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RESUMEN. 

El liquen plano bucal (LPB) es una enfermedad inflamatoria cronica de 

etiologia probablemente autoinmune, que presenta varias formas clinicas: 

reticular, ampollosa, en placas, atréfica, erosiva y papular. La reaccién 

liquenoide se debe a la exposicién de la mucosa a medicamentos (sistémicos 0 

locales) y a materiales dentales; da una apariencia clinica e histolégica similar 

al LPB. Por otro lado, la candidiasis bucal la ocasiona principalmente Candida 

albicans —que forma parte de la flora habitual del ser humano- que, debido a 

factores locales o sistémicos, se hace presente en la forma patdgena de hifa o 

pseudohifa. Dado que el LPB puede sobreinfectarse por candidiasis, se debe 

abordar ambas jesiones de manera distinta a la acostumbrada. 

El objetivo de este estudio fue identificar la forma patégena de Candida 

(hifa o pseudohifa) en especimenes del archivo del Departamento de Patologia 

Bucal de ta Division de Estudios de Posgrado e Investigacién de la Facultad de 

Odontologia y de la Unidad de Patologia Bucal de la FES Zaragoza (UNAM) 

diagnosticados como LPB, compatible con LPB y reaccién liquenoide. Se 

hicieron dos nuevos cortes de cada espécimen y se tifieron con H&E y PAS. Se 

requirieron cuatro observadores calibrados para re-diagnosticar e identificar 

las hifas o pseudohifas dentro del epitelio de las lesiones. No se identific6 al 

microorganismo por medio de la tincién de PAS. No existid un acuerdo en 

cuanto a la presentacién histolégica de las lesiones, y por lo tanto, en el 

diagnostico. 

Sin embargo, aunque en este estudio no se encontré la forma patogena 

de Candida, se debe hacer hincapié en la sobreinfecci6n de este 

microorganismo para valorar la forma clinica, y sobre todo, el tratamiento. 



1.ANTECEDENTES 

1.1 .Liquen Piano 

1.1.1, Definicion 

E! liquen plano es una enfermedad inflamatoria crénica, de origen 

probablemente autoinmune, que consiste en una erupcién de papulas de color y 

configuracion definidas; singular por sus formas y localizaciones y por su 

estructura macro y microscépica. Afecta a piel y mucosas como lesiones aisladas 

© en grupo. Las papulas casi siempre curan en forma espontanea y algunas 

veces dejan zonas de atrofia’. 

1,1.2. Historiografia 

La enfermedad fue descrita por primera vez, en 1869, por un britanico 

llamado Erasmus Wilson como “leichen planus”, “una erupcién sobresaliente por 

su color, figura, estructura, habilidad de desarrollo aislado o agregado, habitat, su 

caracter local y crénico y las manchas melasmicas que dejan cuando desaparece 

la lesion’. Comunicé 50 casos, tres de los cuales presentaron lesiones bucales®. 

El liquen es una planta primitiva compuesta por algas y hongos. Wilson 

probablemente pensé que las lesiones en piel tenian semejanza con los liquenes 

que crecian en las rocas para dares ese término®. Posteriormente, Wickham 

percibid pequefias paépulas que forman estrias en la periferia, que son 

caracteristicas y hoy llevan su nombre’. Las lesiones bucaies fueron observadas 

y descritas por Unna y Crocker, éste ultimo observo lineas y manchas blancas en 

ia boca y, varias veces, placas simétricas en ambos lados de la lengua®®. 

Thibierge en 1885 describié areas ulceradas en medio de las papulas’®. Hasta 

ese entonces se creia que las lesiones bucales eran solamente una 

manifestacisn secundaria de la erupcién de piel generalizada. Fue Audry, en 

1894, quien puntualizé que las lesiones bucales de liquen plano podrian ocurrir 

en ausencia de lesiones en piel’'. Posteriormente Dubreuilh, en 1906, describid 
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los patrones histolégicos del LPB y les encontré semejanza con los de fa piel; 

enfatiz6 que el infiltrado linfocitico era el principal dato histopatolagico. También 

establecié que las lesiones bucales de liquen plano son mas frecuentes que las 

lesiones en piel sin manifestacién en mucosas'”. 

El liquen plano puede presentarse en piel, en cavidad bucal, 0 una 

combinacién de los dos. Dentro de las lesiones en piel encontramos variaciones 

en su morfologia: 

Liquen plano hipertrofico: son placas verrucosas firmes, unicas, de color 

violaceo, que se presentan en la region tibial. El compromiso de los brazos se 

asocia con lesiones simultaneas en las pienas. Puede existir una cicatriz en 

lesiones curadas. 

Folicular. También conocido como sindrome de Graham Littie- Piccardi- 

Lassueur. Se presenta una triada en el liquen planopiloso (iesiones espinosas 0 

acuminadas, liquen piano cutaneo o mucoso y alopecia con o sin atrofia) 

Vesicular_y ampolloso: En el primero aparecen pequefias iesiones 

vesiculares en relacion con placas actuales o pasadas de liquen plano. En el 

segundo (llamado liguen plano penfigoide) aparecen ampollas tensas sobre 

lesiones de liquen plano o piel no afectada. 

Atréfico: La atrofia es inusual pero en ocasiones se asocia con lesiones 

foliculares, ampolias, cceras o hipertroficas. 

Actinico: También llamada liquen plano subtropical, tropico solar y 

erupcidn liquenoide actinica veraniega. Afecta partes expuestas a la !uz solar. 

Hay papulas confluentes que forman placas anulares de pigmentacién violacea. 

Los desencadenantes son luz solar y nutricién. 

Liquen escleroso _y atréfico: Parece ser una forma de esclerodermia, se 

presenta en tronco, regiones mamarias, abdomen y muslos. Presenta piacas de 

esclerosis y papulas blancas y brillantes; en etapas avanzadas toman un aspecto 

atréfico. 

Liquen estriado: Se presenta en forma de erupcion linear en extremidades. 



Aparecen papulas rosadas que se agrupan en placas jineales de varios 

centimetros o afectan a toda la extremidad**"?. 

Fig. 1. Liquen piano estriado. 

1.1.3, Prevalencia. 

Cuando esta enfermedad se presenta en cavidad bucal se denomina 

liquen plano bucal (LPB) y puede manifestarse con o sin la presencia de lesiones 

de esta misma enfermedad en fa piel. La prevalencia de! LPB es variable: Shklar 

refiere un estudio realizado en clinica dental, una prevalencia de 0.6%"; y en una 

poblacién sueca de 1.6%, seguin Axel T."*. Del 20 al 34% de los pacientes con 

LPB también tienen lesiones en piel; y los pacientes que tienen lesiones cutaneas 

como primer signo, 65% presentan LPB’. La mayoria de los pacientes que 

presentan LPB son adultos con edades de entre los 30 y 60 afios. Las lesiones 

en mucosa bucal usualmente son multiples y por lo general tienen una 

distribucion simétrica. El sexo femenino predomina en la mayoria de los casos en 

una proporcion de 3:2 sobre el sexo masculino. Es raro que afecte a nifios ®& "3 © 

