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RESUMEN 

 

 

El Liquen Plano Bucal (LPB) es una enfermedad de origen 

desconocido. Se han reportado diferentes agentes como 

responsables en su etiología: la etiología viral es uno de ellos 

aunque también destacan los aspectos psicógenos (se puede 

tratar de una enfermedad psicosomática).  

En el presente estudio se investigó la presencia del genoma de 

los virus Epstein-Barr (VEB) y Papiloma Humano (VPH) en las 

muestras de lesiones de LPB de 20 pacientes y en 10 muestras 

de mucosa sana de pacientes sin LPB que constituyeron el grupo 

control, uti l izando la Reacción en cadena de la Polimerasa 

(PCR). Así mismo, se cuantif icaron los niveles de ansiedad en 

los pacientes con LPB y en el grupo control uti l izando el 

cuestionario de ansiedad Estado-Rasgo “STAI” (State -Trait  

Anxiety Inventory).  

No se encontró presencia del genoma del VPH en las muestras 

con LPB ni en el grupo control. El genoma del VEB se halló en 

10/20 muestras (50%) del grupo con LPB y en solo una muestra 

del grupo control (10%).  

17/20 (85%) pacientes con LPB resultaron tener la ansiedad 

como rasgo de su personalidad, mientras que 8/10 (80%) del 

xvi 



  

 

grupo control presentaron dicha característica. Se observa una 

incidencia alta de ansiedad en ambos grupos.  
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INTRODUCCIÓN 

 

 

 El sistema inmunológico es un delicado mecanismo que 

sincroniza complejos procesos, humorales y celulares, con el 

objeto de reaccionar en forma adecuada ante los numerosos 

patógenos extraños que constantemente invaden el cuerpo 

humano y ante cualquier cambio celular interno que altere el  

desarrol lo y la función de los tej idos.  

 

Sin embargo, resulta interesante que bajo ciertas y 

determinadas condiciones, el sistema inmunológico apunta su 

arsenal de defensa contra los propios componentes  normales del 

cuerpo. Así nacen las l lamadas enfermedades autoinmunes, que 

durante mucho t iempo representaron un misterio para la ciencia 

pero que hoy en día se identif ican et iopatogénicamente con los 

procesos de lisis y sensibil ización que causa el sistema 

inmunológico.  

 

 En algunas de esas enfermedades se conocen totalmente 

los mecanismos f is iopatológicos y etiológicos que permiten el 

desarrol lo y mantenimiento de las lesiones. Conocer esto, 

permite al clínico abordar de manera más efectiva el tratamiento 



  

 

y estudiar mejor, junto con su paciente, la evolución y el 

pronóstico de la enfermedad. 

 

En otras enfermedades autoinmunes esto no es así.  

 

El Liquen Plano es una entidad dermatológica, relat ivamente 

frecuente, que puede presentar manifestaciones bucales. En 

efecto; muchas veces la enfermedad solo se l imita a la cavidad 

bucal, y otras; representa la primera manifestación antes de la 

prol iferación cutánea.  

 

Esta enfermedad dermatológica, pero especialmente sus 

manifestaciones bucales, han sido estudiadas en profundidad, al 

punto que actualmente ya se han establecido teorías aceptadas 

por la mayoría de los científ icos acerca de la f isiopatología de 

las lesiones. Sin embargo, aún siguen siendo oscuros los 

factores específ icos que desencadenan esa respuesta 

autoinmune típica en el Liquen Plano. Su etiología aún no se 

conoce. 

 

Esto ha traído una consecuencia bien importante que sufre 

el clínico que se enfrenta diariamente a esta patología: no existe 

un tratamiento efectivo para curar esta enfermedad. Claro está; 



  

 

al no exist ir una et iología definida, se prueban una gran varieda d 

de opciones de tratamiento. Tan heterogéneo y abundante es el 

abanico de opciones de tratamiento  como heterogénea y 

abundante es la l i teratura científ ica acerca de la et iología del 

Liquen Plano, especialmente el Liquen Plano Bucal.  

 

Las opciones de tratamiento más ut i l izadas hoy en día se 

limitan a tratar los síntomas, cuando los hay, sin el iminar las 

lesiones que generalmente duran toda la vida, alternando 

periodos de remisión y exacerbación.  

 

Determinar definit ivamente la etiología del Liquen Plano 

Bucal es un reto que aún es ta lejos de cumplirse, pero 

definit ivamente estudiar las causas de esta enfermedad 

redundará a la larga en el establecimiento de un tratamiento 

curat ivo que no se limite a aliviar los síntomas, sino que ataque 

realmente las causas que producen la enfermedad. 

 

El presente estudio aborda dos aspectos propuestos por 

algunos autores en la et iología del Liquen Plano Bucal:  la 

infección viral y los factores psicógenos.  

 



  

 

Tanto el Virus Epstein-Barr como el Virus Papiloma Humano 

han sido propuestos en varios países  como agentes infecciosos 

asociados a la etiología del Liquen Plano Bucal. Esta 

investigación determina la presencia de estos virus en un grupo 

de pacientes Venezolanos con Liquen Plano Bucal  mediante 

pruebas de biología molecular . 

 

Al mismo tiempo, se exp lora y cuantif ica mediante un 

instrumento psicométrico los niveles de ansiedad  presentes en 

estos pacientes: otro aspecto reportado en la l iteratura científ ica 

como factor asociado a la aparición y el mantenimiento de las 

lesiones de Liquen Plano Bucal.  

 

Y f inalmente, se reportan los datos recogidos tanto en la 

elaboración de la historia clínica de este grupo de pacientes 

como en la realización de las pruebas diagnósticas. Datos como 

los aspectos histopatológicos e inmunológicos recogidos durante 

esta investigación que sirven de complemento a los datos 

obtenidos en las pruebas de biología molecular y en los 

cuestionarios psicométricos.  

 

Es el ideal de esta investigación proporcionar una visión 

integral que abarque varios aspectos en la etiología del Liquen 



  

 

Plano Bucal, estudiados en una población Venezolana que no 

necesariamente coincide con lo reportado en otros países y 

enriquecer así, la larga discusión que se ha y se sigue 

planteando acerca de la etiología de esta controversial 

enfermedad. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



  

 

I.- REVISIÓN DE LA LITERATURA 

 

Liquen Plano Bucal 

 

 El Liquen Plano es una inf lamación crónica de la epidermis 

y de la mucosa que a menudo dura toda la vida y se alterna con 

periodos de exacerbación y remisión. Como toda enfermedad 

inmunológica, involucra en su f isiopatología, procesos 

relacionados con las células efectoras del sistema inmune. En la 

piel, se presenta como pápulas aplanadas, violáceas, 

pruriginosas, que confluyen focalmente dando lugar a placas que 

pueden tener puntos o l íneas blanquecinas denominadas estrías 

de Wickhan. En la cavidad bucal se presenta como lesiones 

blancas, rojas o mixtas.  (Bricker 1994, Duske y col. 1982, Scully 

y col. 1998). Las lesiones pueden afectar la  superf icie cutánea y 

oral en un 40% de los casos, exclusivamente la superf icie 

cutánea, o tan solo la mucosa.  

 

Tanto en piel como en boca el Liquen Plano presenta el 

l lamado fenómeno de Koebner, que es la aparición de lesiones 

en áreas sometidas a traumatismos, como por ejemplo la l ínea 

de oclusión (Scully y cols. 2001). 

 



  

 

En el 2002 Myers y cols. reportaron que en cavidad bucal el 

sit io predilecto para la aparición de las lesiones es la mucosa 

bucal seguido por la encía/reborde alveolar y la lengua.  

 

Existen tres formas “mayores” de Liquen Plano Bucal: La 

forma reticular; que se caracteriza por configuraciones 

queratóticas en la mucosa (estrías de Wickhan). La forma 

atróf ica; en la cual la queratosis se combina con zonas rojas o 

cambios eritematosos. Y la forma erosiva en la cual las lesiones 

ulcerosas se combinan con los cambios blancos y rojos de las 

dos formas anteriores (Chainani -wu y cols. 2001). Otras formas 

como la ampollosa o el l iquen plano en placas señalados por 

otros autores (Sapp y cols. 1998) son solo variaciones en el 

grado de queratosis o erosión- ulceración de las formas 

anteriores. Según señalan Myers y cols. en el 2002 en su estudio 

retrospectivo de 248 pacientes  las formas blancas (ret iculares y 

placas) son las más frecuentes.  

 

Puede haber lesiones queratósicas en las encías que suelen 

tener la apariencia de pequeñas pápulas o placas lineales o 

reticulares. Las lesiones vesiculo -ampollares son bastante 

infrecuentes en las encías y cuando están presentes, pueden 

causar dif icultades para el diagnóstico. Las lesiones atróf icas 



  

 

producen gingivit is descamativa el t ipo de Liquen Plano gingival 

más frecuente, sin embargo, si no hay lesiones queratósicas, el 

diagnóstico a veces se dif iculta ya que el pénfigo, la enfermedad 

lineal de inmunoglobulina A y el penfigoide también producen 

gingivit is descamativa (Scully y cols.2001). 

 

La localización bilateral de las lesiones permite diferenciar 

el Liquen Plano Bucal de otras entidades como las lesiones por 

hipersensibil idad a materiales dentales  y fármacos (Myers y cols. 

2002).  

 

De todas las formas solo las erosivas  producen síntomas; 

ardor y/o dolor que pueden estar acompañados de hemorragia en 

las lesiones. Se ha reportado una asociación entre el Liquen 

Plano y el síndrome de ardor bucal y xerostomía (Colquhoun y 

Ferguson 2004).  No se conoce cura para el Liquen Plano Bucal 

(Chainani-wu y cols. 2001).  

 

Etiología 

 

 En la actualidad no se ha identif icado el agente  etiológico 

específ ico del Liquen Plano. Sin embargo Walsh y col. (1990) 

sugieren que el inicio y el mantenimiento de las lesiones 



  

 

requieren la presencia de células T específ icas para un antígeno 

(Simark y col. 1998). Se ha investigado mucho acerca de la 

identidad de este antígeno. Especial interés suscita la siguiente 

pregunta: ¿se trata de un antígeno exógeno o endógeno?  Se 

ha detectado un antígeno específ ico, mediante 

inmunofluorescencia indirecta, en lesiones de pacientes con 

Liquen Plano cutáneo, a nivel de la capa de células espinosas y 

granular. Al mismo se le ha denominado “Antígeno liquen plano -

específ ico” (Olsen y cols. 1984). Sin embargo, en estudios  de 

Liquen Plano Bucal, la inmunofluorescencia directa de tejido 

lesional no permite demostrar la presencia de ese antígeno. 

Aunque, en un tercio de los casos, el suero de los pacientes 

reacciona positivamente contra el tejido alogénico lesional de 

pacientes con Liquen Plano cutáneo que exhiben dicho antígeno 

(Camisa y cols. 1986).  

 

Los intentos fall idos de varios investigadores en encontrar al 

“Antígeno Liquen Plano-específ ico” en las lesiones de Liquen 

Plano Bucal puede deberse a varias causas: f i ltració n del 

antígeno en la sal iva, bajos niveles del antígeno en el epitelio 

bucal o simplemente el Liquen Plano Bucal no constituye la 

misma entidad que el Liquen Plano cutáneo, idea no apoyada por 

la mayoría de los autores (Camisa y cols. 1986).  



  

 

 

Algunos haptenos, componentes frecuentes de ciertos 

materiales dentales y medicamentos, juegan un importante papel 

en la et iología de la reacción liquenoide ante fármacos; entidad 

que tiene característ icas clínicas idénticas al Liquen Plano 

(Neville 1995). Los pacientes con Liquen Plano Bucal consumen 

más drogas metabolizadas a nivel del citocromo p450 , 

principalmente antihipertensivos y AINEs,  según Kragelund y 

cols. en el 2003 y recomienda una mayor investigación sobre la 

asociación entre el Liquen Plano y los medicamentos que se 

metabolizan por esta vía.  Además se ha observado que lesiones 

de Liquen Plano pueden aparecer en zonas de contacto con 

ciertos materiales dentales (Kragelund y cols. 2003).  

 

 En los últ imos años se le ha dado importancia al papel que 

cumplen ciertos superantígenos (Simark-Mattson 1994); también 

se destaca la predisposición genética a padecer Liquen Plano y 

la presencia de moléculas del Complejo de Histocompatibi l idad 

(HLA) ha sido reportada por Potter y col. en 1993 y por  

Roitberg-Tambur y col. en 1994, sin embargo, no se ha 

encontrado una frecuencia signif icat iva de antígenos alterados 

en los pacientes con Liquen Plano Bucal.  

 



  

 

Chaiyarit y col. (1999) relacionaron la expresión de las 

proteínas de Shock térmico y las citoqueratinas (Cks) con la 

patogénesis de la enfermedad, encontrando una relación 

estadísticamente signif icat iva entre la expresión de éstas 

proteínas a nivel de las capas basales del epitel io y la presencia 

de la lesión por Liquen Plano. Se ha sugerido que éstas 

proteínas actúan como autoantígenos en el Lupus eritematoso y 

en la artr it is reumatoidea (Hill -Gaston JS y cols. 1991) Chaiyarit 

y cols. en 1999, proponen una hipótesis en la cual un individuo 

genéticamente predispuesto puede desarrollar una reacción 

inmune mediada por células con inf i ltración subepitelial de 

linfocitos T originada por un hapteno, un antígeno convencional o 

un superantígeno que proceda de la microf lora bucal.  

 

La generación de citoc inas por parte de estas células, puede 

sobre-expresar proteínas de Shock térmico como la HSP60 en 

los queratinocitos basales adyacentes.  Lo que sucede después 

depende si el individuo está genéticamente predispuesto a 

reaccionar inmunológicamente en contra de la HSP60. Si no lo 

está, la primera reacción inmune será una mucosit is no 

específ ica. Si t iene la predisposición genética  debido a que 

posee ciertos complejos mayores de histocompatibi l idad (HLA -

Bw57 ó HLA-DR2); entonces la reacción continuará con el 



  

 

desarrol lo de l infocitos T citotóxicos que atacan a los 

queratinocitos basales causando una destrucción autoinmune 

(una de las característ icas del Liquen Plano bucal).  

 

La reacción comienza con la activación de las células de 

Langerhans la cual presenta un antígeno a los linfocitos CD4+. 

Estas células promueven la destrucción epitel ial a través de las 

moléculas de adhesión ICAM-1 y LFA-1, posteriormente la 

producción de citocinas, y la expresión de ICAM-1 y VCAM-1 

pueden activar a los CD8+, dándole el carácter crónico a esta 

lesión (Vil larroel M y col. 2002). El predominio de mastoci tos 

durante la fase de formación de la lesión de Liquen , sugiere que 

ellas también juegan un papel activo , a través de la acción de 

sus mediadores químicos sobre las células endotel iales. Estos 

mediadores, que se liberan rápidamente después de la 

desgranulación, incluyen; aminas vasoactivas, enzimas que 

inducen la vasodilatación e incrementan la permeabil idad 

vascular y Factor de Necrosis Tumoral -derivado de mastocitos 

(TNF-α), el cual induce, entre otras cosas, a la expresión en las 

células endotel iales de ICAM-1 y E-selectina (CD62E), moléculas 

necesarias para la permanencia y activación de los CD8+ que 

son responsables directos del daño epitel ial (Zhao y col 1998).  

 



  

 

Algunos autores consideran al Liquen Plano como una 

enfermedad multifactorial donde hay que considerar el factor 

psicológico (es considerada por muchos como una enfermedad 

psicosomática). Un alto porcentaje de pacientes reportan que 

han experimentado sucesos de vida estresantes en el inicio de la 

enfermedad. Adicionalmente,  índices elevados de ansiedad han 

sido encontrados en los estudios de investigación de estos 

pacientes, considerándose como un factor precipitante o 

desencadenante de la lesión (Burkhart y col . 1996, García-Pola y 

col. 2000, Bagán y Cerrero. 1995). Sin embargo este punto  

todavía es motivo de controversia: se ha determinado que los 

pacientes sometidos a eventos cargados de stress aumentan sus 

concentraciones de cort isol en saliva (Miller y Cols.  1995). Los 

individuos sometidos a situaciones experimentales de stress 

responden con hipersecreción de cort isol (Jones y cols. 1997). Si 

el stress no es seguido de un incremento en los niveles sé ricos 

de cort isol, la respuesta del sistema inmune puede no ser 

adecuadamente suprimida y pueden desarrol larse reacciones 

adversas de tipo autoinmune (Stemberg y cols. 1989).  

