la IgA, (p<0.05) no así con la IgM. 

No obstante, la presencia de cantidades de células positivas a 

Inmunoglobulinas no nos permite descartar por completo la participación de la 

inmunidad humoral en esta entidad, posiblemente como un fenómeno 

secundario a la lesión iniciada previamente a partir de la destrucción vía 



linfocitos T citotóxicos de los queratinocitos basales, como también afirmaron 

Gandolfo y cols. (150).  Solomon y cols. (151) estudiando una entidad llamada 

Liquen Plano Penphigoides de la mucosa bucal, caracterizada por hallazgos 

clínicos e histopatológicos semejantes a los del LPB, describen la presencia de 

depósitos de IgG y la fracción C3 del Complemento en la membrana basal 

epitelial. Cooper y cols. (152) estudiando el suero de 56 pacientes portadoras 

de Liquen Plano erosivo vulvar por Inmunofluorescencia Indirecta para IgG e 

IgA, encontraron que el 61% de las pacientes presentaron IgG anti membrana 

basal circulantes, aunque plantean que su significación es incierta. Cozani y 

cols. (153) plantean que los pacientes con liquen plano bucal erosivo y liquen 

cutáneo pueden presentar anticuerpos circulantes contra el antígeno con un 

peso molecular de 70 kDa (proteína de la estomatitis crónica ulcerativa). Sistig 

y cols (154) encuentran niveles salivales de IgG e IgA aumentados en 

pacientes con LPB, con respecto a controles sanos. Más recientemente, 

Biocina-Lukenda y cols (155), estudiando los  niveles séricos de las tres 

inmunoglobulinas en pacientes con lesiones de LPB, encuentran niveles 

significativamente elevados de IgA e IgG, con respecto a controles sanos y 

concluyen que estos niveles elevados muestran que la inmunidad humoral está 

implicada en la patogenia de la enfermedad. . A partir de la profundización en el 

estudio sobre la patogénesis del Liquen Plano Bucal, hemos elaborado un 

resumen integrador considerando su origen autoinmune, teniendo en cuenta la 

participación de una combinación de factores inmunitarios (autoantígenos 

queratinocíticos o exógenos), predisposición genética (su relación con el 

sistema HLA  e influencias ambientales (virus, bacterias, estrés, trauma) que 

desencadenan en una respuesta de la inmunidad celular y posiblemente 



también la humoral, como factores productores de la respuesta inflamatoria 

característica unida a los fenómenos de apoptosis ya descritos (Ver Esquema 

en Anexo 4) 

  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

 

 

 

 

 

CAPÍTULO V. CONCLUSIONES Y RECOMENDACIONES 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



CONCLUSIONES 

• La media de edad  de presentación de las lesiones en nuestra 

muestra fue de 49,4 años, no existiendo diferencias en cuanto al 

sexo. No encontramos asociación estadísticamente significativa entre 

el hábito de fumar y la presencia de displasia epitelial,  por lo que la 

transformación maligna en el LPB puede seguir vías moleculares 

diferentes o debido a factores de riesgo diferentes a los asociados 

con la leucoplasia y la eritroplasia.  

• Se demostró una asociación estadísticamente muy significativa entre 

el Tipo clínico y la presencia de estrés, donde el 78,94% de los casos 

del tipo Erosivo manifestaron alguna situación estresante. 

• El incremento de la edad aumenta la probabilidad de padecer la 

forma erosiva de la enfermedad.  

• El predominio de la hiperparaqueratosis resulta un elemento 

interesante y que puede estar relacionado con el posible carácter de 

condición precancerosa del LPB.  

• El grosor epitelial no está relacionado con el posible carácter 

precanceroso del LPB, constituyendo  la proliferación celular un 

fenómeno secundario producido por el daño a los queratinocitos.  

• La presencia de displasia epitelial es un hallazgo posible en el Liquen 

Plano Bucal y que por lo tanto ésta no excluye su diagnóstico. 

• No encontramos asociación estadísticamente significativa entre la 

Displasia y el Tipo de queratinización, ni entre Displasia y el grosor 

epitelial.  



• Sí encontramos asociación entre Tipo Clínico y Displasia, al hallar 

que el 42,1% de los casos del Tipo Erosivo presentaron esta 

alteración, con respecto al 17,7% de los casos del Tipo Reticular, 

diferencias que sí resultaron estadísticamente significativas. 

• Hasta tanto no se demuestre convincentemente lo contrario, el 

Liquen Plano Bucal debe ser una lesión tributaria de un seguimiento 

a corto, mediano y largo plazo. 

• Se requiere de nuevos y más profundos estudios de seguimiento que 

permitan establecer el verdadero carácter de condición precancerosa 

del LPB. 

• De acuerdo a nuestra experiencia, la Incontinencia pigmentaria 

puede considerarse un hallazgo común en las lesiones del Liquen 

Plano Bucal. 

• Nuestros resultados apoyan la hipótesis de que la inmunidad humoral 

está implicada en la patogenia de la enfermedad.  