17 

1.1.4. Etiopatogenia. 

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

concluyente y su etiologia es hasta ahora desconocida, por io que existen varias 

teorias acerca de su etiopatogenia: 



a) Asociado a contacto y administracian de medicamentos. Se han reconocido 

lesiones con presentacién clinica e histopatologica de liquen plano, 

aparentemente inducidas por medicamentos. La importancia se incremento 

por e! gran numero de casos de liquen plano que aparecieron en personal de 

servicio con tratamiento para la malaria en la Segunda Guerra Mundial, que 

inducian lesiones ‘liquenoides’. Un amplio numero de medicamentos estan 

implicados en la etiologia de jesiones liquenoides que pueden involucrar piel 

y/o mucosa, pero la mayoria de personas que presentan liquen plano no estan 

usando estos medicamentos. Algunos farmacos pueden causar lesiones 

tiquenoides en mucosa; por ejemplo la quinacrina causé lesiones bucales en 

47% de aqueltos afectados con liquen plano. Puede ser dificil implicar a un 

medicamento como responsable de una lesién liquenoide si no existe una 

prueba especifica; se debe demostrar la resolucion de la lesién al cesar el uso 

del medicamento y ia recurrencia de la lesion liquenoide a la re-exposicion al 

medicamento. Ademas, podrian existir reacciones cruzadas entre diferentes 

medicamentos, y no se ha dilucidado el mecanismo patogénico de las lesiones 

liquenoides. La confirmacién histopatolégica de una reaccion liquenoide es 

imposible, puesto que la histologia es virtualmente la misma que el liquen 

plano idiopatico. Aun asi, tas lesiones liquencides inducidas por medicamentos 

deben ser identificadas cuando sea posible, por que son potenciaimente 

reversibles. También se ha sugerido ta asociacién entre materiales dentales 

de obturacién y liquen plano. Se menciona una alergia por contacto a causa 

de aleaciones con fines terapéuticos o mercurio'®””. En ta literatura se ha 

reportado un caso de un paciente con liquen plano en sitios expuestos 

repetidamente a ésteres de Acido metacrilico usados en fa industria 

automotriz; y como éste compuesto forma parte de algunos aparatos dentales, 

se especula que puede ser un agente causai del LPB”. Algunas de las 

liamadas “enfermedades asociadas” al liquen plano, tales como hipertensi6n, 

artritis y reumatismo y enfermedades hepaticas, debido a los medicamentos 

usados en el tratamiento de estas enfermedades, podrian presentar 



asociaciones al liquen plano”. 

Drogas asociadas a Liquen plano y a reaccion liquencide: 

Antihipertensivos: 

Captopril 

Clorotiazida 

Enalaprit 

Hidroclorotiazida 

Labetolol 

Metildopa 

Practolol 

Propanolol 

Espronoiactona 

Antibidticos: 

Demectiociclina 

Etambutol 

Grisoefulvina 

Ketoconazol 

Levamisole 

Acido salicilico para-amino 

Estreptomicina 

Tetraciclina 

Penicilina 

Antiinflamatorios no esteroides: 

Naproxen 

Indometacina 

Feclofenaco 

\buprofeno 

Benoxaprofeno 

Acido acetilsalicilico 



Farmaco contra malaria: 

Cloroquina 

Quinacrina 

Quinidina 

Quinina 

Psicotrépicos: 

Carbamazepina 

Levomepromazina 

Metopromazina 

Sulfonilureas: 

Clorpropamida 

Tolazamida 

Tolbutamida 

Miscelaneos: 

Alopurinol 

Arsénico 

Oro 

Mercaptopropionilglicina 

Penicilamina 

Probenecid 

Medios de contraste 

Pirimetamina". 

Fig. 2. Reaccién liquenoide en 
mucosa vestibular. 



b) Infeccién bacteriana o viral. Se ha sugerido una etiologia bacteriana de liquen 

plano por el cultivo de bacilos anaeorobios Gram-negativos. Se han detectado 

espiroquetas en secciones congeladas de tejido de liquen plano, y se han visto 

con microscopia electronica en algunos estudios, cuerpos alargados 

semejantes a bacterias, pero estos estudios no se han confirmado. 

investigaciones mas recientes han revelado que ni bacterias ni micoplasma se 

han desarrollado en cultivos, ni han sido identificados por microscopia 

electronica. También se ha propuesto una etiologia viral en base a jos cambios 

degenerativos vistos en la capa basal del epitelio, pero las técnicas de 

identificacién viral no ha revelado ningun virus. Se ha mostrado con 

electromicroscopia particulas laminares intranucleares en células de liquen 

plano, pero éstas inclusiones no contenian acidos nucteicos; tales resultados 

sugieren que las particulas no son virales”, 

c) Asociado a desordenes psicoldgicos. Se cita con frecuencia la relaci6n de 

liquen plano con el “stress”, lo que sugiere una base neurogénica. Se ha 

reportado un incremento significativo en tejido neural en dermis papilar del 

liquen plano; no se ha confirmado ta asociacién de liquen plano con histeria, 

ansiedad o depresién. No existe asociacién con clases sociales u 

ocupaciones”””?. 

d) Habitos. Todos ios pacientes con liquen plano fuman tabaco, pero no mas que 

tos del grupo control, asi se refuta la asociacién. No obstante, debe existir una 

infiuencia en la enfermedad, pues los fumadores tienen significativamente mas 

liquen plano en placas y menos del tipo reticular y atréfico que aquellos que no 

fuman. En contraste, las personas que mascan tabaco y betel tienen una 

mayor prevalencia de liquen plano”. 

e) Diabetes mellitus y os medicamentos para controlarla. Grinspan et al. sugirié 

una asociacion de liquen plano y diabetes. Los resultados han sido materia de 

discusién. La discusién se relaciona con los criterios empleados para 

diagnosticar la diabetes. La relacién puede explicarse parcialmente por {a 

capacidad de algunos medicamentos antidiabéticos de producir lestones 



semejantes al liquen plano 4, 

Se ha propuesto la aparicion de un antigeno asociado con el liquen plano 

(LPSA), - que posiblemente se produzca por diversos factores como drogas, etc.- 

que sea procesado por macréfagos y/o células de Langerhans, las cuales pasan 

la informacién a linfocitos T que se activan en contra de los queratinocitos, 

produciendo un dafio en Ia regién de las células basales, licuefaccidn del estrato 

basal, con formacién de componentes inmunes no especificos, como 

consecuencia de! dafio tisular. Ahora se sabe que los linfocitos T secretan 

interferén, que a su vez induce la produccién de HLA-DR por los queratinocitos. 

Asi, el linfocito T4 produce mayor cantidad de interleucinas activando al linfocito 

T8, el cual expresa su citotoxicidad hacia los queratinocitos. Entonces la 

citotoxicidad dei LT8 y el HLA-DR se encarga de alterar la funcién del 

queratinocito. Esta teoria aun esta en estudio ya que algunos autores piensan 

que esta reaccién es secundaria y no la reaccién que la causa”, 

Fig. 3. Secrecion de factor de 
necrosis tumoral por 

linfocitos T — citotdxicos, 
estimulados por células de 
Langerhans intraepiteliales. 

1.1.5. Caracteristicas clinicas. 

El LPB puede afectar cualquier area de la mucosa bucal, aunque 

predomina, en orden decreciente de frecuencia, en la mucosa yugal, lengua, 

encia, paladar duro, paladar blando, mucosa labial y piso de boca’ "7. Las 

formas bucales se pueden dividir en seis tipos clinicos: reticular, papular, en 

placas, atréfico, erosive y ampolioso. 