 

En modelos experimentales de desordenes autoinmunes, hay 

una marcada evidencia que una respuesta adenocort ical  en 

conjunción con estimulac ión antigénica, se relaciona con una 



  

 

disminución en el desarrollo de los síntomas y retarda la 

evolución de la enfermedad. Lo contrario, una supresión de la 

función en el eje hipotálamo-pituitaria-adrenal, conlleva a una 

exacerbación de los síntomas en estos modelos (Grif f in y cols. 

1991).  

 

Rödström y Cols. en 2001 midieron la secreción de cortisol 

en saliva en pacientes con Liquen Plano Bucal , que fueron 

sometidos a situaciones experimentales de stress y no 

encontraron diferencias estadíst icamente signif i cativas con el 

grupo control de pacientes sanos, concluyendo que los pacientes 

con Liquen Plano bucal no tenían disminuida la capacidad 

supresora en la respuesta inmune, al menos no a través de la 

inducción de cortisol.  

 

Se ha relacionado a varios agentes infecciosos, tales como 

el virus herpes simple 1, el virus herpes simple 6, el 

citomegalovirus, el virus papiloma humano, el virus Epstein -Barr 

y Helicobacter pylori  con el Liquen Plano Bucal pero a menudo 

basándose en datos que no son incuestionables (Cox y cols. 

1993, Yadav y cols. 1997, Leimola y cols. 1997, Pedersen 1996, 

Boyd y cols. 1996, Singh y cols. 1998).  

 



  

 

Algunos pacientes con Liquen Plano Bucal son portadores 

bucales de especies de Candida  o presentan candidiasis 

subclínica o manif iesta, la cual  puede ser responsable de la 

inf lamación al menos en algunos pacientes con síntomas que 

pueden mejorar con el tratamiento antimicótico. Sin embargo, es 

necesario hacer notar que el tratamiento con agentes 

inmunosupresores tales como los cort icoesteroides t ópicos o 

sistémicos puede predisponer al desarrol lo de candidiasis . 

Aunque del 37 al 50% de los pacientes presentan  infección por 

Candida , estos resultados son similares a los encontrados en la 

población general (Scully y cols. 2001, Lundstrom y cols. 1984 ).  

 

Epidemiología 

 

Existen evidencias que indican que las mujeres de la cuarta 

y quinta década de la vida se ven más afectadas (Chainan i-wu y 

cols. 2001).  

 

Se ha observado que antes de los 50 años de edad; ambos 

sexos parecen ser afectados con la misma frecuencia. Después 

de los 50 años de edad, el sexo femenino se ve sensiblemente 

más comprometido (Buchanan y Zakrzewska 1999). La relación 

masculino/femenino según Myers y cols. en el 2002 es de 1:1.7. 



  

 

En este mismo estudio el promedio de edad es de 57.2 añ os para 

las mujeres y 51.8 años para los hombres.  

 

Se han reportado recientemente, en nuestro país,  casos de 

Liquen Plano con manifestaciones bucales en niños (Pérez y col. 

1997) así como en el Reino Unido (Alam y Hamburguer 2001). Al 

hacer el diagnóstico es importante tomar en cuenta que se ha 

reportado la aparición de reacciones liquenoides en niños luego 

de la aplicación de la vacuna de la hepatit is C (Merigou y Cols. 

1998, Rybojad y cols. 1998). En edades tempranas las lesiones 

bucales parecen ser poco frecuentes, no así las lesiones 

cutáneas (Kanwar y cols. 1991, Kumar y cols. 1993).  

 

El Liquen Plano Bucal se ha asociado con ciertas 

condiciones como la diabetes o las alergias (Chainani -wu y cols. 

2001). Un hallazgo interesante es que las lesiones atróf icas o 

erosivas se han asociado en algunos estudios a hepatopatía 

crónica (Rebora 1981, Powell y cols. 1991). 

 

Histopatología 

 

 Histológicamente existe una gran respuesta de l infocitos T 

citotóxicos en el tejido conjuntivo subyacente en contra de las 



  

 

células epitel iales, aunque el aspecto histopatológico varia 

dependiendo del t ipo de l iquen, en la patogénesis se han 

descrito mecanismos similares: los macrófagos y las células de 

Langerhans act ivan a los linfocitos T citotóxicos y éstos 

comienzan a producir Factor de Necrosis Tumoral , que actúa 

sobre las células del epitel io causando el daño a nivel de éste 

tejido. El aspecto de estas reacciones al microscopio es el de un 

inf i ltrado l infocít ico en banda en la unión epitelio -conjuntivo, se 

observa también acantosis, paraqueratosis, atrof ia epitel ial, y 

degeneración de la capa basal (Chaiyarit y cols. 1999).  Esta 

degeneración “hidrópica” del epitelio de lugar a la aparición de 

cuerpo eosinófilos amorfos, redondos u ovalados conocidos como 

cuerpos de Civatte (Sapp y cols. 1998). A menudo se pierde el 

epitel io quedando expuesto el conjuntivo subyacente, puede 

exist ir también una pérdida de de crestas en el l ímite entre el 

epitel io y el conjuntivo o una alteración de su forma, adquiriendo 

un patrón de “dientes de sie rra” (Sapp y cols. 1998).  

 

También se sabe que hay un aumento de mastocitos en las 

lesiones de Liquen Plano Bucal especialmente alrededor de los 

vasos sanguíneos, los elementos neurales y la membrana basal 

(Walsh y cols. 1990).  

 



  

 

De manera tal que existen numerosas evidencias para 

considerarla una enfermedad autoinmune (Walsh y col. 1990,   

Eversole 1993, Karagoini  y col.  1994, Buchanan y Zakrzewska 

1999, Challacombe y Shirl low 1999). El diagnóstico del Liquen 

Plano es a menudo dif íci l y resulta muy úti l e l empleo de la 

inmunofluorescencia. Todas las formas de Liquen son positivas 

para la presencia de Fibrinógeno cuyo marcaje se observa a todo 

lo largo de la membrana basal (Chruch y col.  1992).  

 

Potencial oncogénico 

 

Histológicamente se observa también un incremento de 

apoptosis celular en las capas más basales de epitelio (cercana 

al inf i lt rado inf lamatorio) y una prol iferación celular en las capas 

superiores. Balvinder y col. en 1999, demostraron que esta 

situación estaba relacionada con la expresión de  c iertos genes 

(Bcl-2 y Bax) que controlan los mecanismos apoptóticos 

celulares. Las aberraciones genéticas de éstos y otros 

oncogénes como la p53 son indicativos de cambios hacia la 

malignidad (Majorana y col.  1999,  Girod y col.  1998).  

 

Se ha comprobado el potencial de transformación maligna de 

las lesiones de Liquen Plano, especialmente de aquellas lesiones 



  

 

que t ienen más de 5 años de evolución, sobre todo en las  que se 

presentan en pacientes con hábitos tabáquicos (Van Der Meij y 

col. 1999). Se han estud iado los cambios cromosómicos de las 

lesiones que avanzan hacia la malignidad, y se han identif icado 

los cambios genéticos que ocurren en pacientes con Liquen 

Plano bucal (Kim y col. 2000). Evaluaciones del grado de 

inestabilidad genética ha sido úti l para  determinar el potencial 

premaligno del Liquen Plano Bucal. Las inestabil idades genéticas 

causantes del desarrol lo del cáncer incluyen; puntos de 

mutaciones, amplif icación, deleción, anormalidades en la 

estructura y arreglos cromosomales, y aneuploidía cro mosomal.  

 

Dentro de estos cambios genéticos, el análisis de la 

aneuploidía cromosomal usando hibridación in situ  cromosomal 

ha sido aceptado como un útil marcador para predecir el r iesgo 

de transformación maligna en lesiones precancerosas. Se ha 

determinado el potencial premaligno del Liquen Plano Bucal, 

midiendo el grado de inestabilidad genética, sobre todo en el 

cromosoma 9 y 17 que son los más frecuentemente involucrados 

en carcinomas de células espinosas de cabeza y cuello. Kim y 

cols. en el 2001, aplicó la técnica de hibridación in situ 

cromosomal en pacientes con liquen Plano que respondían a la 

terapia con esteroides y en pacientes con displasia l iquenoide  



  

 

determinando que la monosomía en el cromosoma 9 se 

incrementaba en la displasia liquenoide y en el carcinoma 

espinocelular desarrollado a part ir de displasias l iquenoides si se 

comparaba con la mucosa de los pacientes cuyas lesiones 

habían remitido. Lo que hace suponer que esta aberración 

cromosómica juega un papel crít ico en el progreso a la 

malignidad de las displasias l iquenoides.  

 

   Algunos autores aseguran que los pacientes con Liquen 

Plano Bucal (especialmente el erosivo) t ienen un riesgo 10 veces 

más alto de padecer carcinoma de células escamosas que la 

población general (Drangsholt y col. 2001, Scully 1985).  

 

La Organización Mundial de la Salud definió la condición 

precancerosa como “un estado generalizado asociado a un 

incremento en el r iesgo de cáncer” y como lesión precancerosa 

“un tej ido morfológicamente alterado en el cual el cáncer e s más 

probable que ocurra que en el equivalente aparentemente 

normal”.  Desde 1978 la OMS considera como lesión 

precancerosa: el Liquen Plano, el Lupus eritematoso discoide, 

las anemias ferropénicas, la síf i l is y la f ibrosis submucosa (OMS, 

1973.) 

 



  

 

Tratamiento 

 

El tratamiento del Liquen Plano bucal es muy variado. La 

primera línea la constituyen los corticoesteroides. Desde la 

aplicación tópica, en enjuagues (dexametasona, triamcinolona, 

clobetasol) y geles (f luocinolona), hasta la inf i ltración 

intralesional (10-20 mg/ml tr iamcinolona), pasando por la 

administración oral de 30-80 mg/día de Prenidsona en los casos 

que no respondan al tratamiento local (Scully y col. 1998, 

Carrozo y Gandolfo 1999).  Los corticoesteroides están indicados  

para reducir los síntomas y los efectos locales de las 

enfermedades autoinmunes de la mucosa bucal, entre el las el 

Liquen Plano. Usados de manera tópica, son de gran ayuda y 

sirven de soporte para cualquier tratamiento sistémico. Son 

efectivos para reducir la inf lamación, y más específ icamente la 

extravasación de leucocitos y la formación de mediadores 

inf lamatorios, al mismo tiempo ayudan a mantener la integridad 

de la membrana celular, inhibe la fagocitosis y la l iberación de 

lisoenzimas que contienen enzimas hidrolít icas. Los es teroides 

de alta potencia, como el clobetasol, apl icados en un vehículo 

adhesivo parece ser el tratamiento más efectivo para el Liquen 

Plano (Lo Muzio y col.  2001).  

 



  

 

También se ha reportado el uso de interferón- tópico con 

excelentes resultados (Pedersen 1998). Y el tratamiento con 

IFN sistémico (3 a 10 millones UI tres veces por semana) del 

Liquen Plano Bucal en pacientes con o sin infección por virus de 

Hepatit is C ha dado lugar a resultados satisfactorios (Doutre y 

cols. 1992).   

 

Otras alternativas de tratamiento son los inmunosupresores 

no esteroideos como la azatioprina y ciclosporina  (Carrozo y 

Gandolfo 1999). La ciclosporina tópica se ha ut il izado con ciertos 

resultados beneficiosos en forma de enjuague bucal 500 mg tres 

veces al día, y en forma de pastas bioadhesivas (Lopez y Rosello 

1995, Gombos y cols. 1992). El elevado costo de la ciclosporina 

impide su uso sistémico, sin embargo dosis de 1 a 2 mg/ Kg. al 

día reducen signif icat ivamente el dolor y el ardor en Liquen 

Plano erosivo (Levell y cols. 1992).  El uso sistémico de la 

ciclosporina y de la azatioprina debe reservarse para casos muy 

graves debido a las reacciones adversas que incluyen 

nefrotoxicidad en el caso de la ciclosporina y supresión de la 

médula ósea y neoplasias en el caso de la aza tioprina (Lear y 

English 1996).  

 



  

 

Se ha estudiado al Levamisol como agente inmunomodulador 

en el Liquen Plano Bucal pero no se ha demostrado su ef icacia 

clínica. No obstante, el tratamiento combinado con prednisona en 

dosis bajas puede ser út il para controlar el Liquen Bucal erosivo 

grave (Lu y cols. 1995).   

 

La Heparina en dosis bajas desprovista de actividad 

anticoagulante inhibe la actividad heparanasa de los Linfocitos T, 

que es fundamental para la migración de éstas células a los 

tejidos diana. Dos pequeños estudios no controlados indican que 

la administración subcutánea de enoxaparina, una heparina de 

bajo peso molecular, puede producir cierto efecto beneficioso en 

el Liquen Plano Bucal sin causar efectos adversos. Sin embargo, 

la mejor respuesta se observó en la variedad ret icular de liquen 

plano bucal, que generalmente es asintomática (Stefanidou y 

cols. 1999).  

 

El tracólimo, un antibiót ico macrólido, inhibe la activación de 

las células T en concentraciones de 10 a 100 veces menores que 

las de ciclosporina, y además, tracólimo tópico parece penetrar 

mejor la piel que la ciclosporina tópica. Los pacientes comunican 

un alivio rápido del dolor y el ardor con el uso del tracólimo 

(Vente y cols. 1999).  



  

 

 

La Talidomida sistémica (150 mg diarios durante cuatro 

meses) curó completamente las lesiones del l iquen plano bucal 

en algunos pacientes, pero este fármaco puede producir efectos 

adversos graves que impiden su uso sistemático y también puede 

causar lesiones liquenoides (Dereure y cols. 1996).  

 

Los ret inoides tópicos y/o sistémicos (isotret inoína , vitamina 

A, trioxaleno) y hasta la radiación ultra-violeta (PUVA) (Carrozo y 

Gandolfo 1999) se han usado en el tratamiento del Liquen. Sin 

embargo, Nagao y cols. en 2001 midieron los niveles  séricos de 

micronutrientes antioxidantes como retinol, -tocoferol, alfa y 

beta caroteno, l icopeno y otros;  y determinaron  que los 

pacientes con Liquen Plano Bucal no poseían niveles séricos  

inferiores de retinol o carotenos en comparación con el  grupo 

control de pacientes sanos, y por lo tanto el déficit de estos 

micronutrientes no eran factores de riesgo para el 

establecimiento de las lesiones y su administración no debía ser 

considerada como opción válida de tratamiento.  Además;  la 

radiación ultravioleta puede aumentar el r iesgo de cáncer bucal 

en una lesión premaligna como el Liquen Plano , he incluso el la 



  

 

misma de por sí puede inducir a la aparición de las lesiones de 

Liquen (Lindelof y cols. 1991, Harrist y cols. 1984).  

 

En ocasiones se han util izado otros tratamientos con  el f in 

de intentar controlar el Liquen Plano Bucal. Entre ellos se 

encuentran el magnetismo, la psicoterapia, y la ref lexoterapia 

(Scully y cols 2001).  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



  

 

 

II.- PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 

 

 

Etiología viral  

 

Uno de los factores que se han menc ionado en la etiología 

del Liquen Plano es la infección (Jontell  y col. 1990). 

Principalmente se ha sospechado de una etiología viral, debido 

entre otros hallazgos, a la expresión de interferón en las lesiones 

de Liquen (Simark-Mattsson y col. 1998).  

 

Los virus inducen una proliferación descontrolada de las 

células in vivo , esto ocurre al menos por tres procesos dist intos. 

Primero; el virus debe desacoplar los mecanismos reguladores  

normales que controlan el progreso del ciclo celular y la división 

celular. Segundo; los virus deben evitar que la célula hospedera 

se vuelva apoptót ica, como respuesta celular normal ante la 

invasión viral,  lo cual podría producir el desarrollo de una 

prol iferación celular descontrolada. Finalmente, las células 

prol iferativas muestran inevitablemente un antígeno de superf icie 

derivado de los antígenos virales, lo cual las obliga a evitar que 

el sistema inmune las reconozca como extrañas y proceda a 



  

 

eliminarlas , es decir, existen mecanismos virales de “evasión de 

la respuesta inmune” que garantizan que la prol iferación celular 

se lleve a cabo sin el ataque del sistema inmunológico  (Irvin y 

Thomson 2001).  