 

 

 

 

 

 

 

 



RECOMENDACIONES 

• Consideramos que, a pesar de lo que se ha avanzado en el estudio 

de la enfermedad, aún no se ha logrado la uniformidad en lo que 

respecta a las investigaciones epidemiológicas sobre el Liquen Plano 

Bucal y en general sobre el conjunto de diversas enfermedades que 

afectan a los tejidos bucales. Resulta imperativo, entre otros 

aspectos: 

1. Realizar estudios poblacionales, con una adecuada  descripción     

demográfica, tanto de la población como de los casos 

identificados de LPB. 

2. Confirmación histopatológica del diagnóstico clínico. 

• Estos aspectos, tenidos en cuenta en el desarrollo de las 

investigaciones epidemiológicas sobre esta y otras enfermedades, 

permitirían obtener datos más confiables y a la vez más susceptibles 

de ser comparados. 

• Los estomatólogos, ante pacientes con lesiones características de 

LPB deben profundizar más en la anamnesis sobre la posible 

presencia de lesiones cutáneas e incluir, dentro de lo posible el 

examen de determinadas regiones expuestas de la piel, tales como 

brazos antebrazos y manos y, de ser detectadas, remitir a los 

pacientes al Dermatólogo. 

• La evaluación histopatológica de la displasia y un seguimiento 

adecuado debe estar indicado en los pacientes con Liquen Plano 

Bucal, especialmente cuando esta displasia es identificada. 
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ANEXO 1: TABLAS Y GRÁFICOS 

Tabla 1. Liquen Plano bucal por edad y sexo. Facultad de  

Estomatología. 1970-2008 

Fuente: Registros de Biopsias. Departamento de Patología. Facultad de 
Estomatología de La Habana 

               Figura 1. Grafico:LPB. Casos por edad y sexo 
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20 a 29

30 a 39

40 a 49

50 a 59

60 a 69

70 y más

GRUPOS DE 
EDADES 

SEXO TOTAL 

FEMENINO MASCULINO 

20 a 29 4    3 7 (6,08%) 

30 a 39 12 6 18 (15,6%) 

40 a 49 23 10 33 (28,6%) 

50 a 59 19 12 31 (26,9%) 

60 a 69 11 11 22 (19,1%) 

70 y más 2 2 4 (3,47%) 

Total 71 (61,74%) 44 (38,26%) 115 (100,0%) 

Grupos de edades 

Sexo          Femenino                              Masculino 



Tabla 2. Liquen Plano bucal. Casos según color de la piel. 
Facultad de Estomatología. 1970-2008 

 

Fuente: Registros de Biopsias. Departamento de Patología. Facultad de 
Estomatología de La Habana 

 

 

                    Figura 2. Grafico:LPB. Casos según color de la piel 
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COLOR DE LA PIEL Total de casos Porcentaje 

BLANCO 107 93,04% 

MESTIZO 7 6,09% 

NEGRO 1 0,87% 

Total 115 100,0% 



 

Tabla 3. Liquen Plano Bucal. Casos según hábito de fumar. 
Facultad de Estomatología. 1970-2008 

 

Fuente: Registros de Biopsias. Departamento de Patología. Facultad de 
Estomatología de La Habana 

 

Figura  3. Grafico: LPB Casos según hábito de fumar 
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FUMADORES 6 5,22% 

NO FUMADORES 109 94,78% 

Total 115 100,0% 



Tabla 4. Liquen Plano Bucal. Tipo clínico y estrés. Facultad de 
Estomatología. 1970-2008 

 

TIPO CLÍNICO Estrés emocional 

Presente % Ausente % 

 

Erosivo 

 

15 

 

78,94% 

 

4 

 

21,05% 

 

Reticular-placa 

 

23 

 

23,95% 

 

73 

 

76,04% 

Total 38 33,04% 77 66,95% 

 

Fuente: Registros de Biopsias. Departamento de Patología. Facultad de 
Estomatología de La Habana 

 

Figura  4. Grafico: LPB. Tipo clínico y estrés. 
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Tabla 5. Liquen Plano Bucal. Lesiones cutáneas asociadas. 
Facultad de Estomatología. 1970-2008 

 

LESIONES 
CUTÁNEAS 
ASOCIADAS 

 

Total de Casos 

 

Porcentaje 

 

Con lesiones 

 

7 

 

6,09% 

 

Sin lesiones 

 

108 

 

93,91% 

 

Total 

 

115 

 

100,0% 

 

Fuente: Registros de Biopsias. Departamento de Patología. Facultad de 
Estomatología de La Habana 

 

Figura 5.Grafico: LPB. Lesiones cutáneas asociadas 
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Tabla 6. Liquen Plano bucal. Casos por tipo de lesión. Facultad 
de Estomatología. 1970-2008 

 

Fuente: Registros de Biopsias. Departamento de Patología. Facultad de 
Estomatología de La Habana 

Figura 6.Grafico: LPB. Casos por tipo de lesión 
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TIPO DE LESIÓN Total de Casos Porcentaje 