Reticular. Es el tipo clinico més comun de LPB. Se aprecia un fino reticulado 

blanquecino de patron arboriforme (estrias de Wickham). Predomina en la 

mucosa yugal, principaimente en su tercio posterior y medio, y en la mucosa 

labial. Es asintomatica. 

Fig. 4 y 5. Liquen plano reticular. 

Papular, Constituye una variante de la forma reticular. Se presentan lesiones 

papulares ligeramente elevadas de pocos milimetros de diametro, que por 

coalescencia pueden formar placas de mayor tamafio. Predomina en la mucosa 

yugal. 

Fig. 6. Liquen plano papular. 

En placas. Son areas blancas homogéneas, que con frecuencia presentan fa 

forma reticular en la periferia de la placa. Las placas varian desde lisas y un poco 

elevadas hasta superficies con irreguiaridades ligeras. Por lo general se localizan 

sobre el dorso de la lengua y la mucosa bucal. 

10 



Fig. 7. Liquen plano en placas. 

Atrofico. Se aprecia un enrojecimiento de la mucosa bucal causado por el 

adelgazamiento y atrofia del epitelio. En la periferia se suelen observar las estrias 

blanquecinas de Wickham. La localizacion mas frecuente es en: mucosa bucal, 

mucosa lingual y mucosa gingival. 

Fig. 8. Liquen piano atréfico. 

Erosivo. Se aprecian areas de mucosa erosionadas. El examen cuidadoso 

muestra un componente queratésico localizado en la periferia del sitio de erosi6n 

que se manifiesta en forma reticular o en estrias finas radiadas. En ocasiones, 

estas erosiones pueden formarse a expensas de un liquen plano atrofico que 

evoluciona hacia la ulcera. 

ll 



Fig. 9 y 10. Liquen plano erasivo. 

Ampolloso. Estas bulas o ampollas son de corta duracion y al romperse dejan 

una superficie ulcerada muy molesta. Por lo general estas lesiones se localizan 

en la mucosa vestibular’® 7. 

Fig. 11. Liquen plano ampolloso. 

Si bien las diversas formas clinicas del LPB tienen una localizacién 

predilecta, cualquiera de ellas puede afectar a cualquier area de la mucosa bucal. 

Con frecuencia coexisten varias formas clinicas en un mismo paciente. Las 

formas reticular, papular y en placas son asintomaticas, pasando en la mayoria 

de los casos desapercibidas, aunque algunos pacientes refieren una sensacion 

de rugosidad debida a la elevacién de las lesiones blancas'”"®. Las formas 

atréficas y erosivas son muy dolorosas, especialmente en los casos mas 

extensos 0 severos, y dificultan ta ingesta de alimentos. Mientras que un numero 

considerable de reportes han referido que existe cancer emergiendo de un liquen 
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plano de tipo erosivo o atréfico, aun queda la incertidumbre acerca de la 

frecuencia de este fenémeno*™. 

1.1.6. Histopatolog/a. 

La presentacion histopatolégica del LPB es caracteristica, pero puede no 

ser especifica; debido a otras condiciones, tales como reacciones liquenoides, 

que pueden presentar un patrén histopatolagico similar al dei liquen plano. En el 

LPB usuaimente existe una capa de queratina que puede ser orto 0 

paraqueratina, dependiendo de la zona en que se presente. Si en el epitelio 

existe un estrato granuloso, éste estara engrosado; pero en el caso de que no lo 

haya, las células granulares se presentarén en un numero reducido® 1718.22 

El grosor del estrato espinoso también puede variar, por lo que puede 

existir una acantosis ocasional. Los clavos epiteliales pueden estar ausentes 0 

atroficos, rara vez estan elongados y tienen una apariencia en “dientes de sierra” 

(saw-toothed). Es evidente fa destruccién de fa capa basal del epitelio 

(degeneracién hidrépica o por licuefaccién) que puede involucrar un area 

relativamente pequefia o a todo el estrato basal. Los cambios degenerativos 

caracterizados por la licuefaccién del nucleo, y a veces por la totalidad de la 

céluia, puede extenderse hasta el estrato espinoso. Los cambios en las células 

basales se acomparian por pérdida de desmosomas, con separaci6n celular, y 

pérdida de hemidesmosomas; por lo que el epitelio se separa de la membrana 

basal, También aumenta el numero de células de Langerhans en el epitelio, 

demostrado por técnicas de inmunohistequimica, que procesan y presentan los 

antigenos a los linfocitos T subyacentes. No se presentan grados significativos de 

dispiasia epitelial. Se acompafia de un infiltrado intenso en forma de banda, 

principalmente de finfocitos T, inmediatamente subyacente al epitelio. En tas 

capas mas profundas del tejido conjuntivo hay una ausencia relativa de infiltrado 
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inflamatorio, aunque pueden existir capilares dilatados. En un porcentaje 

significative de casos se observan bandas deigadas y eosindfilas, que se 

localizan junto a la membrana basal y con frecuencia entre el infiltrado linfocitico y 

las células epiteliales* "* 2 **. 

También se puede observar queratinocitos degenerados en el area de la 

interfase epitelio-tejido conjuntivo y se les ha dado ej término de cuerpos 

coloides, citoides, hialinos, de Civatte o de Sabouraud. Estos cuerpos son 

redondos u ovoides, eosinéfilos, y bien definidos; con un tamafio maximo de 

aproximadamente 20 pm, a veces conteniendo nucleos picndticos o fragmentos 

nucleares. La transformacién fibritar, degeneracién y muerte celular prematura de 

los queratinocitos basales, da como resultado los cuerpos coloides dentro de la 

capa mas inferior del epitelio 0, si el material necrético se extiende dentro de la 

lamina propia, es tomado por fagocitos, o provee una matriz para la acumulacion 

de proteinas séricas, que incluyen componentes inmunolégicos. La microscopia 

electronica demuestra que los cuerpos coloides tienen una_ estructura 

filamentosa. El LPB no puede ser diagnosticado sélo con la base histoldgica. 

Debe existir una correlacion de evidencia clinica y microscépica. La evidencia 

clinica incluye {a apariencia clinica de las lesiones, su distribucion y el curso de la 

1B, 22, 
enfermedad. La evaluacién microscépica debe confirmar la impresion clinica 

3 

Fig. 12 y 13. Degeneracién por licuefaccion de la membrana basal. 
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Fig. 14. tnfiltrado inflamatorio crénico 

en banda; predominantemente de 

linfocitos T. 

En afios recientes la inmunofluorescencia ha sido utilizada para estudiar la 

patogénesis de varias enfermedades del ser humano. En alguna de ellas, los 

estudios de inmunofluorescencia indirecta (lI) revelaron autoanticuerpos 

circulantes y estudios de inmunofluorescencia directa (ID) lo hicieron con 

inmunogiobulinas, componentes del complemento, y otras sustancias protéicas 

dentro de tejidos afectados. Estas sustancias circulantes y adheridas al tejido 

podrian tener un papel de gran importancia en la inmunopatogénesis de estas 

enfermedades. La deteccién de estas sustancias inmunoreactivas por medio de 

la ID provee marcadores que han sido utilizades en el diagnéstico de varias 

enfermedades. De hecho, se han aplicado a enfermedades de la mucosa bucal, 

siendo una de ellas, el LPB?***. 