 

Se han hecho planteamientos sobre los posibles 

mecanismos por lo que los agentes virales part icipan en la 

etiopatogénia de la autoinmunidad. El Virus Epstein -Barr (VEB), 

por ejemplo, es un mitógeno inespecíf ico para las células B 

policlonales y puede estimular la formación de autoanticuerpos. 

Además; la infección por VEB produce una disminución en la 

función de las células T supresoras (Goodman y Weigle 1981,  

Fox 1987).  

 

En el Síndrome de Sjögren la reactivación del virus, que 

efectivamente se ha detectado en pacientes con estas lesiones, 

puede contribuir  a la iniciación o perpetuación de una respuesta 

inmune en órganos “blanco” (Inoue y cols. 2001, Fox y cols. 

1986).  

 

Se ha encontrado una asociación entre la presencia del VEB 

y lesiones ulcerosas en cavidad bucal en pacientes 

inmunosuprimidos (Syrjänen y col.  1999), así como en las 



  

 

lesiones de Liquen Plano bucal, otra enfermedad relacionada con 

la inmunidad (Pedersen 1996, Sand y col. 2002). Recientemente 

se ha reportado también la asociación del Liquen Plano bucal 

con el virus de la Hepatit is C (Van der Meij 2000, Nagao y col. 

2000), pero hasta el momento no se ha podido establ ecer una 

relación directa.  

 

 El VEB y los Citomegalovirus están asociados con la 

exacerbación aguda de la periodontit is apical y otras lesiones 

periapicales, y su presencia está más asociada a la presencia de 

los síntomas que con el tamaño de la lesión. E l VEB puede 

inducir la exacerbación de las lesiones periapicales a  través de 

numerosos mecanismos,  incluidas respuestas del hospedero 

como la desregulación de macrófagos y l infocítos (Sabeti y cols. 

2003, Torabinejad 1994).  

 

El virus Epstein-Barr es una partícula cuyo genoma consiste 

en ADN bicatenario, recubierto de una cápside icosaédrica 

formada por 162 capsómeros. La nucleocápside está rodeada de 

una envoltura de estructura l ipoprotéica, de la que parten unas 

proyecciones glucoproteicas. El tamaño del v irión es de 120 a 

200 nm (Ureña 1997).  

 



  

 

La puerta de entrada del VEB es la orofaringe. En el la el 

virus se mult ipl ica y l lega a los linfocitos B, donde persiste. La 

transmisión del virus es muy ef icaz, el 95% de la población 

adulta se ve afectada de alguna manera por este virus (Ureña 

1997).  

 

Desde hace varios años, los investigadores han encontrado 

evidencias del poder oncogénico del virus Epstein -Barr, tanto en 

linfomas y enfermedad de Burkitt como en carcinomas 

nasofaríngeos (Richstsmeier y col 1987, Martel-Renoir y col.  

1995). También se le ha atribuido, junto con el VIH, un rol 

importante en la patogénesis del síndrome de linfocitosis 

inf i ltrativa difusa (Rivera y cols. 2003). Magro y Crowson en el 

2000, asociaron al virus con varias afecciones de la p iel y las 

mucosas, que involucran histopatológicamente un inf i ltrado 

linfocítico en banda (característ ico del l iquen plano) como la 

enfermedad de Crohn, enfermedad hepatobiliar, dermatit is 

granulomatosa y la reacción l iquenoide a fármacos.  

 

Los linfomas infectados con VEB expresan proteínas 

asociadas con la infección latente, algunas de ellas han 

mostrado un potencial oncogénico, tanto in vivo  como in vitro . 

Más aún, estos productos genéticos latentes provocan una 



  

 

respuesta citotóxica de células T. De esta manera, las células 

tumorales que expresen estos antígenos son rápidamente 

removidos por un sistema inmune normal. Los productos 

genéticos latentes con potencial oncogénico incluyen: el 

antígeno nuclear-2 Epstein-Barr (EBNA2), un transactivador 

transcripcional específ ico de genes virales y celulares, y la 

proteína latente de membrana-1 (LMP-1), una fosfoproteína 

transmembranal (Henderson y cols. 1991, Young y cols. 1989).  

 

El virus Epstein-Barr se transmite por la saliva e inicialmente 

infecta a las células epitel iales de la orofarínge. Como el virus se 

replica y se libera de las células epiteliales, los linfocitos B de 

las cercanías rápidamente se infectan. Pero al contrario de lo 

que ocurre con las células epiteliales, la infección en los 

linfocitos B es latente y sin replicación viral. La inmunosupresión 

puede ser la causa por la cual esos marcadores oncogénicos de 

latencia pueden no ser correctamente eliminados y la 

prol iferación de células con estos genes expresados puede dar 

lugar a la aparición de neoplasias (Sixbey y cols. 1994, Iona y 

cols. 2001).  

 

El Virus Papiloma Humano (VPH) también se ha asociado 

como un factor predisponerte Liquen Plano Bucal (Gonzále z  y 



  

 

col. 1999, Kashima 1996), e incluso se ha detectado el genoma 

viral en las lesiones, mayori tariamente los subtipos 31, 33, 35 

(González y col. 1999, Vesper y col. 1997, Wen y col 1997, 

González-Morles y col.  1998). Mientras que la presencia de VPH 

en mucosa bucal normal es especialmente baja (Kurose y col.  

2004).  

 

Se trata de un virus con ADN bicatenario, de simetría 

icosaédrica y desnudo, con un tamaño entre 45 y 55 nm, 

responsable de numerosas lesiones tumorales a nivel epitel ial, 

sobre todo el subtipo 16, frecuentemente asociado al cáncer 

genital (McMurray y col. 2000, Ureña 1997). Tang y cols . en el 

2003 estudiaron por reacción en cadena de la polimerasa el 

papel del virus Papiloma humano en el desarrollo del carcinoma 

bucal de células escamosas y encontraron que la infección por 

este virus (especialmente el subtipo 16 y 18) juega un papel 

importante en la progresión de estos tumores y la sobre 

expresión de la proteína p53 mutada. Actualmente se han 

identif icado más de 100 tipos diferentes que pueden ser divididos 

en aquellos que infectan la piel, y aquellos que infec tan la 

mucosa. Existen subtipos que pueden causar lesiones malignas y 

lesiones premalignas, sobre todo en el cuello uterino.  



  

 

Genotipo del Virus Papiloma Humano y su potencial 

oncogénico.  

Bajo riesgo oncogénico:  6, 11, 40, 42-45, 53-55, 57, 59, 

61, 67, 69, 71, 82 

Alto riesgo oncogénico: 16, 18, 31-35, 51-52, 56, 58, 66, 

68, 70, 73 

 

En cavidad bucal,  el VPH es el responsable de múlt iples 

lesiones como: verrugas vulgares, papilomas, condiloma 

acuminado e hiperplasia epitel ial focal (Rubacava y col. 2001, 

Miller y cols. 1991).  Jiménez y col. en 2001 reporta la alta 

incidencia de la infección bucal por VPH en  un grupo de 

pacientes Venezolanos y sugiere que estas lesiones benignas 

pueden servir como reservorio para nuevas lesiones o par a 

recurrencia de las lesiones, así mismo señala la importancia de 

exámenes como la reacción en cadena de la polimerasa (PCR) 

como método diagnóstico para detectar infección latente . En 

cavidad bucal se ha asociado al virus con malignidad  (Jovanovic 

1994) y en nuestro país se ha determinado  una prevalencia de 

los subtipos de alto r iesgo oncogénico en las lesiones de 

carcinoma espinocelular  (Correnti y cols. 2004).  

 



  

 

En algunos casos como en las displasias epiteliales 

verruciformes, las lesiones benignas inducidas por VPH 

progresan a la formación de carcinomas espinocelulares. Se ha 

establecido de manera clara el potencial oncogénico del VPH, 

especialmente de algunos subtipos. La presencia frecuente de 

genoma viral en las células cancerosas de los tumores 

anogenitales sugiere que éste desempeña un papel etiol ógico en 

su aparición. El VPH puede actuar solo o, lo que es más 

probable, en unión de otros factores de riesgo (Ostrow y Faras 

1987, Bontif l igio y Stoler 1988).  

 

El virus puede encontrarse en niños de hasta menos de 2 

años, lo que sugiere una transmisión perinatal bien sea 

transplacentaria o  al pasar el niño por el canal vaginal, y en 

edades siguientes: auto-inoculación de lesiones cutáneas, abuso 

sexual, amamantar con pezones infectados, mordisqueo de 

juguetes o ropa con presencia de virus, etc. El hecho es que la 

infección de VPH puede ocurrir  desde edades muy tempranas 

(Kurt y col. 2001).  

 

Como consecuencia de la infección por VPH, que ocurre a 

nivel de las capas basales del epitelio, este se replica hasta un 

nivel de 50-100 copias por célula en la capa basal.  Algunas 



  

 

proteínas virales se expresan en las capas basales, estas 

proteínas est imulan a la célula a pasar de la fase G 1 a la fase S. 

Al mismo t iempo, se requiere cierto grado de diferenciación 

celular para que ocurra la síntesis de las proteínas de la cápside 

y la amplif icación del ADN viral. De ésta manera, la célula inicia 

un descontrol total en el proceso de mitosis, dividiéndose de 

manera desordenada, y al mismo tiempo es est imulada a 

diferenciarse en queratocitos por los diferentes genes virales  que 

toman posesión de la maquinaría proteica celular. Las proteínas 

más importantes que codif ican dichos genes son: la E5, E6 y la 

E7 (McMurray y col. 2001).  

 

Algunas de las funciones de estas proteínas son:  

 

1. Bloquear la apoptosis, que es la respuesta no rmal de la 

célula ante la infección viral. Esto lo logran mediante la 

degradación del factor de transcripción p53 por parte de la 

proteína E6 y E5.  

2. Transcripción alterada de genes celulares mediante la 

interacción con p300, como ocurre con la proteína E6, E7. 

3. Incremento en el t iempo de vida de la célula mediante 

un incremento en la actividad de la telomerasa (E6).  



  

 

4. Alteración en el ciclo celular, especialmente incitando la 

transición de la fase G1 a la fase S del ciclo mitót ico. Esto se 

logra interactuando con ciertas proteínas y oncogenes como pRb, 

p107, p103, las ciclinas, los inhibidores cdk,  etc. como lo hace 

la proteína E7. (McMurray y col. 2001)  

 

 

Aspectos psicosomáticos 

 

Según Tordjan en 1990 lo psíquico y lo somático no son 

entidades separadas: deben ser tomadas como dos aspectos 

particulares del conjunto viviente constituido por toda persona 

humana. 

 

Hipócrates comprendía ya en su tiempo que los problemas 

sexuales interferían con nuestra salud mental. Pero se podría 

decir que el verdadero nacimiento de la medicina psicosomática 

data de Freud, con su explicación de la histeria; ha demostrado 

que la angustia hunde sus profundas raíces en el mismo cuerpo. 

La cólera, la depresión, la angustia, el deseo, se manif iestan por 

signos exteriores evidentes, pero  también por modif icaciones 

f isiológicas internas. Y las emociones desempeñan un rol 



  

 

considerable en la elaboración de nuestra personalidad  (Tordjan 

1990). 

 

El lactante, que no tiene posibil idad de traducir sus deseos y 

emociones con recriminaciones verbales, está obligado a 

expresar sus sufrimientos a través de su cuerpo. De éste modo, 

después del destete o de un aprendizaje demasiado riguroso de 

la higiene, se verá que el niño vomita, t iene convulsiones, se 

niega a comer o a dormir para signif icar su insa tisfacción. Con la 

palabra, la insatisfacción puede expresarse a través del 

pensamiento verbal, la emoción se moldea sobre la expresión y 

el lenguaje transforma nuestra forma de comportarnos. Es 

probable que una persona que padece disturbios psicosomáticos  

ya l leven impresos sus disturbios desde antes de la etapa del 

lenguaje.  Es decir, un lactante que haya tenido problemas 

digestivos o dif icultades para dormir será más propenso que 

otras personas a sufrir problemas psicosomáticos en la edad 

adulta, si experimenta emociones que entren en resonancia con 

sus antiguos conflictos. Las condiciones e xteriores son 

frecuentemente una simple excusa  para  cristalizar la 

insatisfacción o revivir  un conflicto neurótico, por ejemplo; un 

hombre siente que no puede soportar el ruido, o su vivienda, 

porque está insatisfecho o porque t iene mala relación con su 



  

 

mujer. La enfermedad psicosomática no se presenta solamente 

porque se ha sufrido un traumatismo o una emoción. Se presenta 

porque se sufre lo que se podría denominar una unidad de 

ruptura  que es un momento de la vida en que el cambio asume 

tal importancia que nuestro organismo ya no es capaz de 

integrarlo. Con mucha frecuencia, el individuo se enferma dentro 

de los seis meses que siguen a esa unidad de ruptura (Tordjan 

1990).  

 

En la actualidad cabe hablar de hasta cinco sistemas 

biológicos diferentes, aunque integrados y estrechamente 

relacionados entre si:  el sistema nervioso central (SNC), el 

sistema nervioso autónomo o neuro-vegetativo, el sistema 

nervioso somático o músculo-esquelético, el sistema neuro-

endocrino y el sistema inmunológico o neuro -inmunológico 

(Caballo y cols. 1996).  

 

Como principio general, cabe af irmar que en todos estos 

sistemas se produce una act ivación generalizada ante el estrés, 

si bien, tanto el principio de inhibición recíproca que regula 

algunos de estos sistemas, como la fase o la situación de estrés 

agudo o crónico en que pueda encontrarse el sujeto , puede hacer 

variar la actividad o el modo de funcionamiento de algunos de los 



  

 

componentes de estos sistemas y observarse la aparente 

desactivación de algunos de ellos. Por ejemplo; el sistema 

digestivo y reproductor, cuya act ivación es dominantemente 

parasimpática, y que durante la reacción del estrés muestran una 

desactivación como efecto de la  reducción de la af luencia de 

sangre a los mismos (Caballo y cols. 1996).  

 

Estos efectos orgánicos-f isiológicos más inmediatos y 

aparentes observados durante la reacción del estrés pueden, por 

su parte, transformarse en alteraciones o trastornos 

psicofisiológicos crónicos en caso de persist ir a largo plazo la 

exposición continuada a las situaciones de estrés  (Caballo y 

cols. 1996).  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



  

 

 

SISTEMAS BIOLÓGICOS Y RESPUESTAS CORPORALES 

ALTERADAS DURANTE EL ESTRÉS 

-SISTEMA NERVIOSO CENTRAL 

Aumento de la af luencia de sangre al cerebro, interrupción 

de la act ividad mental que se estuviera realizando previamente, 

facil itación de la actividad mental relacionada con la fuente de 

estrés (percepción, concentración, procesamiento de 

información, sensaciones).   

-SISTEMA NERVIOSO AUTÓNOMO  

Incremento de la tasa cardiaca, aumento de la presión 

sanguínea, hiperventilación, di latación bronquial, aumento de la 

actividad renal, incremento de la glucogénesis hepática, 

vasoconstricción periférica, aumento del factor de coa gulación de 

la sangre,  incremento de la actividad electrodermal y de la 

sudoración, incremento de secreciones gástricas, reducción de la 

salivación y del pH salivar, reducción de la af luencia de sangre 

al tracto digestivo, dif icultades digestivas, reducción de la 

af luencia de sangre al tracto reproductor (dif icultades sexuales).  

-SISTEMA NERVIOSO SOMÁTICO 

Aumento del f lujo de sangre a los grandes músculos 

(piernas, brazos, espalda), tensión muscular generalizada.  



  

 

SISTEMAS BIOLÓGICOS Y RESPUESTAS CORPORALES 
ALTERADAS DURANTE EL ESTRÉS (continuación)  

-SISTEMA NEUROENDOCRINO Y ENDOCRINO 

Alteraciones hormonales generalizadas, incremento en el 

nivel de hormonas de efectos catabólicos (catecolaminas, 

adrenocort icotropina, cort isol), reducción inicial e incre mento 

posterior de hormonas de efectos anabólicos (andrógenos, 

estrógenos, insulina).  

-SISTEMA INMUNOLÓGICO 

Incremento inicial de la actividad y la ef icacia inmunológica, 

reducción f inal de la actividad y la competencia inmunológica.  

 (Caballo y cols. 1996).  

 

Caballo y cols. en 1996 en su tratado sobre psicopatología 

señala al Liquen Plano Bucal y al bruxismo como las entidades 

de etiología psicosomática que se pueden presentar en la 

cavidad bucal. Este investigador de la psicología une su voz a 

los muchos investigadores que en el campo de la estomatología 

dicen lo mismo (Burkhart y col. 1996, García-Pola y col. 2000, 

Bagán y Cerrero. 1995).  