 

Reticular 

 

66 

 

57,39% 

 

En Placa 

 

30 

 

26,08% 

 

Atrófico-erosivo 

 

19 

 

16,53% 

Total 115 100% 



Tabla 7. Liquen Plano Bucal. Casos por ubicación topográfica. 
Facultad de Estomatología. 1970-2008 

 

 

Fuente: Registros de Biopsias. Departamento de Patología. Facultad de 
Estomatología de La Habana 

 

Figura 7. Grafico: LPB. Ubicación topográfica  
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UBICACIÓN TOPOGRÁFICA No. de Casos Porcentaje 

Carrillos Unilateral 65 56,2% 

Carrillos Bilateral 17 14,7% 

Lengua 16 13,9% 

Encía 5 4,3% 

Labio 4 3,4% 

Paladar 1 0,8% 

En más de una localización 7 6,0% 

Total 115 100,0% 



Tabla 8. Liquen Plano Bucal. Síntomas por Tipo clínico. 
Facultad de Estomatología. 1970-2008 

 

Fuente: Registros de Biopsias. Departamento de Patología. Facultad de 
Estomatología de La Habana 

 

 

Figura 8. Grafico: LPB. Síntomas por tipo clínico 
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TIPO 
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SÍNTOMAS ASOCIADOS 

Ausente % Leve % Moderado % Intenso % %Total 

RETICULAR 58 50,4 - - 7 6,08 1 0,8 57,2% 

EN PLACA 28 24,3 - - 2 1,73 - - 26,0% 

ATRÓFICO-
EROSIVO 

- - 1 0,8 13 11,3 5 4,4 16,5% 

Total 86 74,7 1 0,8 22 19,1 6 5,2 100% 



Tabla 9. Liquen Plano Bucal. Tiempo de evolución al momento 
del diagnóstico. Facultad de Estomatología. 1970-2008 

 

Fuente: Registros de Biopsias. Departamento de Patología. Facultad de 
Estomatología de La Habana 

 

 

 

 

 

 

TIEMPO DE EVOLUCIÓN TOTAL DE CASOS  PORCENTAJE 
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53,04% 
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4,35% 
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35,66% 

 

37 meses ó más 

 

 

8 

 

6,95% 

 

TOTAL 

 

 

115 

 

100,0% 

 



Figura 9. Grafico: LPB. Casos por Tiempo de Evolución 
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Tabla 10. Liquen Plano Bucal. Hallazgos histopatológicos 
epiteliales. Facultad de Estomatología. 1970-2008 

Fuente: Registros de Biopsias. Departamento de Patología. Facultad de 
Estomatología de La Haban 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

HALLAZGOS HISTOPATOLÓGICOS 

EPITELIALES 

 

TOTAL DE CASOS 

 

PORCENTAJES 

 

Tipo de 
queratinización 

Hiperortoqueratosis 34 29,56% 

Hiperparaqueratosis 59 51,30% 

Mixta 22 19,13% 

 

Grosor epitelial 

Atrofia Epitelial 69 60,0% 

Hiperplasia epitelial 13 11,30% 

Atrofia-hiperplasia 33 28,69% 

 

 

Otros hallazgos 

Degeneración hidrópica 
basal 

115 100,0% 

Presencia de cuerpos 
apoptóticos 

36 31,30% 

Infiltrado linfocítico 
intraepitelial 

22 19,13% 

Ulceración epitelial 10 8,69% 



Figura 10. Grafico: LPB Hallazgos histopatológicos epiteliales. 
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Tabla 11. Liquen Plano Bucal. Displasia epitelial según tipo 
clínico. Facultad de Estomatología. 1970-2008 

Fuente: Registros de Biopsias. Departamento de Patología. Facultad de 
Estomatología de La Habana 

Figura 11.Grafico LPB. Displasia según tipo clínico 
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TIPO 
CLÍNICO 

DISPLASIA EPITELIAL  

TOTAL 

 

% Sin 
Displasia 

% Con 
Displasia 

% 

Reticular-
placa 

 

79 

 

68,69 

 

17 

 

14,78 

 

96 

 

83,48 

 

Erosivo 

 

11 

 

9,56 

 

8 

 

6.95 

 

19 

 

16,52 

 

TOTAL 

 

90 

 

78,26 

 

25 

 

21,73 

 

115 

 

100,0 



Tabla 12. Liquen Plano Bucal. Hallazgos histopatológicos 
epitelio-córion. Facultad de Estomatología. 1970-2008 

 

HALLAZGOS HISTOPATOLÓGICOS 
EPITELIO-CÓRION 

 

TOTAL DE CASOS 

 

PORCENTAJES 

Engrosamiento hialino sub-epitelial  

42 

 

36,52% 

 

Desprendimiento epitelial 

 

10 

 

8,69% 

 

Macrófagos con melanina 

 

53 

 

46,08% 

 

Fuente: Registros de Biopsias. Departamento de Patología. Facultad de 
Estomatología de La Habana 