El diagnéstico histopatolégico de LPB puede presentar problemas, 

especiaimente cuando estas lesiones tienen Ulceras y/o presentan infeccion 

secundaria. La inmunofluorescencia directa (ID) ha probado ser una herramienta 

muy valiosa en el diagnéstico de iesiones erosivas, ampoliosas y ulceradas de la 

mucosa bucal.. Por lo tanto, en casos donde fa evaluacién clinica e 

histopatolégica no pueda confirmar un diagndéstico satisfactoriamente, el uso de 

éste método es de gran ayuda™™. 

En varios estudios se ha determinado el patrén de las proteinas 

inmunoreactivas det LPB con ID; al verter proteinas inmunoreactivas, se 

descubrié que la fibrina y el fibrindgeno eran los depdsitos primarios en los 

cuerpos coloides o en la zona de la membrana basal, aunque también se 
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encontré componentes de complemento, principalmente C3, C4 y C5; tambien 

IgM, aunque en menor cantidad. Esta presencia constante de fibrina y fibrinogeno 

es caracteristico de liquen plano, pero sin llegar a ser especifico sdlo de esta, 

puesto que otras como el lupus eritematoso y el penfigoide cicatrizal también lo 

presentan. Estas observaciones sugieren que los hallazgos con 

inmunofluorescencia no se pueden considerar como especificos para el 

diagnéstico de liquen plano, pero si de gran ayuda para descartar y/o confirmar 

lesiones semejantes**, 

Fig. 15. Patron de Fig 16. Patrones de 
inmunofluorescencia del inmunofluorescencia: 

depdsito lineal de fibrindgeno en liquen plano; Ig 
fibrinégeno sobre G y C3 en penfigoide: Ig G en 

membrana basal. “red de pesca” en pénfigo; Ig 
Mv C3 en eritema multiforme. 

1.1.7. Diagndstico diferencial 

La forma reticular del LP se puede confundir con leucoplasia 0 estados 

premalignos, moniliasis 0 con alguna genoqueratosis. Se puede dificultar el 

diagnéstico si existe una sobreinfeccién por candida. Desde el punto de vista 
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clinico, el liquen plano erosivo es algunas veces mas dificil de diagnosticar que el 

reticular. De cualquier forma, es necesario tomar una biopsia de la zona afectada 

para descartar otras enfermedades vesiculoerosivas (0 vesiculoampollares), 

tales como lupus eritematoso, pénfigo cicatrizal o estomatitis ulcerativa cronica® 
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Fig. 17 y 18. Lupus eritematoso y gingivitis descamativa. 

1.1.8. Tratamiento. 

Algunos intentos para tratar el liquen plano han incluido el uso de varios 

antimicrobianos, ya que se ha postulado que un agente infeccioso podria ser la 

etiologia de dicha enfermedad. Aun asi, aunque existian algunos indicios acerca 

de los beneficios del uso de la penicilina, esto no se demostro en ningun 

experimento controlado, y otros antimicrobianos como el cloramfenicol y las 

tetraciclinas tampoco fueron de utilidad en la terapéutica del LP. El LPB tiene un 

curso crénico, por lo que el paciente acude con frecuencia al consultorio dental o 

a instituciones de salud. Por desgracia, disponemos de pocos instrumentos 

terapéuticos que realmente funcionen a largo piazo; por lo que debemos informar 

al paciente sobre la evolucién y el prondstico de la enfermedad. Es importante 

una buena higiene bucai, ta eliminacién de habitos compulsivos como el bruxismo 

y la succién de la mucosa bucal, y un riguroso control odontolégico para eliminar 

aquellos defectos dentales que pudieran traumatizar la mucosa bucal. Se 

recomienda la supresién de habitos tabaquicos y alcohdlicos por su potencial 

carcinogénico. Se evaluara la ingesta habitual de medicamentos del paciente ya 
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que las lesiones bucales causadas por reacciones liquencides de etiologia 

farmacolégica son, en muchas ocasiones, indistinguibles de! liquen plano 

clasico’® 77. 

Corticosteroides. El uso de corticoesteroides sistémicos para el tratamiento de 

LP todavia debe evaluarse, aunque son las que mas comunmente se utilizan, 

debido a que reducen la inflamacién, disminuyen el prurito, e — inducen ta 

remisién de las lesiones. Estan indicados -en forma tdépica, intralesional o 

sistemica, segiin la gravedad de las lesiones- para las formas atréficas y 

erosivas. La accion antiinflamatoria de los corticosteroides son las siguientes: 1) 

reduccién del exudado de leucocitos y constituyentes del plasma, y por lo tanto, 

reduccién del edema; 2) manutencién de la integridad de la membrana celular 

con la consiguiente prevencion de una inflamacién excesiva de las células; 3) 

inhibicion de la liberacién de lisozimas de los granulocitos e inhibicion de la 

fagocitosis; y 4) estabilizacian de las membranas de las lisozimas intracelulares, 

las cuales contienen enzimas hidroliticas con ta capacidad de digerir células y de 

extender e! dafio tisular inflamatorio. Los corticosteroides también inhiben la 

proliferacién de fibroblastos, con el efecto positivo de disminuir la fibrosis. Las 

hormonas adrenocorticotropica, la cortisona sistémica y la metilprednisolona. 

controlan al fiquen plano, pero rara vez se requieren o se utilizan’” "7? Un 

corticosteroide tdépico, como el fluocinonide en gel al 0.05%, aplicado 2 o 3 veces 

al dia sobre las areas mas afectadas, normaimente es suficiente para inducir la 

recuperacion’”. La posibilidad de una candidiasis iatrogénica asociada con el uso 

de corticosteroides deber4 ser monitoreada. El LPB erosivo puede ser de dificil 

manejo pero puede responder a inyecciones intralesionales de hidrocortisona, 

dexametasona, triamcinolona y metilprednisolona. En los casos de afeccion 

tisular importante debe indicarse una combinacién de farmacos que incluya 

esteroides por via parenteral y topica, ademas de retinoides. Este método debe 

emplearse sdlo cuando el médico tenga experiencia o se consulte un experto en 

estos medicamentos™. Las formas graves de liquen plano erosivo se pueden 
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tratar con dapsona , ya que se postula que este medicamento ayuda a controlar 

los procesos mediados por linfocitos, al regular ta fiberacién de factores 

inflamatorios © quimiotacticos desde los mastocitos o neutréfilos. El principal 

problema para la aplicacién tépica de corticosteroides es encontrar un excipiente 

que permita su adherencia a lesiones durante largo tiempo. Los corticosteroides 

topicos no mejoran las lesiones hiperqueratésicas™. Desafortunadamente el 

fluocinonide no esta disponible en ta Republica Mexicana, y se tiene muy poca 

variedad de corticosteroides tapicos para poder usarlos contra e! LPB. 