 

 La aparición de una enfermedad psicosomática depende de 

la estructura de la personalidad, del campo f isiológico, del 



  

 

ambiente, y por últ imo del impacto que el traumatismo exterior 

produce sobre el paciente. Tornar esos hechos traumáticos y sus 

emociones  en hechos y emociones conscientes puede disminuir 

la intensidad de los síntomas, por lo cual,  la presencia del 

psicólogo y/o el psiquiatra se hace imperante en el equipo 

multidiscipl inario que aborde este tipo de enfermedades (Tordjan 

1990).  

 

La aparición de un trastorno psicosomático puede 

considerarse, en síntesis, como el resultado de la concurrencia 

de los siguientes 5 factores (Caballo y cols. 1996):   

 

1. La adquisición o existencia previa de un “patrón de 

activación psicofisiológico”, con la implicación específ ica de una 

o unas respuestas f isiológicas o sistemas orgánicos en lugar de 

otros. 

2. La exposición frecuente o prolongada del sujeto a 

situaciones o estímulos estresantes ambientales o psicológicos.  

Los últ imos descubrimientos en el campo de la inmunología nos 

han enseñado que algunas personas son refractarias a ciertas 

infecciones, porque el antígeno no encuentra un lugar donde 

f i jarse a nivel de la célula inmunitaria. El eje hipotalámico -

hipofisiario es la clave para hacer que estas estructuras 



  

 

conflictivas de nuestra personalidad se manif iesten 

somáticamente. La psico-neuro-inmunología conoce bien esta 

interacción y ut il iza técnicas psicológicas como la relajación y la 

visualización para regular la función inmunitaria (Battista y cols. 

2002).  

3. La activación repetida de ese sistema orgánico y de la 

correspondiente respuesta o patrón psicofisiológico dominante.  

4. La alteración del mecanismo regulador homeostático 

con la consiguiente sensibil ización de la respuesta f isiológica y 

el deterioro en el mecanismo de habituación o reequilibrador de 

la misma. 

5. La alteración crónica del órgano y la correspondiente 

aparición del  trastorno psicosomático.  

 

El término "ansiedad" se encuentra fuertemente relacionado 

con el de "estrés", que se conceptualiza como una respuesta 

biológica ante situaciones percibidas y evaluadas como 

amenazantes y ante las que el organismo no posee recurs os para 

hacerle frente adecuadamente (Caballo y cols. 1996) .  

 

El concepto de estrés fue uti l izado por primera vez, 

aparentemente, por el médico húngaro-canadiense Selye (1936, 

1956) en el ámbito de la salud, como un derivado o una 



  

 

adaptación del mismo término util izado en el campo de la f ísica, 

y dentro de ésta, en el campo más específ ico de la dinámica de 

las fuerzas, en el que el término del estrés se ref iere, en general,  

a la noción del efecto producido sobre un cuerpo o una 

estructura sólida (o la resistencia ofrecida por la misma) por la 

aplicación de una fuerza externa sobre ella.  

 

Un organismo se hace más vulnerable a las enfermedades 

cuando se altera el equilibrio orgánico (Homeostasis)  producto 

de situaciones estresantes. Principalmente por la acc ión del 

sistema nervioso autónomo y neuroendocrino (Caballo y cols. 

1996).  

 

El estrés constituye de esta manera; un fenómeno natural,  

una reacción biológicamente adaptativa y fundamental para la 

supervivencia de los organismos, incluidos naturalmente los 

sujetos humanos. De esta manera puede decirse que la vida es 

estrés, y que el estrés es inseparable de la vida. Entonces si el 

estrés en sí mismo no constituye ninguna anomalía, ¿dónde 

radica el problema en los casos de dif icultades o trastornos de 

estrés? La respuesta puede encontrarse, en este sentido, en la 

propuesta del concepto suplementario del distrés o estrés 

inadecuado, alterado o anómalo  (Caballo y cols. 1996) .  



  

 

 

La cuestión de fondo estriba, sin embargo, en establecer 

qué características de los múltiples componentes que intervienen 

en toda experiencia del estrés hacen que se convierta de natural 

en inadecuada o anómala (Caballo y cols. 1996).  

 

Los estresores psicológicos y los estresores sociales son, 

con mucho, los más frecuentemente observados en  nuestra 

sociedad actual y en nuestro esti lo de vida occidental. En estos 

casos, la reacción de estrés no esta relacionada directamente 

con la naturaleza objetiva del estresor , sino más bien con la 

interpretación o el signif icado psicológico o cognitiv o que el 

sujeto asigna a los dist intos estímulos o situaciones, sean éstos 

físicos, relacionales o interpersonales o procesos internos 

meramente personales, subjet ivos o psicológicos (Caballo y cols. 

1996).  

 

Al conjunto de manifestaciones de respuesta inespecíf ica 

que constituye el estrés se denomina síndrome de estrés o 

también, Síndrome General de adaptación  adscribiéndole una 

evolución temporal a través de tres fases: reacción de alarma, 

etapa de adaptación o resistencia y etapa de agotamiento . La 

reacción de alarma se caracteriza por un aumento en la actividad 



  

 

suprarrenal, reducción de los órganos timolinfáticos y cambios 

gastrointest inales (Caballo y cols. 1996).  

 

A medida que progresan las fases se añaden otros signos 

como pérdida de peso corporal, desajustes en la regulación de la 

temperatura del cuerpo, desaparición de las células eosinófilas y 

alteraciones químicas en la composición de los tejidos y f luidos 

corporales (Caballo y cols. 1996).   

 

Existen estudios que demuestran que el estado psicológic o 

pre-quirúrgico, en especial la ansiedad, inciden en la 

recuperación post -quirúrgica. Es decir existe una relación directa 

entre la ansiedad y la capacidad del cuerpo para recuperarse. De 

hecho, se han desarrollado técnicas psicológicas para reducir la 

ansiedad y faci l itar así la recuperación (Moix 1997).  

 

El trastorno de ansiedad es el grupo de trastornos 

psiquiátr icos más frecuente en la población general, con una 

incidencia mayor en las mujeres de 2:1; como grupo, es mas 

frecuente el de las mujeres jóvenes (20-30 años) con una 

prevalencia de 3-8 % y una tendencia constante, disminuyendo 

en la vejez (Crespo y cols. 2002).  

 



  

 

Tomando en cuenta la respuesta y el estímulo responsables 

del estrés se puede definir en un sentido más amplio como un 

estado de sobreactivación sostenido experimentado por una 

persona ante dist intas situaciones consideradas o evaluadas 

como excesivas o amenazantes y que ocurren bajo condiciones 

de escasos recursos o habil idades de solución o control y de 

escaso apoyo social por parte del sujeto  (Caballo y cols. 1996).  

 

Desde este marco conceptual, la relajación se considera una 

respuesta biológicamente antagónica a la de estrés (Jacobson 

1938). Y es la relajación un arma terapéutica ef icaz para tratar 

un gran número de manifestaciones psicosomática.  

 

Más allá de los llamados trastornos por ansiedad (pánico, 

agorafobia, fobia social,  obsesiones, ansiedad generalizada, 

etc.), la ansiedad es, además, un componente importante de 

otros problemas: problemas de alimentación, problemas 

sexuales, problemas de relación personal, dif icultades de 

rendimiento intelectual, molestias f ísicas de origen 

psicosomático, etc.  (Cautela y cols. 1987, Battista y cols. 2002, 

Fuste 1997).  

 



  

 

Hampf y cols. En 1987 investigaron el grado de perturbación 

mental en los pacientes con Liquen Plano Bucal y encontraron 

que la mayoría de los pacientes empeoraban en los síntomas y 

en la apariencia clínica de las lesiones durante los periodos de 

estrés. Sin embargo, ninguno de sus 56 pacientes con Liquen 

Plano fue diagnosticado con desarreglos psiquiátricos y ninguno 

a excepción de uno necesitó terapia psicofarmacológica. La 

evaluación psiquiátrica en este estudio se realizó mediante la 

aplicación a los pacientes (siempre por un psiquiatra) del Cornell 

Medical Index (CMI); un cuestionario de salud mental que dif iere 

entre hombres y mujeres y permite diagnosticar trastornos de 

personalidad.  

 

Si bien es cierto que niveles altos de ansiedad han sido 

encontrados en pacientes con Liquen Plano Bucal (García -Pola y 

col. 2000, Bagán y Cerrero. 1995), la depresión, por su parte, ha 

estado casi ausente o cuando estuvo presente se encontró por 

debajo de los niveles de ansiedad (McCartan 1995, Colella y 

cols. 1993).  

 

Dentro de los pacientes con Liquen Plano Bucal, existen un 

gran número de pacientes divorciadas, viudas, con personalidad 

propensa a la depresión, con pensamientos tr istes, ansiosas, y el 



  

 

51% de los pacientes con Liquen Plano Bucal manif iestan haber 

sufrido de situaciones estresantes al inicio de las lesiones 

(Lanfranchi 2001). Sin embargo, Allen y cols. en 1986 no 

encontraron diferencias estadíst icamente signif icativas al medir 

los niveles de ansiedad en los pacientes con Liquen Plano Bucal 

y compararlos con su grupo control de pacientes sanos.  Para 

esto util izaron un instrumento psicométrico ideal para medir 

ansiedad; el State-trait  Anxiety inventory.  

 

Resultados similares encontró McCartan en 1995 que 

además encontró niveles bajos de depresión en su muestra de 

pacientes con Liquen Plano, mediante el uso de otro instrumento 

psicométrico para determinar los niveles de depresión; la escala 

HAD (Hospital Anxiety and Depression scale) . Además, refuta 

con su estudio el perf i l psicológico de los pacientes con Liquen 

Plano Bucal propuesto por autores como Shklar en 1972 y Fox en 

1931 en el cual se presentaba a dichos pacientes como 

“intelectuales” con altos niveles de intel igencia  y muy 

susceptibles a las tensiones que se originan a nivel profesional .   

 

McCartan demuestra que esto no es así, al menos en su 

muestra, donde se aplica otro instrumento psicométrico que 

estudia personalidad; el Cattel l 16 PF Questionnarie (McCartan 



  

 

1995). Así pues, la controversia se mantiene acerca de la 

supuesta etiología psicógena del Liquen Plano Bucal.  

 

La ansiedad suele ser evaluada a través de cuestio narios. 

Sin duda alguna, el más uti l izado por su f iabil idad y val idez es la 

escala estado del “State -trait Anxiety Inventory”  (STAI). Esta 

escala consta de 20 ítems, las respuestas a cada uno de los 

ítems se registran en una escala de 4 puntos (0 nada, 1 a lgo, 2 

bastante, 3 mucho) y se ha ut il izado con éxito para medir la 

ansiedad  y el estrés antes de procedimientos quirúrgicos (Moix 

1997).  

 

El cuestionario STAI,  un instrumento para investigar los 

fenómenos de ansiedad (permite medidas objet ivas de la 

ansiedad), comprende escalas separadas que miden dos 

conceptos independientes de la ansiedad, como estado (E) y  

como rasgo (R) (Crespo y cols. 2002).  

  

La ansiedad estado (A/E) es una condición emocional 

transitoria del ser humano que se caracteriza por: Se ntimientos 

subjetivos, conscientemente percibido, de tensión y aprensión y 

por pensamientos negativos. Y un alto grado de act ivación del 



  

 

sistema nervioso autónomo (reacción general sin patrones 

específ icos) (Crespo y cols. 2002).  

 

La subescala ansiedad-estado (A/E) puede determinar los 

niveles actuales de intensidad de la ansiedad inducidos por 

procedimientos experimentales o como un índice del nivel del 

impulso. La ansiedad estado está conceptualizada como un 

estado o condición emocional transitoria del or ganismo humano, 

que se caracteriza por sentimientos subjetivos, conscientemente 

percibidos, de tensión y aprensión, así como por una 

hiperactividad del sistema nervioso autonómico. Puede variar con 

el t iempo y f luctuar en intensidad. Las puntuaciones A/E 

aumentan como respuesta a diferentes tipos de tensión y 

disminuyen como resultado de las técnicas de relajación; valora 

sentimientos de tensión, nerviosismo preocupación y aprensión 

(Crespo y cols. 2002).  

 

La ansiedad rasgo (A/R) es una propensión relat iva mente 

estable, una tendencia a percibir las situaciones como 

amenazadoras y a elevar, consecuentemente, su ansiedad 

estado. Como un concepto psicológico la ansiedad-rasgo son 

como disposiciones que permanecen latentes hasta que son 

activadas por algunos estímulos de situaciones. Estas 



  

 

disposiciones comportamentales adquiridas son residuos de 

experiencias pasadas que predisponen tanto a ver el mundo de 

una determinada manera como a manifestar unas tendencias de 

respuesta vinculada al objeto (Spielberger y co ls. 1997). La 

variable ansiedad-rasgo (A/R) puede ser ut il izada en 

investigación para seleccionar sujetos con diferente 

predisposición a responder al estrés psicológico con dist intos 

niveles de intensidad de la A/E (Crespo y cols. 2002).   

 

La puntuación A/R permite discriminar alumnos  de 

enseñanza secundaria o universitaria según su predisposición a 

la ansiedad, así como para evaluar el grado en que están 

afectados por problemas de ansiedad neurótica los alumnos que 

acuden a los servicios de orientación y consejo (Crespo y cols. 

2002).  

  

En general, los sujetos con elevada A/R presentan mayor 

A/E y son más propensos a responder con un aumento de A/E en 

situaciones que impliquen a lguna amenaza a la autoestima 

(Crespo y cols. 2002).  

 

Ambos conceptos, en cier tos aspectos, se asemejan a las 

energías cinestésicas y potencial en el mundo de la f ísica. La 



  

 

primera es una manifestación, en un determinado momento y con 

un grado de intensidad, de un proceso o reacción empírica, 

mientras que la segunda indica diferencias de fuerza en una 

disposición latente para manifestar un determinado tipo de 

reacción. De la misma manera que la energía potencial presenta 

diferencias de los objetos en la cantidad de energía cinestésica 

que puede ser l iberada mediante la aplicación de una fuerza 

apropiada, la ansiedad rasgo implica diferencias entre los sujetos 

en una disposición para responder a situaciones tensas con 

diferentes cantidades de ansiedad estado (Spielberger y cols. 

1997).  

 

En general, los sujetos A/R+ (con mayor ansiedad rasgo) 

presentarán un A/E+ (mayor ansiedad estado) que los sujetos 

A/R-, porque los A/R+ ven muchas más situaciones 

amenazadoras. Por tanto, los A/R+ son más propensos a 

responder con un aumento de A/E en situaciones de relaciones 

interpersonales que impliquen  alguna amenaza a la autoestima. 

Sin embargo, el hecho de que las personas que dif ieren en A/R 

muestren unas correspondientes diferencias en A/E, depende del 

grado en que la situación específ ica es percibida por un 

determinado individuo como peligrosa  o amenazadora, y esto 



  

 

está muy inf luido por las particulares experiencias pasadas 

(Spielberger y cols. 1997).  

 

El STAI también ha mostrado ser úti l  en la labor clínica . La 

puntuación A/R permite discriminar alumnos según su 

predisposición a la ansiedad, así como evaluar el grado en que 

están afectados por problemas de ansiedad neurótica los 

pacientes que acuden a servicios de orientación y consejo, 

psicoterapia y psiquiatría. También puede ser uti l izada para 

medir los cambios que ocurren en situaciones la variable A/E, 

especialmente en momentos de tensión, nerviosismo, 

preocupación y aprensión (Spielberger y cols. 1997). Y se le ha 

util izado con éxito para medir la ansiedad en pacientes que van a 

ser sometidos a cirugía bucal (Yusa y cols. 2004).  

 

 

  

 

 

 

 



  

 

 

III.- OBJETIVOS 

 

Objetivo General:  

 

-Detección del virus Epstein-Barr y del virus Papiloma 

Humano en las lesiones de Liquen Plano  Bucal.  

 

-Medición de los niveles de ansiedad en los  pacientes con 

Liquen Plano Bucal . 

 

Objetivos específicos:  

 

1.- Detección del virus Epstein-Barr y virus Papiloma 

Humano mediante reacción en cadena de la polimerasa (PCR) en 

biopsias de tej ido de pacientes con Liquen Plano Bucal.  