Figura 12. LPB. Hallazgos epitelio-córion. 
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Tabla 13. Liquen Plano Bucal. Hallazgos histopatológicos en el 
córion. Facultad de Estomatología.1970-2008 

Fuente: Registros de Biopsias. Departamento de Patología. Facultad de 
Estomatología de La Habana 

Figura 13. LPB. Hallazgos en el córion. 
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Tabla 14. Liquen Plano Bucal. Intensidad de la reacción según tipo de Inmunoglobulina. Facultad de Estomatología. 1970-
2008 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

TIPO DE 
INMUNOGLOBULINA 

INTENSIDAD DE LA REACCIÓN 

 SIN REACCIÓN CON REACCIÓN 

No. Total LIGERA MODERADA  INTENSA Total 

 

IgG  

Casos 11 11 

(73,3%) 

1 2 1 4 

(26,6%) 

Controles 14 14 

(93,3%) 

1 - - 1 

(6,6%) 

 

IgA 

Casos 9 9 

(60,0%) 

2 2 2 6 

(40,0%) 

Controles 14 14 

(93,3%) 

1 - - 1 

(6,6%) 

 

IgM 

Casos 12 12 

(80,0%) 

- 3 - 3 

(20,0%) 

Controles 12 12 

(80,0%) 

3 - - 3 

(20,0%) 



Figura 14. Intensidad de la reacción según tipo de Inmunoglobulina. 
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Tabla 15. Liquen Plano Bucal. Relación Tipo Clínico-Edad de 
presentación. Facultad de Estomatología. 1970-2008  

 

 

Estadígrafo: t de student 
p=0,0332. 

IC 95%: –13,56 a –0,58 
t=2,1741 

Error Standard de la diferencia: 3.251 
La diferencia es considerada estadísticamente significativa. 

 
Fuente: Registros de Biopsias. Departamento de Patología. Facultad de 

Estomatología de La Habana 

 

Figura 15. LPB. Relación Tipo clínico-edad de presentación 
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TIPO CLÍNICO EDAD DE PRESENTACIÓN 

Media DT 

Reticular-placa 46,30 ±12,37 
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erosivo 

53,37 ±11,20  



Tabla 16. Relación Tipo clínico-tiempo de evolución. Facultad 
de Estomatología. 1970-2008 

 

TIPO CLINICO TIEMPO DE EVOLUCIÓN 

Media DT 

Reticular-placa 1,1898 ±1,6839 

Atrófico-erosivo 0,6642 ±1,2130 

 

Estadígrafo: t de Student 
p= 0,2189. 

I C 95%: -0.3197 a 1.3708 
t = 1.2411 

Error standard de la diferencia = 0.423 
La diferencia es considerada estadísticamente no significativa. 

Fuente: Registros de Biopsias. Departamento de Patología. Facultad de 
Estomatología de La Habana 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



Tabla 17. Liquen Plano Bucal. Síntomas por Tipo clínico. 
Facultad de Estomatología. 1970-2008 

 

Estadígrafo: Prueba Exacta de Fisher 
Valor de p<0,0001. La asociación es estadísticamente muy significativa. 

 
Fuente: Registros de Biopsias. Departamento de Patología. Facultad de 

Estomatología de La Habana 
Figura  17. LPB. Síntomas por tipo clínico 
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SÍNTOMAS ASOCIADOS 

Ausen
te 

% Leve % Moderado % Intenso % %Total 

Reticular 58 50,4 - - 7 6,08 1 0,8 57,2% 

En placa 28 24,3 - - 2 1,73 - - 26,0% 

Atrófico-
erosivo 

- - 1 0,8 13 11,3 5 4,4 16,5% 

Total 86 74,7 1 0,8 22 19,1 6 5,2 100% 



Tabla 18. Liquen Plano Bucal. Relación presencia de lesiones 
cutáneas-tiempo de evolución. Facultad de Estomatología. 

1970-2008 

 

LESIONES 
CUTÁNEAS 

TIEMPO DE EVOLUCIÓN 

Media DS 

Con lesiones 3,0357 ±2,3293 

Sin lesiones 1,1720 ±1,7270 

Estadígrafo: Prueba t de Student 

p= 0.0132 
IC 95%:  0.4060 a  3.3214 

t = 2.5622 
Error standard de la diferencia = 0.727 

La diferencia es considerada estadísticamente significativa. 
 

Fuente: Registros de Biopsias. Departamento de Patología. Facultad de 
Estomatología de La Habana 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



Tabla 19. Liquen Plano Bucal. Tipo clínico y estrés. Facultad de 
Estomatología. 1970-2008 

 

TIPO CLÍNICO ESTRÉS EMOCIONAL TOTAL 

Presente % Ausente % 

Erosivo 15 78,94% 4 21,05% 19 

Reticular-placa 23 23,95% 73 76,04% 96 

TOTAL 38 33,04% 77 66,95% 115 

Estadígrafo: Chi cuadrado, corrección de Yates 
χ2 =19.263 

gdl=1 
p<0.0001 

La asociación es estadísticamente muy significativa. 
 