Retinoides. Varios autores han aplicado Acido retinoico (derivado sintético de la 

vitamina A) al 0.1% en orabase obteniendo mejoria en tas lesiones 

hiperqueratésicas debido a que poseen efectos antiqueratinizantes e 

inmunorreguladores. La aplicacién tépica puede producir remision de las estrias 

blancas'® '®, No obstante que la respuesta es parcial, no afecta a las formas 

atréficas y erosivas, aqui ta eficacia de la administracion parenteral es variable, 

produce una gran irritacién local. Su administracién por via oral es mas efectiva, 

aunque al descontinuar el tratamiento se pueden presentar efectos de supresion 

indeseables como queilitis, sequedad mucocutanea, alopecia, descamacién 

palmoplantar, hiperlipemias, hepatotoxicidad, etc. De cualquier forma, Sos 

andlogos de la vitamina A utilizados sistémicamente pueden ser de utilidad, 

particularmente en pequerias dosis® *“. 

Griseofulvina. En varios casos se ha comunicado la utilidad del tratamiento det 

LPB con dicho farmaco a dosis de 500-1000 mg/dia durante 2 meses. Las 

lesiones erosivas bucales han tenido respuesta favorable a este farmaco. Se ha 

mostrado que el liquen plano desarrolla infecciones micoticas mientras el 

paciente esta en tratamiento con este farmaco. Se sabe que presenta una 

afinidad incrementada hacia los epitelios anormales. Su interaccion con el LPB 

puede deberse a la interferencia con el metabolismo del Acido nucleico, que es 

importante para la queratinizacién de fas células normales’® °°, 



1.2 .Candidiasis bucal. 

1.2.1. Definicion. 

La candidiasis bucal es una infeccién micética oportunista relativamente 

comun en el hombre, causada por Candida albicans que habituaimente se 

encuentra formando parte de la flora de la cavidad bucal en el individuo sano. La 

candidiasis es una infeccién de tipo enddgeno; que tiene {a caracteristica de 

establecerse cuando se modifican determinados patrones de salud del individuo. 

La virulencia de Candida albicans se debe a un conjunto de atributos o factores 

de virulencia relacionados con su capacidad para evadir los mecanismos de 

defensa del hospedero y el tratamiento antifungico y de lesionar las células y los 

tejidos**“*. 

1.2.2. Historiogratia. 

La candidiasis bucal ha sido reconocida como una entidad patologica 

desde los tiempos de Hipécrates, quien describid la candidiasis bucal en 

asociacion con enfermedades severas en su tratado Epidemias, el cual fue 

publicado en ei siglo IV antes de Cristo””. Langenbeck describié al organismo 

Candida albicans, que cultivé de la mucosa bucal de un paciente con tifo. 

Desafortunadamente, también creyé que este microorganismo era el agente 

causa! del tifo*®. Berg fue el primer investigador que describid adecuadamente la 

relacion entre Candida albicans y el algodoncillo*®. No fue sino hasta 1923 que 

Berkhout esciarecio la taxonomia del organismo y la separé de la especie 

Monilia. Propuso et nombre Candida del latin toga candida, et cuai se referia ai 

ropaje blanco que utilizaban los candidatos al Senado Romano y albicans 

proviene del latin a/bicare, que significa “blanquear’™. 

Por lo menos 20 géneros y cerca de 90 especies de hongos han sido 

encontrados en el ser humano y que han sido clasificado. Se sabe que ocho 
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especies de Candida son patogenas, especialmente en personas 

inmunosuprimidas: Candida albicans, Candida quilliermondii, Candida_kefyr 

Candida krusei, Candida tropicalis, Candida _parapsilosis, Candida _viswanathil, y 

Candida glabrata“. Con la excepcidn del pelo, se han reportado que estas 

especies infectan virtualmente cualquier tejido humano. Continua el debate sobre 

el uso del término candidiasis vs candidiosis. Odds indica que cualquiera de estos 

dos términos son aceptables, aunque él prefiere el de candidosis®’. Rippon 

sugirid que la terminologia tiene una base geopolitica, donde candidiasis es 

distintivo de América y candidosis esencialmente europeo en su origen™, 

1.2.3. Etiopatogenia. 

Los factores de virulencia parecen estar controlados por diferentes genes 

de fos cuales se expresa un numero determinado en un momento concreto y que 

determinan e! fenotipo y virulencia del aislamiento. El primer estadio de la 

infeccién inciuye la adhesion y cotonizacion de las superficies celulares. Durante 

el segundo estadio, se produce una invasion de las células epiteliales 

superficiales debido a la transformacién ievadura-micelio y la produccién de 

enzimas hidroliticas (proteinas acidas, fosfolipasas, etc.). La produccion de tubos 

germinales, que posteriormente se transforma en largas hifas facilita ia adhesion 

a las células epiteliales y a los materiales plasticos y permite la penetracion de la 

mucosa por los espacios intercelulares. El proceso de invasion es seguido por 

una respuesta inflamatoria aguda caracterizada por un claro predominio de 

neutréfilos y la presencia de IgG, IgA, IgM, factores del complemento, linfocitos T 

y macréfagos. El cambio morfoldgico es capaz de evadir algunas de las 

respuestas defensivas del hospedero ya que dificulta ta fagocitosis y disminuye ta 

reactividad con fa IgA secretora de la saliva. La adhesion de Candida a las 

superficies es requisito esencial para la colonizacion permanente o la infeccién 

de lugares expuestos a corrientes constantes, como en la cavidad bucal donde la 

accion limpiadora de ja saliva supone un potente mecanismo de defensa que 
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arrastra a las levaduras en un intento de evadir su adhesion. La adhesion implica 

la union de las blastoconidias de Candida albicans a la superficie epitelial o a los 

materiales protésicos. Multiples factores predisponen a una infeccién por hongos. 

Frecuentemente factores locales y sistémicos le permiten a Candida causar una 

enfermedad y es extremadamente raro encontrar un caso de candidiasis bucal 

en el cual uno o mas de estos factores no se haya podido identificar. Los 

siguientes factores podrian ser de los mas comunes que predisponen a una 

infeccién por Candida: irritantes locales crénicos, aparatos ortodéncicos, cuidado 

inadecuado de prétesis, ecologia bucal perturbada o alterada por antibisticos, 

corticosteroides o xerostomia, factores dietéticos, desérdenes endécrinos, 

deficiencia inmunolégica, enfermedades crénicas y malignas, discrasias 

sanguineas severas, radioterapia en cabeza y cuello, mainutricién, edad, 

hospitalizacion, displasia epitelial bucal, tabaquismo™. 

‘ ro ages . 

2S, se MB 

Fig. 19.Hifas entre epitelio Fig. 20. Hifa a través de células 
superficial acompafiadas epiteliales. ME X 13 800 

por neutréfilos. 

Es comun encontrar la presencia de hifas de Candida en la superficie de 

un epitelio displasico, io que representa una sobreinfeccién, por lo cual se cree 

que existe relacion entre candidiasis crénica y carcinoma epidermoide por lo 

siguiente: 
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a) La infeccién por Candida albicans esta asociada con lesiones premalignas y 

puede preceder a un cambio maligno. 

b) El mecanismo por e! cual Candida precede al cancer es alin desconocido, 

pero la evidencia de una participacién primaria es mas fuerte que ta afirmacion 

de que el organismo sdlo tiene un papel pasivo*® § 4 

1.2.4. Caracteristicas clinicas. 

Sin importar su causa, la candidiasis bucal puede asumir una amplia 

variedad de formas clinicas. Los esquemas mas comunes dividen a ias lesiones 

clinicas en tres categorias: aguda, crénica, y mucocutanea. La candidiasis aguda 

se subdivide en seudomembranosa y atrofica, la candidiasis crdénica incluye 

variantes atréficas e hiperplasicas, y la candidiasis mucocutanea puede 

encontrarse relacionada a ciertos sindromes”: “*. 