 

2.- Genotipaje del t ipo de virus Papiloma Humano en 

biopsias de tej ido de pacientes con Liquen Plano Bucal.  

 



  

 

3.- Establecer la relación existente entre la inges ta de 

medicamentos y la presencia  de las lesiones de Liquen Plano 

Bucal.  

4.- Comparar la presencia de enfermedades sistémicas y la 

presencia de lesiones de Liquen Plano Bucal.  

 

5.- Establecer la relación existente entre los hábitos 

tabáquicos de los pacientes con Liquen Plano Bucal y la 

presencia del virus Epstein -Barr y del virus Papiloma Humano.  

 

6.- Cuantif icar los niveles de ansiedad-estado en los 

pacientes con Liquen Plano Bucal según la esca la del 

cuestionario ansiedad estado-rasgo “STAI” (State -Trait  Anxiety 

Inventory).  

 

7.- Cuantif icar los niveles de ansiedad-rasgo en los 

pacientes con Liquen Plano Bucal según la escala del 

cuestionario ansiedad estado-rasgo “STAI” (State -Trait  Anxiety 

Inventory).  

 

8.- Comparar los niveles de ansiedad-estado y ansiedad-

rasgo en los pacientes con Liquen Plano Bucal.  

 



  

 

 

IV.- MATERIALES Y MÉTODOS  

 

Se estudiaron dos grupos de indiv iduos. Un grupo de 

pacientes con Liquen plano Bucal : 20 individuos con lesiones. El   

diagnóstico clínico se corroboró mediante estudio histopatológico 

(muestra de biopsia de las lesiones f i jada en formol, incluida en 

paraf ina y teñida con hematoxil ina-eosina) e inmunofluorescencia 

directa posit iva para f ibrinógeno. Todos los pacientes fueron 

atendidos en el Servicio de Clínica Estomatológica “Magdalena 

Mata de Hening”  de la Facultad de Odontología de la Universidad 

Central de Venezuela y en el Instituto de Biomedicina del 

Hospital José María Vargas de Caracas entre los años 2002-

2003. Se excluyen del grupo; aquellos pacientes con lesiones  

liquenoides en vecindad con restauraciones metál icas y/o de 

acríl ico que hayan aparecido posterior a la colocación de las 

mismas, pacientes con medicaciones sistémicas 

antihipertensivas, antidiabéticas y antidepresivas que hayan 

comenzado anterior a la aparición de las lesiones, pacientes con 

enfermedades inmunológicas como lupus eritematoso, eritema 

multiforme, enfermedad de rechazo de injer to y SIDA, y 

pacientes con displasias y/o carcinoma in situ  (Myers y col.  

2002).  



  

 

 

Y un grupo control de 10 individuos con mucosas bucales 

sanas y sin antecedentes de Liquen Plano Bucal . Los pacientes 

de este grupo fueron atendidos en el post -grado de cirugía bucal 

y en el quirófano de periodoncia de la Facultad de Odon tología 

de la Universidad Central de Venezuela  entre los años 2002-

2003 para realizarle tratamientos como exodoncias a colgajo de 

los terceros molares y alargamiento de corona clínica. Las 

muestras tomadas eran de mucosa sana.  

 

  Todos los pacientes f irmaron el consentimiento informado 

para participar en la investigación  siguiendo las directrices de la 

declaración de Helsinki (World Medical Associat ion 2000)  (VER 

ANEXO). 

 

En todos los casos se completó un protocolo de estudio 

donde se recogió: datos persona les del paciente, enfermedad 

actual, hábitos,  antecedentes médicos, localización y 

características clínicas de las lesiones, características 

histopatológicas e inmunofluorescencia directa , análisis 

sanguíneo, y estado psicoemocional  (VER ANEXO). Los anális is 

histopatológicos y de inmunofluorescencia fueron realizados 

siempre por dos histopatólogos (J.P. e I.D.) en el Instituto 



  

 

Anatomopatológico “José A. O’Daly” en la Facultad de Medicina 

de la Universidad Central de Venezuela.  

 

Cuestionario psicométrico.  Se aplicó el cuestionario de 

Ansiedad Estado-Rasgo “STAI” (State -Trait  Anxiety Inventory)  en 

ambos grupos una hora antes del procedimiento de toma de 

biopsia. El cuestionario está diseñado para la autoaplicación y la 

misma se hizo de manera individual sin l ímite de tiempo. Aunque 

en las instrucciones impresas en el ejemplar se convida al 

paciente a no emplear demasiado t iempo en la respuesta de 

cada uno de los ítems (VER ANEXO) los pacientes util izaban 

entre seis y ocho minutos para cada parte del cuestionari o (A/E y 

A/R).  

 

En la sección referente a la ansiedad-Estado se le indicaba 

al paciente rel lenar con un bolígrafo la puntuación de 0 a 3 que 

indique mejor cómo se siente en el momento de la aplicación del 

cuestionario según lo indique cada item, indicando así mismo 

que no hay respuestas buenas ni malas y evitando al máximo 

util izar el término “ansiedad” .  

 

En la sección referente a la ansiedad-rasgo se convida al 

paciente a rellenar con un bolígrafo la puntuación de 0 a 3 que 



  

 

indique mejor como se siente “en general” la mayoría de las 

ocasiones según indique cada item y nuevamente se señala que 

no hay respuestas buenas ni malas. Dentro de los datos 

personales que recoge el ejemplar impreso del cuestionario (VER 

ANEXO) en este estudio solo se indicó al paciente escribir su 

nombre,  apell ido y la edad.  

 

En todos los casos se aplicaba primero la parte A/E y luego 

la A/R. El mismo investigador aplicó en todos los casos el 

cuestionario (A.A.).  

 

En la t ipif icación española del STAI se obtienen 

puntuaciones transformadas en las escalas de centiles y 

decatipos. La puntuación centi l indica el tanto por ciento del 

grupo normativo al que un sujeto determinado es superior en l a 

variable apreciada por la prueba. Las puntuaciones decatipos 

constituyen una escala t ípica de  diez puntos (media: 5,50. 

desviación: 2) que puede ser fácilmente comprendida por el 

público en general.  Una vez obtenidas las puntuaciones directas 

mediante la aplicación de la plantil la a las respuestas del sujeto, 

y determinadas las característ icas (sexo y edad) se busca en la 

tabla del manual de la prueba la puntuación centi l y decatipo 

correspondiente. Un decatipo mayor o igual a seis  (6) indica un 



  

 

sujeto ansioso en la escala A/E o un sujeto con la ansiedad como 

rasgo de su personalidad en la escala A /R. 

 

Manejo tisular. El material biológico consist ió  en muestras 

de tejido bucal obtenido mediante biopsias incisionales  bajo 

anestesia local ( l idocaína al 2% con epinefrina 1: 100.000 A.T.O . 

™ Zizine. París Francia) que se practicaban en los pacientes del  

servicio para diagnosticar lesiones con impresión diagnóstica  de 

Liquen Plano Bucal (siguiendo los crite rios de exclusión del 

grupo 1). Las muestras de tejido provenientes de lesiones 

ulcerosas o erosivas eran obtenidas mediante incisión 

proveniente de zonas aledañas al sit io ulcerado con el objeto de 

obtener un tejido con epitel io sano que permite observar la 

inmunoreacción a nivel de la unión epitel io -corión. En las 

lesiones ret iculares las muestras se obtenían de las zonas 

blanquecinas.  

 

Dichas muestras de tejido se dividían en  tres porciones; una 

para ser f i jada en formol tamponado, embebida en paraf ina, 

seccionada en microtomo (5 μm), y teñida con hematoxil ina -

eosina para su análisis histopatológico. Otra  que se colocó en 

solución f isiológica (muestra en fresco que incluía tejido no 

ulcerado) para la realización de la inmunofluorescencia directa  



  

 

con anticuerpos policlonales (Dako Corporation, Conpenhagen, 

Denmark) f luoresceinados (C1q, f ibrinógeno, C3, IgM, C4, IgG , 

IgA). Y otra que se congeló a  menos 70°C en nitrógeno líquido 

para su posterior análisis molecular . La porción congelada para 

la extracción del ADN se dividió  a su vez en dos porciones; una 

para la extracción del ADN-VPH y otra para extracción del ADN-

VEB (Fig. 1 ).  

 

  

Fig. 1.- Muestras congeladas a -70º C en nitrógeno líquido: 

una porción para la extracción del  ADN-VPH y otra para la 

extracción de ADN-VEB. 

 

 

Extracción del ADN  

 

1. Se agregó a las biopsias 100  l  de proteinasa K (1000 

g/ml) + 100  l  de buffer l isis (tris-HCL 10 mM + sarcosina 



  

 

0.1%). Se agitó con vórtex y se colocó  en baño de maría a 55ºC 

por 2 horas. La proteinaza K se inactivó a 100ºC por 5 min.  

2. Se agregó igual volumen de cloroformo: fenol: 

isoamíl ico. Se vorterizó y centrifugó  a14000 rpm por 10 min.  

3. Se tomó la fase acuosa y se transfir ió a otro eppendorf 

para agregar igual volumen de cloroformo. Se mezcló por 

inversión suavemente y centrifugó a 14000 rpm por 10 min.  

4. Se tomó la fase acuosa y se transfir ió a otro eppendorf 

para precipitar el ADN agregando 1/10 volúmenes de acetato de 

amonio 3V y el doble de vo lumen de etanol puro frío. Se dejó  

toda la noche a –20ºC. 

5. Al día siguiente: se centrifugó a 14000 rpm durante 20 

min. (Fig. 2 ).  

6. Se descartó el sobrenadante y se agregó 500  l  de etanol 

al 75%. Se centrifugó a 14000 rpm durante 10 min. 

7. Se descartó el sobrenadante y se colocaron  los tubos en 

posición invert ida sobre papel absorbente hasta que el etanol se 

evaporó totalmente. 

8. Se resuspendió el pellet en 50 l  agua destilada y l ibre de 

DNAsa. 

 



  

 

 

Fig. 2 .- Centrífuga uti l izada durante la extracción del ADN. 

Velocidad ut i l izada: 14000 rpm.  

 

Reacción en cadena de la polimerasa para VPH.  

 

Antes de las reacciones de amplif icación se cuantif icó el 

ADN extraído uti l izando un GeneQuant (Pharmacia. Cambridge, 

UK).  

 

En las reacciones de amplif icación  se emplearon iniciadores 

específ icos PVHfast (Pharma Gen s.a., Madrid, España).  

 

El ADN extraído se agregó a la mezcla para PCR que 

contenía: Dntp’s, los iniciadores, un plásmido de 1200  pb para 

control positivo, MgCl2 , Taq polimerasa y agua.  



  

 

 

La reacción de amplif icación se realizó de la siguiente 

manera: 

 

1.- Se descongeló un tubo de reacción por cada muestra 

durante unos pocos segundos a 37 ºC y se guardó en hielo. Se 

añadió 5 μl del ADN extraído de las muestras y se mantuvo en 

hielo.  

 

2.-  Se programó el termociclador (PTC-150 minicycler. MJ 

Research. Watertown, Massachussets. USA) con los siguientes 

ciclos de temperaturas: 1 ciclo a 94 ºC por 4 min.  

(desnatural ización inicial). 35 ciclos a;  94 ºC por 1 min. 

(desnatural ización) , 52 ºC por 1,5 min. (anillamiento) y 72 ºC por 

2 min. (extensión).  1 ciclo a 72 ºC por 10 min.  (extensión f inal).  Y 

f inalmente 4 ºC continuos hasta la recogida de los tubos  (Fig. 3 ).  

 

3.- Se colocaron los tubos y se inició el programa una vez 

que el bloque alcanzó los 90 ºC. Minimizando así, las posibles 

amplif icaciones inespecíf icas debidas a incubación por debajo de 

la temperatura de hibridación. 

 



  

 

La visualización del producto amplif icado se realizó 

siguiendo el siguiente protocolo:  

 

1.- Se llevó 10 μl del producto amplif icado con micropipeta a 

un tubo Eppendorf l impio. El resto del material se conserva a 4 

ºC para su posterior ut il ización, especialmente para la 

t ipif icación del virus con enzimas de restricción  (fig. 4).  

 

2.- Se añadió 2 μl de solución de carga a los 10 μl de 

producto amplif icado y se cargó en un gel de agarosa al 2% en 

TBE 1X en una cámara de electroforesis (minisub. Biorad). Se  

util izó como marcador de peso molecular 0,5 μg de ADN 

(Molecular Weight Marker VIII. Boehringer Mannheim).  La 

electroforesis se corrió a 8 V/cm (fig. 5 y 6 ).  

 

La visualización se realizó en un transiluminador (2011 

macrovue LKB. San Gabriel, California. USA). 

 



  

 

 

Fig. 3.- Termociclador.  

 

 

Fig. 4.- Micropipetas con sus puntas seriadas.  

 



  

 

    

Fig. 5.- Gel de agarosa.  Fig. 6.- Cámara de electroforésis  

 

Para las muestras positivas aparecía una banda de 450 pb 

correspondiente al  genoma de VPH. En el control in terno 

aparecerá solamente la banda 1200 pb. En caso de que aparezca 

en el control negativo (mezcla sin ADN) una banda de 450 pb, 

signif ica que la amplif icación está contaminada.  

 

Tipificación por digestión con enzimas de restricción.  

 

  Se centrifugan unos segundos los tubos de enzima 1 de 

restricción y enzima 2 de restricción en la microfuga. La enzima 

1 y la enzima 2 de restricción se mantienen siempre a -20 ºC. 

 

Se toman los tubos de reacción amplif icados anteriormente 

de las muestras posit ivas para VPH y se añade a cada uno 1 μl 

de enzima 1 de restricción. Luego de resuspender se pasan 20 μl 

a otro tubo Eppendorf. Se añade 0,5-1 μl de enzima 2 de 



  

 

restricción y se resuspende de nuevo suavemente. Se incuban 

los tubos a 37 ºC durante 2 horas. 

 

Al f inal a cada uno de los tubos de las 2 digestiones se 

añaden 3 μl de solución de carga y se corren 15 μl de cada uno 

en un gel de agarosa al 2,5% con TBE 1X, en la cámara de 

electroforesis (minisub. Biorad). Se util izó como marcador de 

peso molecular 0,5 μg de ADN Molecular Weight Marker VIII 

(Boehringer Mannheim). La electroforesis se corrió  a 8 V/cm. 

 

La visualización se realizó en un transiluminador (2011 

macrovue LKB. San Gabriel, California. USA).  

 

En las muestras posit ivas la banda de 450 pb se digiere con 

este procedimiento generando un patrón de bandas dependiendo 

del t ipo de virus. Además del patrón de bandas del virus 

aparecen dos bandas de 550 650 pb correspondientes a la 

digestión de la banda de 1200 pb de control interno.  

 

Reacción en cadena de la polimerasa para VEB. 

Antes de las reacciones de amplif icación se cuantif icó el 

ADN extraído uti l izando un GeneQuant (Pharmacia. Cambridge, 

UK).  



  

 

El ADN extraído se agregó a la mezcla para PCR (nested) 

que contenía en la amplif icación “primer outer ”:  

 

-Buffer 10X: 6 μ l .  

-MgCl2 (50 mM): 1 μ l .  

-Dntp’s (10 mM): 2 μ l .  

-Taq polimerasa: 0,5 μ l .  

-Iniciador W1 (5’CTA  GGG GAG AAC GTG AA3’, nucleotidos 

14555-14575): 0,5 μ l .  

-Iniciador W2 (5’CTG AAG GTG AAC CGC TTA CCA 3’,  

14310-14380): 0,5 μ l .  

-H2O: 12,0 μ l .  

-ADN: 2,5 μ l .  

 

Se programó el termociclador (PTC-150 minicycler. MJ 

Research. Watertown, Massachussets. USA) con los siguientes 

ciclos de temperaturas: 30 ciclos de 94ªC por 4’, 92ªC por 45’’,  

69ºC por 30’’, 72ºC por 45’’ y 72ºC por 5’.  

 

En la segunda amplif icación (primer inner) la mezcla 

contenía:  

 

-Buffer 10X: 6 μ l .  



  

 

-MgCl2 (50 mM): 1 μ l .  

-Dntp’s (10 mM): 2 μ l .  

-Taq polimerasa: 0,5 μ l .  

-Iniciadores W3 (5’ GGT ATC GGG CCA GAG GTA AGT 3’, 

nucleotidos 14605-14625).  

-Iniciadores W4 (5’ GCT GGA CGA GGA CCC TTC TAC 3’, 

nucleótidos 14777-14797).  