Fuente: Registros de Biopsias. Departamento de Patología. Facultad de 
Estomatología de La Habana 

 

Figura 19. LPB. Tipo Clínico y Estres 

 

 

0

10

20

30

40

50

60

70

80

Presente Ausente

15

4

23

73# de Casos

Estres Emocional

Erosivo

Reticular-placa



Tabla 20. Liquen Plano Bucal. Relación Displasia epitelial-Tipo 
de queratinización. Facultad de Estomatología. 1970-2008 

Estadígrafo: Prueba exacta de Fisher 
p= 0.2053 Asociación estadísticamente no significativa. 

Fuente: Registros de Biopsias. Departamento de Patología. Facultad de 
Estomatología de La Habana 

 
 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

TIPO DE 
QUERATINIZACIÓN 

DISPLASIA EPITELIAL 

Con 
Displasia 

Sin 
Displasia 

Total 

 

ORTOQUERATOSIS 

 

5 

 

29 

 

    34 

 

PARAQUERATOSIS 

 

17 

 

44 

 

61 

 

TOTAL 

 

22 

 

73 

 

95 



Figura 20. LPB. Relación Displasia epitelial-Tipo de 

 queratinización
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Tabla 21. Liquen Plano Bucal. Relación Displasia-Grosor 
epitelial. Facultad de Estomatología. 1970-2008 

 

 

GROSOR 
EPITELIAL 

DISPLASIA EPITELIAL 

Con Displasia Sin Displasia Total 

ATROFIA 12 52 64 

HIPERPLASIA 2 9 11 

TOTAL 14 61 75 

 
Estadígrafo: Prueba exacta de Fisher 

p= 1,0000 Asociación estadísticamente no significativa. 
 

Fuente: Registros de Biopsias. Departamento de Patología. Facultad de 
Estomatología de La Habana 

 

Figura 21. LPB. Relación Displasia-Grosor epitelial.  
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Tabla 22. Liquen Plano Bucal. Relación Tipo clínico-Displasia 
epitelial. Facultad de Estomatología. 1970-2008 

 

TIPO 
CLÍNICO 

DISPLASIA EPITELIAL  

TOTAL 

 

% Sin 
Displasia 

% Con 
Displasia 

% 

Reticular-
placa 

79 68,69 17 14,78 96 83,48 

Erosivo 11 9,56 8 6.95 19 16,52 

TOTAL 90 78,26 25 21,73 115 100,0 

Estadígrafo: Prueba exacta de Fisher 
p= 0.0304  Asociación  estadísticamente significativa 

Fuente: Registros de Biopsias. Departamento de Patología. Facultad de 
Estomatología de La Habana 

 

 

Figura 22. LPB. Relación Tipo Clínico-Displasia epitelial 
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Tabla 23. Liquen Plano bucal. Relación Hábito de fumar- 

Displasia epitelial. Facultad de Estomatología. 1970-2008 

 

 

 

HÁBITO DE FUMAR DISPLASIA EPITELIAL 

Con Displasia Sin 
Displasia 

Total % 

FUMADOR 1 5 6 5,22% 

NO FUMADOR 25 84 109 94,78% 

TOTAL 26 89 115 100,0% 

Estadígrafo: Chi Cuadrado, corrección de Yates 
χ2 = 0.128 

gdl= 1 
p= 0.7208 

La asociación no es estadísticamente significativa 
 

 

Figura 23. LPB. Relación Displasia-hábito de fumar. 
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Tabla 24. Liquen Plano bucal. Relación Tipo Clínico-Apoptosis. 
Facultad de Estomatología. 1970-2008 

 

Estadígrafo: Prueba exacta de Fisher 
p= 0.0307 

Asociación estadísticamente significativa 
Fuente: Registros de Biopsias. Departamento de Patología. Facultad de 

Estomatología de La Habana 

Figura 24. LPB. Relación Apoptosis-Tipo Clínico 
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Tabla 25. Liquen Plano Bucal. Relación de variables 
inmunopatológicas. Facultad de Estomatología. 1970-2008  

 

TIPO DE 
INMUNOGLOBULINA 

INDICADORES ESTADÍSTICOS 

 MEDIA DT p IC 95% t ESD 

 

IgG  

Casos 2.90 

 

±5.06  

 0,0048 

 

 

0,87-4,60 

 

 

2,9344 

 

0,931 

S Controles 0,17 

 

±0,65 

 

IgA 

Casos 

 

3,13 ±4.94  

0,0016 

 

1,19-4,81 

 

3,3094 

 

0,907 

S Controles 

 

0,13 ±0,51 

 

IgM 

Casos 3,43 ±10,02  

0,0702 

 

-0,29-7,16 

 

1,8454 

 

1,860 

NS 

Controles 0,00 

 

0,00 

S= Diferencia estadísticamente significativa 

NS= No significativa 

Fuente: Investigación 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



ANEXO 2. FIGURAS (FOTOGRAFÍAS) 

Figura 23. Fotografía de hongo plano sobre la corteza de un árbol (liquen). 