Candidiasis seudomembranosa aguda. Es la forma clasica de candidiasis bucal. 

Se presenta comunmente en la infancia, en la vejez y en padecimientos 

terminales. También se asocia con frecuencia con otras condiciones tales como 

diabetes mellitus, leucemia e infeccién por VIH. Se manifiesta como una placa 

blanca o blanco grisacea, de tamafio variable que se asienta sobre una base 

eritematosa fa cual se observa al remover la seudomembrana quedando una 

superficie erosionada y sangrante. La seudomembrana corresponde a células 

epiteliales necréticas junto con laminas de queratina, restos alimenticios y 

aglomeraciones de las mismas levaduras. 



Fig. 21. Candidiasis atrofica 
seudomembranosa 

Candidiasis aguda atréfica. A diferencia de la anterior, las placas superficiales 

estan ausentes, pero se observa la presencia de una estomatitis eritematosa, 

dolorosa, frecuentemente con ardor. 

Candidiasis crénica atrofica. Se le conoce también como estomatitis protética y 

es la forma mas comun de candidiasis bucal. Las prétesis mal adaptadas actuan 

irritando la mucosa bucal otorgando un terreno propicio para que Candida 

albicans colonice el area. El paladar puede aparecer de color rojo de aspecto 

aterciopelado y forma irregular. La mayoria de las veces aparecen multiples 

petequias. 

A esta forma de candidiasis pertenece {a atrofia central de papilas filiformes que 

se presenta en el dorso de !a lengua y por lo general es asintomatica. La queilitis 

angular se caracteriza por reblandecimiento, eritema y fisuras en las comisuras 

labiales. Se atribuye a una deficiencia de vitamina B. 

Candidiasis crénica hiperplasica. Estas lesiones de la mucosa bucal son de alta 

incidencia en personas que consumen tabaco. Se presenta como una lesion en 

relieve, firmemente adherida y con la caracteristica de ser de color blanco y 

puede ulcerarse. En contraste con otras formas de candidiasis bucal, sus hifas 

con frecuencia se encuentran invadiendo el epitelio y no solamente colonizando 

la superficie. 

Candidiasis mucocutaénea. Es una infeccién multifocal que es el resultado en 

parte de una respuesta inmune defectuosa mediada por células contra Candida 

albicans. Se conoce también una candidiasis mucocutanea que, al parecer, se 
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transmite la susceptibilidad a padecerla. Casi la mitad de estos pacientes 

presentan una endocrinopatia; por lo general consiste en hiperparatirotdismo, 

enfermedad de Addison e hipotiraidismo'” “* “. 

1.2.5. Tratamiento. 

El antifuingico mas utilizado es la nistatina, y también los imidazoles como 

por ejemplo el clotrimazol. EI tratamiento topico consiste en pastillas de nistatina, 

100 mil unidades tres veces al dia. En los casos de queilitis angular, jo mas 

adecuado es utilizar los antifungicos o imidazoles pero en forma de unguentos 

para colocar directamente sobre la lesion, simultaneo al tratamiento intraoral. 

Cuando se administra Amfotericina B, un micdtico de amplio espectro, a 

pacientes con LPB y cultivos de candida positivos, presentan una mejoria clinica 

del 94% 17% 445, 
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1.3. Sobreinfeccién por candidiasis en LPB. 

La asociacion de leucoplasias con hongos ya era conocida por Jepsen y 

Winther, que con técnicas de cultivo micolégico, encontraron hangos en una gran 

proporcién de leucoplasias®. Existe controversia en cuanto a si los hongos estan 

involucrades casuaimente en el desarrollo de la leucoplasia, o si solo son 

invasores secundarios en lesiones que ya estaban establecidas®. En un estudio 

de leucoplasia en 226 pacientes, Roed-Petersen, Renstrup & Pindborg 

encontraron que en un 31% existia sobreinfeccion candidiasica y, por el contrario, 

no se demostr6é en la mucosa normal de los mismos pacientes. Las hifas de 

Candida se encontraban en la capa hiperqueratdsica del epitelio™”. Hoimstrup y 

Dabelsteen realizaron un estudio de identificacion del microorganismo en el LPB; 

de 43 pacientes Unicamente en uno se demostré la presencia de Candida, lo que 

en esa investigacion marcd una gran diferencia para {os autores entre fa 

susceptibilidad de leucoplasias y LPB a mostrar la sobreinfeccién®. En otra 

investigacién, esta vez realizada por Lundstr6ém, Anneroth y Holmberg, la 

incidencia de cultivos pasitivos encontrados en LPB fue de 44%, y en el grupo 

control de 37%, aunque hubo un caso en el que se encontré invasion por hifas y 

cultivo negativo. Mas aun, en el grupo donde se tomaron biopsias y cultivos 

dentro del mismo periodo, séto uno de 6 pacientes con cultivo positivo mostré 

hifas al examen microscdpico. A partir de esto creyeron que el crecimiento 

superficial de Candida sdlo se vuelve invasivo en pacientes con resistencia 

genera! disrninuida, lo que fue el caso de 3 pacientes en esa investigacion®. 

Se han identificado hongos, principalmente Candida albicans, en 

lesiones de LPB, y se ha reportado el desarrollo de condiciones malignas en 

dichas lesiones. No hay datos que indiquen que las infecciones por hongos se 

involucren en fa etiologia del LPB, pero pueden estar presentes en la 

transformacién maligna de algunos casos de LPB. Candida albicans esta 

presente en la cavidad bucal del 40 a 60% de adultos sanos sin provocar 

infeccién. Hatchuel con cultivos demostré Candida en 37 al 50% de casos de 
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LPB. También hallé mejorias clinicas después de la terapia antifungica en 17 de 

18 casos de LPB de los cuales, Candida se habia cultivado y noto que algunas 

de jas jesiones erosivas cambiaron a lesiones reticulares después de este 

tratamiento. Asi, la prevalencia y significancia de la infeccién por candida en el 

LPB podria haber sido subestimada™. 



2.PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 

Ciertas lesiones del LPB pueden infectarse por Candida, pero se 

desconoce la cantidad de casos diagnosticados como LPB que estan 

sobreinfectados por candidiasis, y,si existe alguna asociacién con el tipo clinico o 

con !a sintomatologia. En la infeccién por ciertas cepas de Candida no se 

produce reaccién inflamatoria; en otras ocasiones, puede dar lugar a una 

inflamacién difusa en el tejido conjuntivo de manera secundaria. También se 

desconoce cuantos casos diagnosticados como reacciones liquenoides 

presentan Candida. 

3.JUSTIFICACION 

La dificultad para emitir un diagndéstico preciso en este tipo de lesiones 

epiteliales, donde las manifestaciones clinicas son muy semejantes. y por 

consecuencia no responden al tratamiento. El LPB y la reaccion liquenoide 

pueden mostrar presentaciones mas severas cuando estan sobreinfectadas por 

candidiasis. Lo mismo sucede con la leucoplasia, eritroplasia o leucoeritroplasia 

idiopaticas, que entran en los diagndsticos clinicos diferenciales. E] saber cuando 

{a sobreinfeccién es secundaria a otras alteraciones posibilitara actuar en 

consecuencia para dar un tratamiento adecuado de la enfermedad principal, 

considerando Ja posible infeccion. 