-H2O: 12 μ l .  

-Amplif icado: 2,5 μ l .  

 

Se programó el termociclador (PTC-150 minicycler. MJ 

Research. Watertown, Massachussets. USA) con los siguientes 

ciclos de temperaturas: 30 ciclos de 94ªC por 4’, 92ªC por 45’’,  

69ºC por 30’’, 72ºC por 45’’ y 72ºC por 5’.  

 

El control positivo fue una muestra de ADN de la l ínea B95-8 

positiva para VEB y se hizo una reacción paralela para la beta -

actina. 

 

El producto de PCR fue analizado por electroforésis en un 

gel de agarosa al 3% y La visualización con bromuro de etidio se 

realizó en un transiluminador (2011 macrovue LKB. San Gabriel, 

California. USA).  



  

 

 

Análisis estadístico 

 

El análisis estadíst ico entre los resultados de ambos grupos 

se realizó mediante la util ización de la prueba de  Fisher (Fisher 

Exact Test) procesando los datos mediante el sof tware SPSS®  

para Windows versión 9.0 (©1998 SPSS Inc. Derechos 

reservados). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



  

 

V.- RESULTADOS  

 

 El estudio se realizó en un grupo de pacientes que a cuden a 

los Servicios de Medicina Estomatológica de la Facultad de 

Odontología de la Universidad Central de Venezuela y de 

Dermatología en el Instituto de Biomedicina. 

 

Población estudiada: En este estudio fue evaluada una 

población total de 30 individuos, de los cuales 20 presentaban 

lesiones de Liquen Plano Bucal y 10 constituyeron el grupo 

control.  

 

1.- Distribución de los pacientes con Liquen Plano Bucal 

y grupo control según la  edad. 

 

El promedio de edad del grupo de los pacientes con Liquen 

Plano Bucal,  fue de 50,85 ± 14.8 (X ± DS). Con un rango de edad 

entre 28 y 75 años. 

 

 Para el grupo control el promedio de edad fue de 38,6 ± 

19.43 (X ± DS) con un rango de edad entre 21 y 85 años . 

 



  

 

2.- Distribución de los pacientes con Liquen Plano Bucal 

y grupo control según el género.  

 

En la población evaluada se observó un  predominio del 

género femenino en el grupo de pacientes con lesiones de 

Liquen Plano Bucal  con 19/20 pacientes (95%) y solo un paciente 

del género masculino (5%). En el grupo control 8/10 pacientes 

fueron del género femenino (80%) y 2/10 de género masculino 

(20%) (Gráfico 1) 

 

 

Gráfico 1.- Distribución de los pacientes con Liquen 

Plano Bucal (LPB) y el Grupo Control según el género. 
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3.- Distribución de los pacientes según los tipos de 

Liquen Plano Bucal.  

 

El tipo de liquen plano bucal más frecuente según la 

apariencia clínica fue el ret icular con 9/20 casos (45%), seguido 

del: erosivo con 4/20 casos (20%), 3/20 pacientes (15%), 

presentaron tanto lesiones reticulares como erosivas, 1 /20 

paciente (5%) presentó lesiones reticulares, lesiones  en placa y 

zonas atróf icas alternadas, un solo paciente (5%) presentó la 

apariencia clínica de una mácula hipercrómica, mientras que otro 

paciente presentó una mezcla de zonas reticu lares y máculas 

hipercrómicas, y un  paciente presentó  lesiones en placa y 

erosivas (Tabla I, Fig. 7, 8, 9) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



  

 

Tabla I. - Distribución de los pacientes según los tipos de 

Liquen Plano bucal.  

 

Nº de pacientes  Tipo de Liquen Plano (apariencia 

Clínica)  

% 

10 Ret icu lar  50 

8 Eros ivo 40 

1 Atróf ico 5 

1 Mácula Hipercrómica(*)  5  

(*)No se puede c las if icar en n inguna de las c lasif icac iones propuestas  

 

 

 Fig. 7.- Lesiones erosivas 

y ret iculares de Liquen Plano Bucal.  

 



  

 

  

Fig. 8.- Liquen Plano en Placas.  

 

 

 

 Fig. 9.- l iquen Plano erosivo.  

 

 

 

 

 

 



  

 

 

4.- Distribución de los pacientes con liquen Plano  Bucal 

y el grupo control según la sintomatología.  

 

Referente a los síntomas se pudo observar que 7/20 

pacientes (35%) del grupo con Liquen Plano  fueron 

asintomáticos, mientras que los otros 13 /20 (65%) presentaron 

los siguientes síntomas: ardor (30%), sensación de mucosa 

rugosa o “acartonada” (30%), dolor (30%), sensación de mucosa 

rugosa y ardor (7%). De los pacientes sintomáticos el 53,84%  

(7/13) presentaron la forma reticular de Liquen . (Tabla II). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



  

 

Tabla II.- Distribución de los pacientes con liquen Plano 

Bucal y el grupo control según la sintomatología.  

Tipo de L iquen  Síntoma Grado de  dolor  

 (1-10)*  

Ret icu lar  No ref ie re  0 

Ret icu lar  Mucosa rugosa  0 

Mácula  Hipercrómica  No ref ie re  0 

Eros ivo  No ref ie re  0 

Atróf ico  Ardor  0  

Eros ivo  Dolor  3  

 Eros ivo  Ardor  0  

Ret icu lar  No ref ie re  0 

Eros ivo  Dolor  2  

Ret icu lar  No ref ie re  0 

Ret icu lar  Mucosa rugosa  0 

Eros ivo  Ardor  0  

Eros ivo  Ardor  0  

Ret icu lar  Mucosa rugosa  0 

Ret icu lar  Mucosa rugosa  0 

Ret icu lar  No ref ie re  0 

Ret icu lar  Dolor  3  

Ret icu lar  Mucosa rugosa-ardor  0  

Eros ivo  Dolor  5  

Eros ivo  No ref ie re  0 

(*) Escala subjet iva que manifestaba el paciente al momento 

de la anamnesis.  

 



  

 

5.- Distribución de los pacientes con Liquen Plano  Bucal 

y el grupo control según las manifestaciones extrabucales.  

 

En el grupo evaluado 2/20 pacientes (10%) presentaron 

lesiones Liquenoides en otras mucosas (específ icamente mucosa 

de vulva), mientras que 9/20 pacientes (45%) presentaron 

lesiones en piel:  observandose en 5/9 pacientes máculas 

hipercrómicas, en 2/9 pacientes máculas y pápulas 

hipercrómicas, un paciente pápulas hipercrómicas y otro  paciente 

máculas hipocrómicas.  

 

También se observó que 8/20 pacientes (40%) además 

tenían lesiones en  uñas y/o cabellos: 5/8 pacientes micosis a 

nivel de las uñas,  y 3/8 pacientes con alopecia (gráfico 2 ).  

 

En el grupo control no se encontraron lesiones liquenoides 

en otras mucosas, solo un individuo (10%) presentaba lesiones 

costrosas en piel, ninguno presentó lesiones en uñas y/o 

cabellos (gráfico 2 ).  

 

 

 



  

 

6.- Distribución de los pacientes con Liquen Plano Bucal 

y el grupo control según el hábito tabáquico. 

 

 

Con respecto a los hábitos tabáquicos 7/20 pacientes con 

Liquen Plano Bucal  (35%) manifestaron el hábito de fumar, de los 

cuales: 6/7 pacientes tenían el hábito desde hace más de 20 

años y solo uno fumaba recientemente, 5/7 pacientes fumaban 

una o más de una caja de cigarril los al día y 2 /7 pacientes 

fumaban menos de una caja.  

 

En el grupo control 2/10 pacientes (20%) presentaban el 

hábito de fumar cigarril los; ambos menos de una caja al día, uno 

desde hace más de 20 años y el o tro desde un periodo más corto 

(gráfico 3).  

 

Mediante la prueba para datos no paramétricos de Fisher 

existe una diferencia estadísticamente signif icativa entre ambos 

grupos P > 0.90 (1.37 es el estadístico de contraste para la 

signif icancia en este grupo).  

 

 

 



  

 

 

 

 

 

 

 

Gráfico 2.- Distribución de los pacientes con LPB y el 

grupo control según las manifestaciones extrabucales.  
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Grafico 3.- Distribución de los pacientes con LPB y 

grupo control según el hábito de fumar. 
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7.- Distribución de pacientes con Liquen Plano Bucal y 

grupo control según la ingesta de medicamentos.  

 

En cuanto a la ingesta de medicamentos 15/20 pacientes 

(75%) del grupo con Liquen ingerían medicamentos en el 

momento del diagnóstico. El medicamento más frecuente es la 

vitamina E (5/15 pacientes), seguido por suplementos de  calcio 

(4/15 pacientes) y la aspirina (2 /15 pacientes) (gráfico 4 ).  

 

En el grupo control , 6/10 pacientes (60%) no ingerían 

medicamentos. Mientras que 4 pacientes (40%) usaban 

medicamentos (gráfico 4).  

 

Se observó una diferencia estadísticamente signif icativa al 

aplicar una prueba H para muestras no paramétricas entre el 

grupo con Liquen y el grupo control P > 0.95 (1.85 es el valor 

estadístico de contraste para este grupo)  

 

 

 

 

 



  

 

 

 

 

 

 

 

 

Gráfico 4.- Distribución de pacientes con Liquen Plano 

Bucal y grupo control  según la ingesta de medicamentos.  
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8.- Distribución de los pacientes con Liquen Plano bucal 

y grupo control según presencia de enfermedades sistémicas 

concomitantes. 

 

En el grupo de pacientes con liquen plano bucal,  6/20 (30%) 

presentaban una enfermedad sistémica concomitante (gráfico 5). 

Las enfermedades que se presentaron fueron: depresión bipolar, 

artr it is, candidiasis bucal, asma, varices en las piernas, 

hipotiroidismo, gastrit is,  hipertensión arterial  y enfermedad 

vascular periférica. De los pacientes que presentaban 

enfermedades sistémicas concomitantes al Liquen Plano Bucal, 

5/6 pacientes (83,3%) presentaron la forma erosiva sola o 

asociada a otra forma de Liquen Plano Bucal ( tabla III ).  

 

En el grupo control, 5/10 pacientes (50%) de los pacientes 

presentaron alguna enfermedad sistémica (gráfico 5).  En este 

grupo la hepatit is A se presentó en 2/5  pacientes. Las otras 

enfermedades fueron: artrit is, osteoporosis, varicela e 

hipertensión arterial. Se observa una diferencia estadíst icamente 

signif icat iva entre ambos grupos P > 0.90 (1,37 estadístico de 

contraste según la tabla del test de Fisher ), con una prevalencia  

de enfermedades sistémicas en el grupo control (tabla III ).  



  

 

 

Gráfico 5.- Distribución de los pacientes con Liquen 

Plano Bucal y grupo control según la  presencia de 

enfermedades sistémicas. 
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Tabla III.- Enfermedades sistémicas según el tipo de 

Liquen Plano Bucal.  

 

Tipo de Liquen Enfermedad sistémica asociada  

Erosivo Asma, várices en las piernas.  

Erosivo Artr it is 

Erosivo Depresión bipolar  

Placa-erosivo Candidiasis bucal 

Reticular-erosivo Hipotiroidismo, gastrit is  

Reticular Hipertensión arterial, 

Enfermedad vascular periférica  



  

 

 

 

 

9.- Distribución de los pacientes con Liquen Plano Bucal 

según la localización de las lesiones.  

 

La localización más frecuente de las lesiones de Liquen fue 

cara interna de carri l los con 17/20 (85%) pacientes (fig. 7, 10 y 

11) seguida por fondo del vestíbulo con 4/20 (20%) pacientes, 

cara dorsal de la lengua con 4/20 (20%), piso de la boca con 

3/20 (15%), reborde alveolar 3/20 (15%) pacientes, y paladar 

duro, bordes laterales de la lengua, encía, paladar blando, cara 

ventral de la lengua y labio con solo un paciente (5%) 

presentando lesiones  en cada localización respectivamente  (fig. 

12). Las lesiones se presentaban en varias localizaciones en un 

mismo paciente en la mayoría de los casos.  

 

 

 

 

 

 

 



  

 

 

 

Grafico 6.- Distribución de los pacientes con Liquen 

Plano Bucal según la localización de las lesiones.  
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Fig. 10 y 11.- Liquen Plano Reticular en cara interna de 

carri l lo. A la izquierda mezclado con zonas melanóticas, a la 

derecha mezclado con zonas atróf icas.  

 

 

 Fig. 12.- Lesiones de 

Liquen plano en semimucosa de labio inferior.  

 

 

 

 

 



  

 

 

10.- Evaluación histopatológica de las lesiones de 

pacientes con Liquen Plano Bucal.  

 

El estudio histopatológico se realizó como parte de los 

exámenes diagnóstico. Las muestras de tejido coloreadas con 

hematoxil ina y eosina presentaron las siguientes característ icas 

histopatológicas: 18/20 muestras (90%) presentaron acantosis 

(Fig.13),  16/20 (80%) presentaron degeneración hidrópica del 

epitel io (Fig.  14 y 15), 11/20 (55%) muestras presentaron 

cuerpos de civat te, 10/20 (50%) papilomatosis,  y 10/20 (50%) 

inf i ltrado inf lamatorio moderado en banda  en unión corión-

epitel ial,  7/20 (35%) muestras hiperparaqueratosis  (Fig. 13), y 

6/20 (30%) hiperortoqueratosis, 5/20 (25%) inf i lt rado inf lamatorio 

leve en banda en unión corión-epitel ial (Fig. 16), y 5/20 (25%) 

presentaron inf i lt rado inf lamatorio severo en banda  en unión 

corión-epitel ial (Fig. 17), tres (15%) muestras presentaban 

melanosis, tres (15%) congestión vascular, dos (10%) elongación 

de los mamelones epitel iales , dos (10%) f ibrosis del corión, y dos 

(10%) hemosiderófagos, una (5%) muestra presentaba edema del 

corión, una (5%) inf i ltrado l infocít ico alrededor de pequeños 

vasos, y otra (5%) extravasación de glóbulos rojos en el epitel io, 

una (5%) muestra presentaba vesícula sub-epitel ial,  y otra (5%) 



  

 

muestra mostraba células gigantes multinucleadas a nivel del 

conjuntivo (Fig. 18) (Tabla IV).  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



  

 

Tabla IV.- Evaluación histopatológica de las lesiones de 

pacientes con Liquen Plano Bucal.  

Caracter ís t ica  h is topato lóg ica  Número de muestras  

Acantos is  18 

Degenerac ión h id rópica  16 

Cuerpos de Civat te  11 

Papi lomatos is  10 

In f i l t rado in f lamator io  en banda 

Moderado (* )  

10 

Hiperparaqueratos is  7  

Hiperor toqueratos is  6  

In f i l t rado in f lamator io  en  banda leve ( *)   5  

In f i l t rado in f lamator io  en banda severo 

(*)  

5  

Melanos is  3  

Congest ión vascular  3  

Elongac ión de los  mamelones 

epi te l ia les.  

2  

F ibros is  de l  Cor ión  2 

Hemosiderófagos  2 

Edema del  cor ión  1 

In f i l t rado l in focí t ico  a l rededor de 

pequeños vasos  

1 

Ext ravasac ión de g lóbu los ro jos en  e l  

ep i te l io  

1  

Vesícu la subepi te l ia l  1  

Célu las g igantes mul t inuc leadas.  1  

 ( * )  Todas  las  mues t ras  (100%) p resentaron in f i l t rado  in f lamator i o  t ipo  l i n foc í t i co  e n 

banda a  n ive l  subepi t e l ia l  s iendo és ta  la  ca rac ter ís t i c a  h is topato lóg ica más  f recuente .  



  

 

 

 

 

 

Fig. 13.- Microfotografía de mucosa de reborde alveolar , 

coloración H-E. Se observa acantosis, hiperparaqueratosis e 

inf i ltrado inf lamatorio leve. La apariencia clínica era de Liquen 

Plano en Placas. Aumento: 10X. 

 

 



  

 

      

Fig. 14 y 15.-  Microfotograf ía de mucosa de p iso de boca, 

coloración H-E. Nótese el inf i lt rado linfocítico en banda con la 

consiguiente degeneración hidrópica de las capas basales del 

epitel io. Aumento: 20X 

 

 

Fig. 16.- Microfotografía de mucosa de cara interna de 

carri l lo, coloración H-E. Se observa un leve inf i ltrado inf lamatorio 

en banda a nivel del corión y la presencia de macrófagos 

cargados de pigmento.  Aumento: 40X Clínicamente se trataba de 

un Liquen Plano Reticular.  