 

Figura 24.Fotografia de Liquen escleroatrófico de la piel del cuello. 
Observe la similitud con la anterior. 

 

 



 

Figura 25. Fotografía de lesiones cutáneas de Liquen Plano, en forma de 
pápulas rojizas. 

 

 

Figura 26. Fotografía de lesiones cutáneas de Liquen Plano. Observe las 
características pápulas rojo violáceas. 

 



 

Figura 27. Fotografía de lesión de Liquen Plano de Tipo Reticular en la 
mucosa del carrillo. Observe el patrón en “encaje” o “red”. 

 

 

Figura 28. Fotografía de lesión de Liquen Plano de Tipo Reticular en la 
mucosa del carrillo. Observe las características líneas blanco azuladas 

(Estrías de “Wickham”) 

 

 



 

Figura 29. Fotografía de lesión de Liquen Plano de Tipo Reticular en la 
mucosa del carrillo. Observe el patrón “anular”. 

 

 

Figura 30. Fotografía de lesión de Liquen Plano de Tipo Reticular en la 
Mucosa del Carrillo. Observe el patrón arborescente. 

 

 



 

Figura 31. Fotografía de  Liquen Plano de Tipo”en placa” de la mucosa del 
dorso lingual. Observe su extensión y la presencia de estrías periféricas. 

 

 

Figura 32. Fotografía de Liquen Plano “en placa” de la mucosa del dorso 
lingual, más localizada. 

 



Figura 33. Fotografía de Liquen Plano de Tipo Atrófico-erosivo de la 
mucosa del carrillo. Observe la combinación del patrón clásico sobre un 

fondo notablemente eritematoso. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



Figura 34. Fotografía de Liquen Plano de Tipo Atrófico-erosivo en mucosa 
labial con extensión al carrillo. Observe el patrón eritematoso con áreas 

blanquecinas. 

 

 

Figura 35. Fotografía  de Liquen Plano de Tipo Atrófico-erosivo de la 
mucosa del dorso lingual. Observe las ulceraciones y las estrías 

blanquecinas periféricas. 

 

 



Figura 36. Fotografía de Lesión “liquenoide” asociada a obturación por 
amalgama de Plata. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 37. Histopatología del Liquen Plano Bucal. Hiperortoqueratosis con 
hipergranulosis. X100 HyE. 

 

 



Figura 38. Histopatología del Liquen Plano Bucal. Hiperparaqueratosis. 
X10 HyE 

 

 

Figura 39.Histopatología del Liquen PlanoBucal. Combinación Hiperorto-
paraqueratosis. Observe que el grosor de la capa cornea es igual al resto 

del epitelio. X10 HyE 

 

 

 



Figura 40.Histopatología del Liquen Plano Bucal. Unión epitelio-córion. 
Degeneración hidrópica basal. X20 HyE. 

 

 

Figura 41. Histopatología del Liquen Plano Bucal. Unión epitelio-córion. 
Observe la tumefacción de los queratinocitos basales y el infiltrado 

linfocítico en íntimo contacto con los mismos. X40 HyE 

 

 

 

 



Figura 42. Histopatología del Liquen Plano Bucal. La intensidad de la 
degeneración hidrópica basal, produce desprendimiento epitelial con 

formación de espacio de Max-Joseph. X10 HyE. 

 

Figura 43. Histopatología del Liquen Plano Bucal. Observe el fenómeno 
antes descrito, a mayor aumento. X20 HyE. 

 

 

 

 

 



Figura 44. Histopatología del Liquen Plano Bucal. Cuerpo apoptótico 
(Civatte) en el epitelio. X10 HyE 

 

 

Figura 45.  Histopatología del Liquen Plano Bucal. Unión Epitelio-Córion. 
Observe disrupción de la membrana basal. X10 PAS 

 

 

 

 



Figura 46. Histopatología del  Liquen Plano Bucal. Infiltrado linfocitico “en 
banda” del corion superior. X10 HyE 

 

 

Figura 47. Histopatología del  Liquen Plano Bucal. Melanóforos en el 
córion. X20 HyE 

 

 

 

 



Figura 48. Histopatología del Liquen Plano Bucal. Ulceración del epitelio. 
X10 HyE 

 

 

 

Figura 49. Histopatología del Liquen Plano Bucal. Displasia epitelial. X20 
HyE 

 

 

 



Figura 50. Histopatología del Liquen Plano Bucal. Displasia epitelial. X20 
HyE 

 

 

Figura 51. Histopatología del Liquen Plano Bucal. Displasia epitelial. X20 
HyE 

 

 

 



Figura 52. Histopatología del Liquen PlanoBucal. Displasia epitelial. X10 
HyE 

 

 

Figura 53. Inmunopatología del Liquen Plano Bucal. IgG. Reacción 
intensa. X10 PAP 

 

 

 

 



Figura 54. Inmunopatología del Liquen Plano Bucal. IgG. Reacción 
intensa. X20 PAP 

 

 

 

 

Figura 55. Inmunopatología del Liquen Plano Bucal. IgG. Reacción 
moderada. X10 HyE. PAP 

 

 

 

 



Figura 56. Inmunopatología del Liquen Plano Bucal. Control negativo. 
X10. PAP 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



ANEXO # 3  

PRODUCCIÓN CIENTÍFICA DEL AUTOR EN RELACIÓN CON EL TEMA DE 
LA TESIS 

Temas de Investigación Institucional 

o Estudio del Liquen Plano Bucal. Facultad de Estomatología. 1975-1990. 

o Estudio de las lesiones premalignas y malignas de la cavidad bucal. 