4.HIPOTESIS 

Hipotesis de Trabajo (H;). Todos los casos diagnosticados como liquen plano 

estan sobreinfectados con candidiasis. 

Hipdtesis alterna (Ha:). La mayoria de los casos diagnosticados como liquen 

plano estan sobreinfectados con candidiasis. 

Hipdtesis alterna (Haz). La minoria de los casos diagnosticades como liquen 

plano estan sobreinfectados con candidiasis. 

Hipotesis nula (Ho). Ninguno de los casos diagnosticados como liquen plano 

estan sobreinfectados con candidiasis. 

5.OBJETIVOS 

Generales 

* Determinar el numero de casos de LPB que contienen Candida en sus 

diferentes estadios. 

Particulares 

« Conocer si existe asociacién entre la edad y el sexo del LPB y la posible 

infeccion. 

* Conocer si existe alguna asociacién entre el tipo clinico del LPB cuando 

también presenta candidiasis 

El tipo de estudio fue observacional, retrospectivo, transversal y descriptivo. 

6.METODOLOGIA 

Se obtuvieron todos los especimenes de casos que fueron diagnosticados 

como liquen plano, compatible con liquen piano o reaccién liquenoide, del 

Laboratorio de Patologia Bucal de la Divisién de Estudios de Posgrado de la 

Facultad de Odontologia y de la Unidad de Patologia Bucal de la FES Zaragoza. 

Se tomaron los siguientes datos clinicos de cada solicitud de estudio 

histopatoldgico, como son: iesién, edad, sexo, localizacién, tamafio, tipo de 
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lesion, forma, superficie, base, color, tono, consistencia, limites, ardor, anestesia, 

fiebre, dolor, Ulcera, sangrante y tiempo de evolucién en los archivos de los 

departamentos para conocer qué tipo de sintomatologia presentaban. 

Se obtuvieron dos cortes a 6.0 micrometros, uno se tifid con H-E y el otro 

con PAS. 

Técnica de H y E: 1) Se desparafinan las laminilias y se hidratan en 

agua, 2) se tifen en hematoxilina por 15 min., 3) lavar en agua corriente de la 

lave por 15 min., 4) colocar en agua destilada, 5) colocar en alcohol etilico al 

80% de 1 a 2 min., 6) tefiir en la solucién de eosina por 2 min.,7) deshidratar y 

limpiar, en dos cambios para cada uno, en alcohol etilico al 95%,alcohol etilico 

absoluto y xilano, 2min. cada uno, y 8) montar con resina media. 

Técnica de PAS : 1) Desparafinizar e hidratar en agua, 2) oxidar en la 

solucién de Acido peryddico por 5 min., 3) enjuagar en agua destilada, 4) colocar 

en el reactivo Schiff de Coleman por 15 min., 5) lavar en agua corriente de la 

llave por 10 min., 6) tefiir en la soluci6n de hematoxilina por 15 min., 7) lavar en 

agua corriente por 15 min., 8) deshidratar y limpiar, en dos cambios para cada 

uno, en aicohol etilico al 95%, alcohol etilico absoluto y xitano, 2 min. cada uno, y 

9) montar con resina media. 

Para la observacion se requirieron cuatro observadores calibrados. 

Se re-diagnosticaron de acuerdo a los criterios siguientes: 

Liquen plano.- Un infittrado en banda de linfocitos dentro de! tejido conjuntivo que 

esta en contacto intimo con la capa basal del epitelio. Degeneracién por 

licuefaccion de fas células basales. Otros factores que se consideraron de apoyo, 

pero no esenciales en el diagndéstico, son los clavos epiteliales “aserrados”, 

hiperqueratosis, y la presencia de cuerpos de Civatte™. 

Compatible con liquen plano.- Con la misma apariencia histologica, sdlo que no 

se cuenta con los datos clinicos completos. 
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Reaccion Jiquenoide.- Asociado a alglin farmaco. 

Otras.- Entidades patologicas que pueden ser diagnosticadas como alguna otra. 

C. albicans.- Cuando se establece la presencia del microorganismo en Ia iaminilla 

con tincién de PAS, y se encuentra en ambos estadios dimorficos (blastospora e 

hifa o pseudohifa) identificandose de un color rojo magenta®’. 

Recursos materiales. 

Sustancias: 

Tincién de Hematoxilina y Eosina: 

Hematoxitina 2gr 

Agua destilada 730 ml 

Etilenglicol 250 ml 

Yodato de sodio 0.2gr 

Sulfato de aluminio 17.6gr 

Acido acético glacial 20 mi 

Eosina soluble en agua 19r 

Agua destilada 100 ml 

Solucién de Floxina 10 ml 

Alcohol etilico 95% 780ml 

Acido acético glacial 4 ml 

Tincién especial de PAS (Periodic-Acid Schiff): 

Solucién de acido peryddico al 0.5%: 

Acido peryédico 0.5gr 

Agua destilada 100 ml 

Solucién 1N de acido clorhidrico: 

Acido clorhidrico 83.5 mi 

Agua destilada 916.5 ml 

Reactivo Schiff de Coleman: 

Fucsina basica 19r 



Agua destilada calentada a 60° 200 mi 

Metabisulfito de potasio 2gr 

Carbén activado 0.5gr 

Infraestructura: 

25 Especimenes incluidos en parafina 

1Microtomo 

4 Microscopio de luz 

46 Porta y cubreabjetos 

4 Computadora 

4 Impresora 

2 Formatos para recabar los datos. 

Recursos humanos: 

4 observadores calibrados 

1 histotecndlogo 

Alumno 

El método de procesamiento de los datos se realizé con el programa SPSS y 

Excel. Se obtuvieron graficas de distribucién por edad. sexo, localizacion, color y 

coincidencia en diagndstico histopatoldgico y microbioldgico. 
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7.RESULTADOS 

Con relacién a la edad se encontré que el LPB se present6é con mayor 

frecuencia en la 6° década de la vida en 8 casos (32%), seguido de la 5° y 7° 

décadas de la vida en 4 casos cada uno (16%), 4° década en 3 casos (12%), 8° 

década en 2 casos (8%), y la 3° y 9° décadas de la vida en 1 caso cada uno 

(4%). Existieron 2 casos sin registro de edad (8%). (Grafica 1) 

En cuanto al sexo, la mayor prevalencia fue en el sexo femenino con 17 

casos (68%); mientras que ef sexo masculino registré 8 casos (32%). (Grafica 2 

y 3) 
La localizacion mas frecuente donde se presento e! LPB fue la mucosa 

pucal en 13 casos (52%); después el apartado sefialado como “mas de una 

localizacién” -no especificando cuales zonas bucales- en 5 casos (20%), encia y 

mucosa labial en 2 casos cada uno (8%), lengua y paladar duro en 1 caso cada 

uno (4%), y un caso que no aporté la zona donde tomé la biopsia (4%). (Grafica 

4) 

Basicamente, el color que predominé en frecuencia fue el color blanco en 

16 casos (64%), el color que le siguié fue el rojo con 3 casos (12%), y el mismo 

color de la mucosa adyacente en 2 casos (8%). En este apartado no se aporto la 

informacion en 3 casos (12%). (Grafica 5) 

Los observadores calibrados rediagnosticaron los 25 especimenes que en un 

principio habian sido diagnosticados como fiquen plano bucal, compatible con 

liquen plano y reaccién liquenoide, y sdlo coincidieron en 6 casos (24%), que 

fueron los siguientes: 

1. FO 160-81: No es liquen plano 

2. FO 008-89: Liquen plano 

3. FO 512-90: Liquen piano 

4. FO 324-91: Liquen plano 

5. FO 046-92: Liquen plano 
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6. FO 025-97: Liquen plano 

En otros 8 casos (32%) coincidieron 3 observadores en un mismo 

diagnéstico; y en los 11 restantes (44%) la maxima coincidencia fue de 2 

diagnoésticos iguales. (Grafica 6) 

Candida. 