  

 

 

 

 

 

 Fig. 17.- Microfotografía de 

mucosa de piso de boca. Coloración H-E. Se observa inf i ltrado 

inf lamatorio l infocítico (severo) en banda a nivel subepitel ial.  

Clínicamente era una zona erosiva.  Aumento 10X. 

 

 

 

 

 

 

 

 



  

 

 

 

 

 

Fig. 18.- microfotografía anterior a mayor aumento  (40X). 

Nótese la presencia de células gigantes multinucleadas a nivel 

del conjuntivo.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 



  

 

 

 

11.- Evaluación de la localización de Fibrinógeno en las 

muestras de los pacientes con Liquen Plano Bucal por 

inmunofluorescencia  

 

Todas las muestras fueron posit ivas para f ibrinógeno  en los 

pacientes con Liquen Plano Bucal. En la f igura 19 se puede 

observar el inmunomarcaje a todo lo largo de la unión corión -

epitel ial.  

 

 

Fig. 19.-  Inmunofluorescencia posit iva para f ibrinógeno a 

todo lo largo de la unión corión -epitelial.  

 

 

 

 

 

 

 



  

 

 

 

12.- Evaluación de las moléculas del complemento C 3, C4,  

C1q y de los anticuerpos IgM, IgG e IgA por 

inmunofluorescencia directa en relación al tipo de Liquen 

Plano Bucal.  

 

 Al evaluar la presencia de inmunoglobulinas se observó que 

16/20 muestras resultaron positivas para IgG, siendo el t ipo 

reticular el que presentó mayor número de inmunoreactividad 

(50%) para este anticuerpo. En relación a las moléculas de 

complemento 14/20 muestras (70%) resultaron positivas para las 

proteínas del complemento C3, y 8/20 para la presenc ia de C1q  

(37.5%), siendo el t ipo ret icular el  que presentó mayor número 

de muestras posit ivas para ambos marcadores . Mientras que 

4/20 muestras resultaron positivas para C 4, siendo el t ipo erosivo 

el que presentó mayor número de muestras inmunopositivas 

(75%). 

 

 En relación a la presencia de anticuerpos  de la clase IgM e 

IgA;  12/20 muestras resultaron posit ivas para IgM,  siendo más 

frecuente en el t ipo reticular (41.6%). Solamente 1/20 muestra 

resultó positiva para IgA, y esta se presento en una muestra de 

tipo ret icular (Tabla V).  

 

 

 

 

 

 



  

 

Tabla V.- Inmunopositividad de las proteínas del  

complemento y de los anticuerpos IgG, IgM E IgA por 

inmunofluorescencia directa en relación al tipo de Liquen 

Plano Bucal.  

Tipo de 

L iquen 

Fibr inógeno  C1q C3 C4  IgM IgG IgA 

Eros ivo .  ++  -  ++  -  -  ++  -  

Ret icu lar  +  -  t razas  -  -  +   t razas   

Ret icu lar  ++ -  t razas  -  -  +   -  

Ret icu lar  +++  -  t razas  -  -  +   -  

Eros ivo  ++  -  t razas  -  t razas  +  -  

Eros ivo  +  -  -  -  -  -  -  

Ret icu lar  ++  t razas  t razas  -  + t razas  -  

Eros ivo  +++ + -  -  ++ ++ -  

Eros ivo  t razas  -  t razas  + t razas  + -  

Ret icu lar  ++ -  -  -  -  -  -  

Eros ivo  +++ -  t razas  -  t razas  + -  

Ret icu lar  ++ t razas  t razas  -  t razas  t razas  -  

Ret icu lar  +++ t razas  t razas  -  + + -  

Eros ivo  + t razas  ++ t razas  t razas  t razas  -  

At róf ico  + -  -  -  -  -  -  

Ret icu lar  + -  -  -  -  -  -  

Ret icu lar  ++ -  -  -  ++ + -  

Ret icu lar  ++ t razas  t razas  ++ + ++ -  

Mácula 

h ipercrómica  

++ + ++ -  ++ ++ -  

Eros ivo  ++ + ++ ++ + ++ -  

 

 

 

 



  

 

13.- Localización de la inmunopositividad para el 

fibrinógeno, los anticuerpos IgG, IgM e  IgA y las moléculas 

del complemento C3,  C4 y C1q. 

 

La localización más frecuente para el f ibrinógeno fue la 

unión corión-epitelial con 12/20 muestra posit ivas (60%). 

Mientras que para la IgM se observó más frecuentemente a nivel 

del corión con 5/12 (42%) muestras positivas en dicha 

localización. En relación a la IgG la inmunopositividad se 

presentó en el tej ido conjuntivo tanto superf icial como profundo 

(submucosa) con 10/16 muestras positivas (63%). La IgA solo se 

presentó en el corión de un solo caso.  

 

 Con respecto a las proteínas del complemento; para el C 1q 

la localización más frecuente fue el corión con 3 /8 (38%) y la 

unión corión-epitel io con 3/8 muestras posit ivas . Mientras que 

para C3 fue las paredes de los pequeños vasos con 4 /14 

muestras posit ivas (29%). Para el C4 la localización más 

frecuente fue las paredes de los pequeños vasos con 3/4 

muestras posit ivas (75%) (Tablas VI y VII).  

 

 



  

 

Tabla VI.- Localización de la inmunopositividad para IgM, 

IgG e IgA.  

 

Anticuerpo  Paredes 

de 

pequeños 

vasos 

Corión Conjuntivo 

superf icial  

y profundo 

Unión 

Corión-

Epitel ial  

Corión y 

paredes 

de 

pequeños 

vasos 

IgM 3/12 5/12  2/12 1/12 1/12 

IgG 0 3/16 10/16 2/16 1/16 

IgA 0 1  0 0 0 

 

 

 

Tabla VII. - Localización de la inmunopositividad para 

fibrinógeno, C3, C4 Y C1q.  

 

Marcador Unión 

Corión-

epitel io  

Conjunt ivo 

super f ic ia l y  

profundo 

Paredes de 

pequeños vasos  

Corión y 

paredes 

de 

pequeños 

vasos 

Corión 

Fibr inógeno 12/20  4/20  0  3/20 1/20 

C3  2/14  2/14  4/14 4/14 2/14 

C4  0 1/4  3/4  0 0 

C1q  3/8  0 0 2/8 3/8 

 

 



  

 

14.- Pruebas serológicas de los pacientes con Liquen 

Plano Bucal.  

 

De todos los pacientes del grupo con Liquen Plano solo uno 

presentó hiperglicemia (115 mg/dl), siendo normales los valores 

de glicemia del resto de los pacientes.  

 

La alteración hematológica más encon trada en el grupo de 

pacientes con Liquen fue la anemia con 4 casos (20%). 12/20 

pacientes (60%) presentaron alteraciones serológicas (Tabla 

VIII).  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



  

 

 

 

 

 

Tabla VIII .- Alteraciones serológicas.  

 

Alteración serológica n 

Anemia 4 

hiperglicemia 1 

neutrof il ia  1 

eosinofil ia  1 

leucocitosis 1 

leucopenia 1 

Eritrosedimentación disminuida 1 

hiperlipidemia 1 

linfopenia 1 

 

 

 

 

 

 



  

 

15.- Análisis molecular del virus Papiloma Humano en 

muestras de pacientes con Liquen Plano Bucal y Grupo 

control mediante la Reacción en Cadena de la Polimerasa. 

 

El análisis molecular de las muestras provenientes de 

pacientes con Liquen Plano Bucal  y del grupo control , mostró 

que ninguno de los pacientes presentó genoma viral, ya que en 

la electroforésis no se observó la banda de 450 pb característ ica 

de la amplif icación de la región conservada L1 delimitada por los 

oligonucleótidos inciadores específ icos del PVHfast (Pharma 

Gen).   

 

En el carri l 1 se observó el marcador de peso molecular . En 

todos los carriles se visualiza la  banda de 1200 pb del gen del 

control interno de la prueba, la cual se observó en todas las 

muestras. En el carril  2 se observa el control negativo. En el 

carri l 4 se observa la banda de 450 pb del genoma del virus t ipo 

18 de las células HeLa correspondien te al control posit ivo y en 

los carriles 3, 5, 6, 7 y 8 muestras de pacientes negativos para la 

presencia de genoma del VPH (fig. 20).  

 

 

 



  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Fig. 20.- Detección del virus Papiloma Humano en 

muestras de Liquen Plano Bucal . Línea 1: marcador de 

peso molecular. Línea 2: control negativo. Líneas 3, 5, 6, 

7 y 8 ADN de pacientes. Línea 4: control positivo.     
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16.- Análisis molecular del virus Epstein -Barr en 

Muestras de pacientes con Liquen Plano Bucal y Grupo 

Control mediante la Reacción en Cadena de la Polimerasa.  

 

El ADN extraído de los tejidos provenientes de los pacientes 

que resultaron posit ivos para la presencia del genoma viral, 

mostraron una banda de 192 pb característ ica de l a amplif icación 

de la región W1 delimitada por los oligonucleótidos iniciadores 

14555-14575 (5’CTA GGG GAG AAC GTG AA3’) y la región W2 

delimitada por los oligonucleótidos 14310-14380 (5’CTG AAG 

GTG AAC CGC TTA CCA3’) como resultado de la nested -PCR. 

 

En la electroforésis en gel de agarosa se visualiza en el 

carri l 1 el marcador de peso molecular, en los carri les 3 y 5 

pacientes positivos para el genoma viral, en los carriles 4, 6 y 7 

pacientes negativos. Además se observa en el carril  2 el control 

positivo correspondiente (Fig. 21 ) 

 

 

 

 

 

 



  

 

 

 

 

Fig. 21 . - Detección del virus Epstein-Barr en lesiones 

bucales de Liquen plano. 

 

 

El producto de PCR 192 pb (f lecha). Línea 1: marcador de 

peso molecular. Línea 2: control ( l ínea celular B95 -8). Línea 3 y 

5: pacientes posit ivos. Líneas 4, 6 y 7: pacientes negativos. 

Línea 8: control negativo.  
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17 .- Detección de virus Epstein-Barr por Reacción en 

Cadena de la Polimerasa en pacientes con Liquen Plano 

Bucal y Grupo Control.  

 

En la evaluación de las biopsias provenien tes de pacientes 

con Liquen Plano Bucal  por técnicas de Biología Molecular  se 

encontró la presencia del genoma del virus Epstein -Barr  en 

10/20 (50%) pacientes. En el grupo control se obtuvo que un 

individuo (10%) fue positivo para el genoma viral. Se observó 

una diferencia estadísticamente signif icat iva entre ambos grupos 

con una confianza de alfa=90% gracias a la prueba no 

paramétrca de Fisher con un P > 0.80 (Gráfico 7).  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



  

 

Grafico 7.- Distribución de los pacientes con LPB y 

grupo control positivos para virus Epstein-Barr.  
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18.- Distribución de los pacientes positivos para el virus 

Epsten-Barr según el tipo de Liquen Plano Bucal.  

 

De los 10 pacientes  posit ivos para el VEB 4 /10 (40%) 

presentaron la forma reticular  de Liquen Plano Bucal . El mismo 

número de pacientes presentó la forma erosiva;  siendo estas las 

formas clínicas más comúnes (gráfico 8). Un paciente presentó 

la forma atróf ica de Liquen Plano Bucal  y un paciente presentó la 

apariencia clínica de mácula melanótica. 
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Gráfico 8 .- Distribución de los pacientes positivos para 

VEB según el tipo de Liquen Plano Bucal .  
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19.- Distribución de los pacientes con Liquen Plano 

Bucal y Grupo Control positivos para el virus Epste in-Barr 

según el hábito tabáquico. 

 

De los 10 pacientes posit ivos para el VEB 4/10 (40%) tenían 

el hábito de fumar cigarri l los mientras que el único paciente 

positivo para el VEB en el grupo control no tenía dicho hábito 

(gráfico 9). Esta diferencia es estadísticamente signif icativa P > 

0.090 (0.699 es el estadístico de contraste) .  
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Gráfico 9.- Distribución de los pacientes con Liquen 

Plano Bucal positivos para el VEB según el hábito tabáquico.  
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20.-Evaluación del Estado psicoemocional de los 

pacientes con Liquen Plano Bucal y grupo control  

 

Según el cuestionario realizado a los pacientes a la 

pregunta: “¿se siente normalmente calmado y seguro?” 14 /20 

pacientes del grupo con Liquen Plano Bucal  contestaron 

af irmativamente (70%) y 6/20 pacientes contestaron no (30%). 

Referente al grupo control 8/10 pacientes contestaron sí (80%) y 

2/10 pacientes contestaron no (20%) (Gráfico 10 y 11).  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



  

 

Gráfico 10.- Pregunta: ¿se siente normalmente calmado y 

seguro? Grupo con Liquen Plano Bucal  
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Gráfico 11.- Pregunta: ¿se siente normalmente calmado y 

seguro? Grupo control  
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A la pregunta: “¿se preocupa normalmente por desgracias 

fu turas?” 12/20 pacientes del grupo  con Liquen Plano Bucal 

contestaron sí (60%) y 8/20 pacientes contestaron no (40%).  En 

el grupo control  2/10 pacientes contestaron sí (20%) y 8/10 

pacientes contestaron no (80%) (Gráfico 12 y 13).  



  

 

 

Gráfico 12.- Pregunta: ¿se preocupa normalmente por 

desgracias futuras? Grupo con Liquen Plano Bucal  
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Gráfico 13.- Pregunta: ¿se preocupa normalmente por 

desgracias futuras? Grupo control  
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A la pregunta: “¿siente frecuentemente ganas de llorar?” 

9/20 pacientes del grupo con Liquen Plano Bucal  contestaron 

af irmativamente (45%) y 11/20 pacientes contestaron no (55%). 



  

 

En el grupo control; 3/10 pacientes contestaron sí (30%) y 7 /10 

pacientes contestaron no  (70%) (Gráfico 14 y 15).  

 

Gráfico 14.- Pregunta: ¿siente frecuentemente ganas de 

llorar? Grupo con Liquen Plano Bucal .  
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Gráfico 15.- Pregunta: ¿siente frecuentemente ganas de 

llorar? Grupo control.  
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21.- Distribución de los pacientes según la escala del 

cuestionario de ansiedad Estado-Rasgo “STAI” (State -Trait 

Anxiety Inventory).  

 

Al analizar las respuestas de los cuestionarios de ansiedad 

rasgo se obtuvo que 17/20 de los pacientes del grupo con Liquen 

Plano Bucal presentaron un decatipo igual o mayor de 6 en la 

escala del cuestionario de Ansiedad Rasgo “STAI” (State -Trait  

Anxiety Inventory) lo que indica que el 85% de los pacientes en 

este grupo resultaron tener la ansiedad como rasgo en su 

personalidad. 8/10 pacientes del grupo control presentaron un 

decatipo igual o mayor de 6 en la escala del cuestionario de 

Ansiedad Rasgo “STAI” (State -Trait  Anxiety Inventory) lo que 

señala que el 80% de los pacientes de este grupo presentaba la 

ansiedad como rasgo en su personalidad.  No existe una diferenta 

estadísticamente signif icat iva entre ambos grupos P > 0.01 

(0.412 es el estadístico de contraste) . 

 

Al analizar las respuestas de los cuestionarios para medir la 

ansiedad Estado se obtuvo que 15/20 de los pacientes del grupo 

con Liquen Plano Bucal  presentaron un decatipo igual o mayor 

de 6 en la escala del cuestionario Ansiedad estado “STAI”  (State-

trait  Anxiety Inventory) lo que indica que el 75% de los pacientes 



  

 

de este grupo se mostraban ansiosos al momento de la 

aplicación de esta prueba. 9/10 pacientes del grupo control 

presentaron un decatipo igual o mayor de 6 en la escala del 

cuestionario Ansiedad estado “STAI” (State -Trait  Anxiety 

Inventory) lo que indica que el 90% de los pacientes de este 

grupo se mostraron ansiosos al momento de la aplicación del 

cuestionario (Gráfico 16). No existe una diferenta 

estadísticamente signif icat iva entre ambos grupos P > 0.01 

(estadístico de contraste: 0.412) . 