Facultad de Estomatología, 1982-1986. 

o Detección precoz del cáncer bucal. Facultad de Estomatología, 1986-

1990. 

Asesoría a Grupos de Trabajo Científico-Estudiantil 
o Liquen plano bucal. Estudio clínico-histopatológico, 1974 

o Estudio del liquen plano bucal, 1977. 

o Liquen plano: contenido de glucógeno epitelial en lesiones cutáneas y 

mucosas del liquen plano, 1984. 

o Liquen plano y estrés, 1985. 

o Estudio de las lesiones blancas bucales de origen epitelial, 1986. 

o Algunos aspectos actuales sobre la etiopatogenia del liquen plano, 1987. 

o Liquen plano. Estudio clínico histopatológico, 1988. 

o Estudio de la displasia epitelial en el liquen plano bucal, 1991. 

o Lesiones más frecuentes de la cavidad bucal. Estudio estadístico en el 

servicio de Patología de la Facultad de Estomatología, 1994. 

o Caracterización clínico-histopatológica de la leucoplasia y el liquen plano 

bucal, 2005. 

o Características clínicas y morfológicas del Liquen Plano Bucal. Facultad 

de Estomatología, 2007. 

o Apuntes biográficos sobre Sir William James Erasmus Wilson. 2009 

Publicaciones 

1. Liquen Plano Bucal. Estudio clínico-histopatológico. Revista 16 de 

Abril. 1975, 14:21. 

2. Actividad mitótica en lesiones queratósicas de la mucosa bucal. 

Revista Cubana de Estomatología. 1977, 14: 153. 

3. Histopatología Bucal (libro de Texto). Editorial Pueblo y Educación. La 

Habana, 1993. 



4. Estudio del liquen plano bucal. Revista Cubana de Estomatología. 

1979, 16:157. 

5. Estudio de las lesiones blancas bucales de origen epitelial. Revista 

Cubana de Estomatología. 1981,18:148. 

6. Liquen plano. Análisis del contenido de glucógeno epitelial en lesiones 

de la mucosa bucal. Revista Cubana de Estomatología. 1984, 21: 145. 

7. Estudio comparativo del grosor epitelial en las lesiones cutáneas y 

mucosas del liquen plano. Revista Cubana de Estomatología. 1985, 

22: 219. 

8. Comparative histopathological studies in oral lichen planus. 

ActaMorphologicaHungarica. 1990, 38:71. 

 

Cursos de Postgrado impartidos 
o El examen bucal como método diagnóstico del cáncer bucal. Facultad de 

Estomatología. Duración: 40 horas, 1984. 

o Detección precoz del cáncer bucal. Facultad de Estomatología. Duración: 

40 horas, 1985. 

o Estudio de algunas entidades patológicas máxilo faciales. Facultad de 

Estomatología. Duración: 30 horas, 1986. 

o Curso Lesiones premalignas. Facultad de Estomatología. Duración: 40 

horas, 1991. 

o Actualización en Patología Bucal. Facultad de Estomatología. Duración: 40 

horas, 2002. 

o Profesor del Módulo 7. Fisiopatología de las afecciones bucales en el adulto 

Mayor. Maestría en Odontogeriatría. Duración: 2 meses. Marzo-Abril 

2008. 

Ponencias en Eventos 

o XII Jornada Científica Estudiantil del ISCM-H. La Habana, 1978. 

Asesor: Estudio de la relación entre el grosor epitelial y el de 

la capa córnea en lesiones queratósicas de la mucosa bucal. 

o 1ra. Jornada Provincial Médico-Estomatológica. Ciego de Avila. 

Noviembre de 1978. Ponente: Estudio del Liquen Plano Bucal. 

o Exposición Científica de Biomedicina y Cultura Física. Círculo 

Internacional de Estudiantes. La Habana, 1978. Asesor: Liquen 

Plano Bucal. 



o 1ra. Jornada Científica Provincial de Cirugía Máxilo Facial. Pinar 

del Río. Abril de 1979. Ponente: El liquen plano bucal. Estudio 

clínico-histomorfológico. 

o 9no.Congreso Nacional de Estomatología. La Habana. Junio de 

1980. Ponente: Estudio de las lesiones blancas bucales de 

origen epitelial. 

o 1ra. Jornada Odontológica Regional. León Nicaragua. Julio de 

1981. Ponente de Conferencia: El estomatólogo en la 

detección del cáncer bucal. 
o XVIII Jornada Científica Estudiantil de la Facultad de Estomatología. 