Algunos observadores  identificaron hifas o pseudohifas del 

microorganismo -en 7 casos diferentes-, pero ninguno coincidiéd por lo menos en 

un caso con otro observador, por fo que la identificacion de Candida mediante 

tincion de PAS fue negativa de acuerdo con ios parametros preestablecidos. 

(Grafica 7) 



8.DISCUSION 

En lo referente a edad y sexo nuestro estudio confirma la prevalencia 

de cada uno de ellos en la muestra que obtuvimos del archivo de! Laboratorio 

de Patologia Bucal y la literatura citada anteriormente®*”®?, La década de la 

vida en que se encontré con mayor frecuencia LPB fue la 6° década; 

reportando que por to regular se encuentran en individuos entre los 30 y 60 

afos, siendo prioritariamente las mujeres quienes eran afectadas en una 

proporcién de 3:2 contra el sexo masculino’'®??, aqui también e! sexo 

femenino predomindé al presentar esta enfermedad. En orden de lugar de 

presentaci6n del LPB la mucosa bucal fue el lugar mas frecuente donde se 

presento dicha lesion seguido de! apartado de “mas de una localizacién’, 

faltando ei dato de los cirujanos de cudies eran esas localizaciones, no 

pudiendo ser mas precisos en ese aspecto mas que los que siguen en orden 

decreciente son: encia y mucosa labial, lengua y paladar duro. La literatura 

nos refiere que aunque se puede presentar en cualquier parte de la boca, 

principalmente la encontramos en mucosa bucal, lengua, encia, paladar duro, 

paladar blando, mucosa labial y piso de boca®””, El color que predomind fue 

el blanco, sin determinar ta forma que presentaba, si existia un reticulado 

blanco, un fondo rojo, alguna zona relacionada con la lesién que tuviera 

ulcera, etc. Uno de los puntos de esta investigacion fue la de re-diagnosticar 

todas las muestras que se obtuvieran. Revisando jos resultados sdto en 6 

casos existié unificacién de criterios por parte de los observadores. aun 

cuando se calibré con las variables expuestas en la metodologia. Mas que 

una critica, esto es una observacién e interpretacion de resultados; debemos 

saber qué criterios maneja cada observador para dar un nombre especial a 

un caso histopatalégico, debido a que existen criterios especificos para 

determinar tal o cuai nombre para la lesién. También debemos poner énfasis 

en alentar al cirujano para que al llenar su solicitud de estudio, proporcione 

datos tan esenciales como nombre, teléfono, etc. y datos mas especificos de 
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la lesién como localizacién, forma, color, sintomatologia, esta actuaimente 

recibiendo algun tipo de medicamento, si los dientes adyacentes presentaban 

alguna obturacién, portacién de protesis y de qué material estan fabricadas. 

Con estos datos se podria realizar un mejor trabajo en el area de diagnostico 

histopatoldgico. Ahora, enfocandonos en nuestro objetivo principal, que era el 

identificar hifas o pseudohifas -estadio patégeno- de Candida, a la 

observacién con PAS fue negativo sin saber la razén de este hallazgo. pero 

aunque existen reportes de sobreinfeccion por este microorganismo en LPB, 

existe uno en particular en que solamente se encontré Candida en un caso de 

43 estudiados®, estableciendo que probablemente la sobreinfeccién se 

establezca en cualquier leucoplasia, menos LPB. 

Una propuesta de investigacion para continuar con ésta seria: 

1. Tratar de encontrar una tincién mas especifica o que sea mas sensible al 

microorganismo. 

2. Al llegar un paciente al Laboratorio de Patologia Bucal, y que se sospeche 

de LPB, realizar un frotis de la lesion. 

3. Aunque el frotis no es definitive para conocer una infeccién por Candida, 

nos debe hacer sospechar de ella; por lo tanto realizaremos una biopsia 

de ja lesion a la que se le aplicara la tincién de rutina y una tincién 

especial de PAS u otra mas especifica para hongos. 

4, Determinar el mejor tratamiento para ambas entidades, si es que 

coexisten, de corticosteroides y antimicotico. 

Aunque en este estudio no se pudo demostrar la presencia de Candida 

en LPB, debemos pensar en la sobreinfeccién que puede desencadenarse en 

dicha lesion; por lo que Vincent® nos aporta un diagrama de fiujos para tratar 

a estas dos entidades que se conjugan: 
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Liquen Plano Bucal 

Diagnéstico Clinico e Histolagico * 

T~ 1 
Sintomatico Asintomatico 

Citologia exfoliativa Terapia de corticosteroides. 

Seguimiento 

Candidiasis Sin evidencia de 

Candidiasis 

-——_—————— 

Signos y sintomas Signos y sintomas Signos y sintomas  Signos y sintomas 

teves severos leves severos 

Esteroide topico Esteroides topicos y Esteroide topico Esteroides t6picos y 

y antimicdtico y sistémicos y sistémicos 

antimicoticos 

Nueva citologia Nueva citologia Mantener terapia Ulceras Mantener 

exfoliativa exfoliativa sintomatica que no sanan_terapia 

sintomatica 

Mantener tratamiento Mantener tratamiento Inyeccion intralesional 

sintomatico, esteroides —_—_sintomatico, esteroides de esteroides 

y/o antimicoticos y/o antimicoticos - 

* Tomado de Vincent, $.D., Fotos, P.G., Baker, K.A., Pharm, M.S. y Williams. T.P.: Oral 

lichen planus: The clinica!, historical, and therapeutic features of 100 cases. Oral Surg Oral 

Med Oral Patho! 1990; 70: 165-71. 
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Aun cuando fue una muestra muy reducida, podemos confrontar nuestros 

resultados con los de la literatura intemacional y dar una estimacion de 

frecuencias y otros datos estadisticos de la prevalencia del LPB en una poblacién 

de nuestro pais. Tal vez la muestra de nuestra investigacion no fue lo 

Suficientemente significativa por los escasos 25 especimenes; no obstante 

podemos postularlo como un estudio inicial para seguir cotejando cifras, verificar 

la incidencia de esta enfermedad en México, conocer mas a fondo la historia 

natural del LPB, la susceptibilidad de ésta a la sobreinfeccién por Candida, 

ofrecer un buen diagnéstico, y el establecimiento del tratamiento para ambas 

entidades. 
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