Junio de 1984. Asesor: Estrés y Liquen Plano, Estudio comparativo 
del grosor epitelial en lesiones cutáneas y mucosas de liquen plano, 

o Jornada de Temas Terminados del ISCM-H. La Habana. Junio de 

1985. Ponente: Estudio de lesiones premalignas y malignas de 

la cavidad bucal. 
o XX jornada Científica Estudiantil de la Facultad de Estomatología. Abril 

de 1987. Asesor: Algunos aspectos sobre la etiopatogenia del liquen 
plano  

o XXI Jornada Científica Estudiantil de la Facultad de Estomatología. Junio 
de 1988. Asesor: Liquen Plano. Estudio clínico-histopatológico.  
 

o XXIV Jornada Científica Estudiantil de la Facultad de Estomatología. 
Mayo de 1991. Asesor: Estudio de la displasia epitelial en el liquen 
plano bucal.  

o II Congreso Iberolatinoamericano de Odontología Preventiva y II 

Congreso Nacional de Odontopediatría.  La Habana. Junio de 

1991. Ponente: Actualización y perspectivas del estudio de las 

lesiones preneoplásicas. 

o VI Jornada Científico Pedagógica de la Facultad de Estomatología. 

Noviembre de 1992. Ponente: Liquen Plano Bucal. Estudio 

histopatológico comparativo 

o XXVI Jornada Científica Estudiantil de la Facultad de 

Estomatología. Junio de 1994. Asesor: Lesiones más frecuentes 

de la cavidad bucal. Estudio estadístico en el servicio de 

Patología de la Facultad de Estomatología. 



o Primer Taller de Lesiones Blanquecinas de Piel y Mucosas. 

AMECA. Santiago de Cuba. Julio de 2002. Ponente: Liquen 

Plano. Aspectos clínicos e histológicos.  

o Jornada 106 Aniversario de la Fundación de la Escuela de 

Odontología de la Universidad de La Habana. 16-17 de Noviembre 

de 2006. Ponente de 1 trabajo: Apuntes históricos del Liquen 

Plano Bucal.  

o XXXIX Jornada Científica Estudiantil Facultad de Estomatología. 

Abril de 2007. Tutor de  cartel: Características clínicas y 

morfológicas del Liquen Plano Bucal. Facultad de 

Estomatología. 

o Jornada Científica por el 108 Aniversario de la fundación de la 

Facultad de Estomatología.18 de Noviembre de 2008. Tutor de 

trabajo: “Apuntes biográficos sobre Sir William James 

Erasmus Wilson”. 

o Jornada Científica Estudiantil de la Facultad de Estomatología.24 

de Abril de 2009. Tutor de Revisión Bibliográfica: 

“Actualización sobre la inmunopatogenia del Liquen Plano”  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



ANEXO # 4. ESQUEMA INTEGRADOR SOBRE LA PATOGÉNESIS DEL 
LIQUEN PLANO BUCAL 

AUTOANTÍGENO 
QUERATINOCÍTICO O 

EXÓGENO

AGENTES EXTERNOS 
(VIRUS, BACTERIAS, 

TRAUMA,ESTRES

SUSCEPTIBIIDAD 
GENÉTICA (HLA)

RESPUESTA DE 
INMUNIDAD CELULAR

CD4+CD8

APOPTOSIS 
QUERATINOCITOS

Citocinas  
proinflamatorias

Vía  Extrínseca 
(FAS-TNF)

Vía Intrínseca
(Bcl-Bax-Bak) Quimiocinas

(CCR-1, RANTES)

MASTOCITOS

(TNFα)

CD8+
M.ad

LIQUEN PLANO

CD8+ MMP9

(TNFα)

LISIS MB

CEL 
LANGHERHANS CMH I-II

 

 

La patogénesis autoinmune del Liquen Plano Bucal establece los tres factores 
involucrados: la presencia de un antígeno endógeno (autoantigeno) u exógeno, 
a partir de la acción de agentes externos (virus, bacterias, trauma o estrés) y la 
susceptibilidad genética (determinados antígenos de Histocompatibilidad de 
Clase I y II). Estos antígenos son presentados, asociados a las moléculas del 
CMH, mediante las Células de Langerhans a los Linfocitos desencadenando su 
activación y la liberación de citocinas proinflamatorias y quimiocinas, que 
reclutan nuevos linfocitos y atraen mastocitos, que, a través de moléculas 
complementarias de adhesión inducen la adhesión de nuevos linfocitos y 
producción de metaloproteinasas que determinan la lisis y fragmentación de la 
membrana basal epitelial y favorecen la entrada de linfocitos T citotóxicos. A su 
vez, la respuesta inmune desencadena la apoptosis de los queratinocitos 
basales a partir, tanto de la via extrínseca (FAS-TNF),  como de la intrínseca 
(Bcl-Bax-Bak). 

 