 

Gráfico 16.- Cuestionario Ansiedad Estado-Rasgo en el 

grupo de pacientes con LPB y en el grupo control. 
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VI.- DISCUSIÓN  

 

 

La etiología del Liquen Plano Bucal ha sido controversial y 

los diferentes estudios reportados en la l iteratura científ ica, lejos 

de clarif icar definit ivamente los aspectos más polémicos, 

generalmente abre la puerta para aumentar la discusión. En el 

presente estudio la distr ibución de pacientes con Liquen Plano 

Bucal según edad y género coincide con otros autores (Buchanan 

y Zakrzewska 1999, Chainani-wu y cols. 2001, Myers y cols. en 

el 2002) los cuales han reportado que las mujeres entre la cuarta 

y quinta década de la vida son el grupo más afectado  en esta 

enfermedad. En efecto, el promedio de edad de 57 años del 

grupo de pacientes evaluados se aproxima  al reportado por 

Myers y cols.  en el 2002. Cabe destacar la marcada predilección 

del género femenino observada en esta investigación, donde el 

95% de los pacientes fueron mujeres.  

 

En cuanto a la apariencia clínica de las lesiones de  Liquen 

Plano Bucal en los pacientes los resultados obtenidos  concuerda 

con el estudio retrospectivo realizado por Myers y Cols. en el 



  

 

2002 acerca de la prevalencia de las formas “blancas” 

especialmente la reticular.  

 

En este estudio el 50% de los casos presentaron Liquen 

Plano ret icular, siendo esta la forma clínica más frecuente.  Sin 

embargo, un hallazgo interesante de esta investigación fue 

encontrar casos de Liquen plano Bucal con una apariencia 

clínica macular de color pardo oscuro de manera solitaria o en 

conjunción con otras formas de Liquen.  Si bien, esta apariencia 

clínica ha sido reportada en piel como una hiperpigmentación 

post-inf lamatoria en lesiones de Liquen de larga data  (Cotran y 

cols. 1990), en cavidad bucal no existen estudios  que permitan 

incluirla en una de las clasif icaciones propuestas (Duske y cols. 

1982, Bricker 1994, Scully y cols. 1998, Sapp y cols. 1998), por 

lo tanto se hacen necesarios estudios epidemiológicos con 

poblaciones más grandes que permitan elaborar una clasif icación 

de Liquen Plano Bucal que incluya todas las variadas 

presentaciones clínicas que esta en fermedad puede tener. 

 

Un considerable número de pacientes sintomáticos (53.84%) 

presentaban la forma reticular de Liquen Plano Bucal. Si bien es 

cierto que en la presente investigación la forma reticular fue la 

más común, estos datos contradicen a autores  como Myers y 



  

 

cols. en el 2002 y su hallazgo de que solo las formas erosivas 

producen síntomas.  

 

Los síntomas más comúnmente encontrados coinciden con 

los de la mayoría de los autores (Sapp y cols. 1998, Chainani-wu 

y cols. 2001, Scully y cols. 2001,  Colquhoun y Ferguson 2004): 

ardor, dolor y sensación de mucosa “acartonada” o rugosa. 

Resaltando que, la paciente con peor sintomatología dolorosa 

presentaba Liquen Plano erosivo.  

 

Solo 10% de los pacientes del grupo con Liquen  Plano Bucal 

presentaban lesiones en otras mucosas, específ icamente en 

mucosa de vulva, lo que es de esperarse según la extensa 

revisión bibl iográf ica de Sapp y cols. en 1998. El 45% de los 

pacientes con Liquen Plano Bucal también presentaban lesiones  

liquenoides en piel, lo cual coincide con el porcentaje de 

pacientes propuesto por Sapp. En el grupo control solo un 

paciente presentaba lesiones costrosas que no fueron 

diagnosticadas pero que no eran sugestivas de Liquen Plano. El 

40% de los pacientes con Liquen Plano presentaba lesiones en  

uñas y cuero cabelludo, por lo cual en nuestro estudio, esta 

combinación de afecciones no fue tan infrecuente como lo 

manif iesta Scully y cols. en el 2001.  



  

 

 

El presente estudio coincide con el reporte de Eisen en 1999 

que encontró un elevado número de casos con Liquen que 

presentaban lesiones en piel, especialmente en genitales, uñas, 

esófago y ojos. El mismo estudio propone el abordaje 

multidiscipl inario de los pacientes con Liquen Plano Bucal debido 

a las numerosas implicaciones que t iene la enfermedad en otros 

sistemas. 

 

Existe una prevalencia en el número de pacientes con 

Liquen plano Bucal que presentaban el hábito del cigarril lo si se 

compara con el grupo control . Llama la atención el hecho de que 

todos menos uno de los pacientes fumadores presentaba n el 

hábito desde hace más de 20 años.  Lo que indica una conducta 

bien arraigada y que indiscutiblemente deteriora la condición 

sistémica del paciente.  

 

La literatura al respecto es contradictoria; mientras 

Neumann-Jensen y cols. en 1977 reportaban una prevalencia de 

fumadores dentro de los pacientes con Liquen no mayor al de la 

población general,  Pindborg y cols. en 1972 y Murti y cols. en 

1986  lo relacionan directamente como un factor importante  en la 

aparición y/o el mantenimiento de las lesiones de Liquen Plano 



  

 

Bucal. En el presente estudio no se puede por el tamaño de la 

muestra establecer una relación causal entre el habito tabáquico 

y la aparición y/o el mantenimiento de las lesiones, pero motiva a 

la realización de estudios posteriores para comproba r si esa 

tendencia se mantiene en una población mayor y si existe una 

asociación entre el consumo de tabaco y  la posterior 

transformación maligna de estas lesiones. Para el clínico, es de 

importancia manejar con su paciente esta combinación de 

manera de advertirle el r iesgo incrementado de la aparición de 

neoplasias malignas en la cavidad bucal.  

 

Existe una prevalencia signif icativamente mayor en la 

ingesta de medicamentos en el grupo con Liquen plano Bucal si 

se compara con el grupo control,  lo cual coincide con lo 

reportado por Scully y cols en el 2001 . 

 

El medicamento más uti l izado por los pacientes con Liquen 

en este estudio es la vitamina E, el cual no aparece en la larga 

lista de medicamentos productores de reacciones Liquenoides 

propuesta por Scully y cols. en el 2001 ni tampoco es una de las 

drogas metabolizadas a nivel del citocromo P-450 que según 

Kragelund y cols. en el 2003 juegan un papel importante en la 

aparición y el mantenimiento de las lesiones.  Por otro lado, dos 



  

 

de los pacientes que ingerían medicamentos en el grupo con 

Liquen Plano Bucal tomaban aspirina; un antiinf lamatorio no 

esteroideo que según Scully y cols en su revisión del 2001, 

estaba asociado con la etiología de las lesiones de Liquen.  

 

Ahora bien, es dif ícil  decir con exactitud,  en este o en los 

estudios citados anteriormente, cual o cuales medicamentos se 

pueden asociar directamente como responsables en la etiología 

del Liquen Plano Bucal. Sin embargo, el presente estudio 

muestra una clara tendencia que  también se presentó en 

diferentes investigaciones (Scully y cols. 2001, Kragelund y cols. 

2003): que los pacientes con Liquen Plano Bucal  ingieren más 

medicamentos que los pacientes control que no presentan 

lesiones. Pero la l ista de estos medicamentos es tan larga, y 

aumenta tanto con cada investigación, que los científ icos  

simplemente no han podido explicar mediante que mecanismos 

ocurre esa interacción causa-efecto (si es que la hay) entre el 

Liquen Plano y la ingesta de medicamentos.  

 

La presencia de enfermedades sistémicas concomitantes fue 

mayor en el grupo control que en el grupo con Liquen  Plano 

Bucal, y esta diferencia es estadíst icamente signif icat iva , lo cual 

no concuerda con los trabajos de Rebora en 1981, Powell y cols.  



  

 

en 1991 y Chainani-wu y cols. en el  2001 donde reportaron que 

los pacientes con Liquen sufrían de algunas enfermedades 

previas que los podían predisponer a la aparición de las 

lesiones. Más aún; en los seis pacientes del grupo con Liquen  

que presentaban enfermedades sistémicas;  no se observó 

hepatopatías crónicas como lo reporta Powell y cols.  en 1991. 

 

Un dato interesante es que uno de los pacientes con 

enfermedades sistémicas presentaba candidiasis bucal. 

Lundstrom y cols.  en 1984 había planteado dicha relación, sin 

embargo, nuestro trabajo no muestra una prevalencia de 

candidiasis en el grupo con Liquen Plano Bucal que permita 

establecer una asociación etiológica, y según el mismo 

Lundstrom; la presencia de Candida en los pacientes con Liquen 

Plano Bucal no dif iere en gran medida de la que se puede 

encontrar en la población general.  

 

En el presente estudio la localización de las lesiones  de 

Liquen Plano Bucal más encontrada  coincide con la reportada 

por Myers y cols. en el 2002, siendo  la mucosa bucal de la cara 

interna de carri l los. Sin embargo, la encía no fue tan 

frecuentemente afectada en nuestro estudio como lo reporta el 

mismo Myers en sus datos. Es importante destacar la 



  

 

localización bilateral de las lesiones de Liquen en la mayoría de 

los pacientes con carril los afectados. 

 

En cuanto al estudio his topatológico todos los tej idos 

biopsiados del grupo con Liquen Plano Bucal presentaron el 

inf i ltrado inf lamatorio en banda a nivel subepitel ial que reportan 

la mayoría de los autores y que orienta en la mayoría de los 

casos el diagnóstico histopatológico  (Walsh y col. 1990, Eversole 

1993, Karagoini  y col. 1994,  Sapp y cols. en 1998, Buchanan y 

Zakrzewska 1999, Challacombe y Shirl low 1999 , Chaiyarit y cols. 

1999).  

 

En nuestro estudio; algunas  muestras presentaban inf i lt rado 

leve (5/20), y otras severo (5/20); la mitad del grupo con Liquen 

presentó inf i lt rado inf lamatorio l infocít ico  moderado (10/20). La 

acantosis fue la segunda característica histopatológica  más 

encontrada con 18/20 muestras. Estos resultados son similares a 

los reportados por Chaiyarit  y cols. en 1999 en donde la 

acantosis fue la característ ica más frecuente sobre todo en las 

formas “blancas” de Liquen. Es importante destacar que nuestro 

estudio reporta una prevalencia de formas reticulares, lo que 

coincide perfectamente con este hallazgo histopatológico. Otras 



  

 

características reportadas por Chaiyart y cols. en 1999 son la 

hiperqueratosis, y la degeneración hidrópica del epitel io basal.  

 

En este estudio, se encontró  no solamente paraqueratosis  

(7/20) sino también ortoqueratosis  (6/20). 16/20 de los pacientes 

presentaban degeneración hidrópica del epitel io y 11/20 

presentaban los l lamados Cuerpos de Civatte, similar a lo 

expuesto por Sapp y cols. en 1998 cuando señala a estas dos 

últ imas característ icas histopatológicas  como unas de las más 

frecuentes en las lesiones de Liquen, que ayudan en el 

diagnostico debido a la heterogenicidad con que estas lesiones 

se muestran desde el punto de vista histopatológico . 

 

Melanosis, elongación de mamelones epitel iales, f ibrosis del 

corión, vesícula subepi tel ial e inf i ltrado linfocít ico alrededor de 

pequeños vasos han sido reportados previamente como 

características histopatológicas presentes en lesiones de Liquen 

Plano, las mismas también se observaron en este estudio  pero 

con menor frecuencia que las característ icas descritas 

anteriormente (Cotran y cols. 1990, Vincent y cols. 1990, Angus 

y cols. 2004). 

 



  

 

La presencia de células gigantes multinucleadas, 

hemosiderófagos y extravasación de glóbulos rojos hacia el 

epitel io es un reporte raro en muestras de mucosa bucal con 

Liquen Plano, pero reportadas  en varias oportunidades en 

muestras de piel (Shelley y cols. 1984, Goldberg y cols. 1994, 

Dalton y cols. 2003, Magro y Crowson 2000) Según Goldberg y 

cols en 1994; al encontrar células gigantes en las lesiones co n 

Liquen es importante hacer el diagnostico diferencial con 

Sarcoidosis. Es más, reporta un caso donde el diagnostico 

histopatológico inic ial fue Liquen y luego evolucionó hacia una 

sarcoidosis y concluye que las semejanzas histopatológicas son 

tantas, cuando hay células gigantes, que es dif íci l diferenciar las 

dos entidades.  

 

Los hemosiderófagos son macrofagos que se llenan  de ese 

pigmento derivado del hierro que es la hemosiderina, muchas 

veces proveniente de la sangre que es fagocitada por el los. 

Estos fagocítos, pueden formar un verdadero “tatuaje” al 

ubicarse en el corión de las zonas que han sufrido hematomas 

recientes y l lenarse de eritrocitos que se degradan y forman 

hemosderina. Shelley y cols. en 1984 reportaron un caso de 

Liquen cutáneo en una zona de hematoma reciente producto de 

una veno-punción mal realizada que lucía como una 



  

 

hiperpigmentación.  Cabe preguntarse: ¿Puede ser una 

microhemorragia, producto tal vez de un traumatismo, la 

responsable del color prado-ocre que presentaban algunas de las  

lesiones de Liquen en este estudio?  

 

En todo caso, la presencia de hemosiderófagos, congestión 

vascular, glóbulos rojos extravasados en el epitel io y células 

gigantes mult inucleadas fue de una frecuencia muy baja en 

nuestro estudio. 

 

Referente a la evaluación de las biopsias por 

inmunofluorescencia directa; todas las muestras del grupo con 

Liquen Plano fueron positivas en el inmunomarcaje  para 

f ibrinógeno, la mayoría a lo largo de la unión corión-epitel ial y 

algunas incluso más profundamente en el corión hasta las 

paredes de los pequeños vasos. Esta posit ividad para el 

f ibrinógeno ha sido reportada con mucha frecuencia (Eversole 

1993, Karagoini  y col. 1994, Chaiyarit y cols. 1999, Sapp y cols. 

en 1998, Walsh y col. 1990, Buchanan y Zakrzewska 1999, 

Challacombe y Shirl low 1999, Scully y cols. 2001, Chruch y col. 

1992). En la actualidad la molécula del f ibrinógeno  se considera  

una de las característ icas dist intivas del Liquen Plano Bucal, e 

incluso una prueba diagnóstica (Sapp y cols. 1998).  



  

 

 

Un hallazgo importante fue que un gran número de pacientes 

del grupo con Liquen (16/20) resultaron  también posit ivos en la 

inmunofluorescencia directa para  la presencia de anticuerpos 

IgG. Es interesante comparar estos resultados con los de  Yih y 

cols. en 1998 donde no encontraron esta inmunoglobulina  en 

ninguno los 26 casos con Liquen Plano Bucal  evaluados. Así 

mismo, Ingafou y cols. en 1997 reportaron que no observaban 

una asociación entre la IgG circulante y el Liquen Plano Bucal.  

Sin embargo, se ha reportado IgG circulante anti-epitel ial en 

pacientes con Liquen (Rabinovich y cols. 1999), mientras que 

otros autores han encontrado depósitos lineares de IgG en la 

zona basal del epitel io en las lesiones cutáneas de Liquen 

Penfigoide (Sakuma-Okoyama y cols. 2003). En nuestra 

investigación aparece con una frecuencia bien importante que 

llama la atención sobre todo por su ubicación a nivel del tejido 

conjuntivo superf icial y profundo en un 63% de las muestras 

positivas para IgG, e incluso con localización submucosa en el 

resto de las muestras.  

 

Al analizar estos datos, se puede sugerir la ut il ización de 

manera más frecuente de la prueba de inmunofuorescencia 

directa para IgG, sobre todo en aquellos casos dudosos donde el 



  

 

inmunomarcaje para f ibrinógeno no sea tan intenso, ya se 

evidenció en nuestros resultados que dicho marcador fue  un 

acompañante frecuente del f ibrinógeno a todo lo largo del corión 

en la gran mayoría de las muestras con Liquen  Plano evaluadas.  

 

Sist ig y cols. en el 2002 reportan niveles de IgG antiepitelial  

en saliva conjuntamente con la IgA en pacientes con Liquen 

Plano Bucal y con otras enfermedades bucales de carácter 

autoinmune. Más recientemente,  Gu y cols. en el 2004 

encuentran mediante pruebas ELISA una sobre-expresión de IL-

6; una citocina que estimula la secreción de IgG y la 

diferenciación de células B, también en pacientes con la 

enfermedad.  

 

Resultados como estos conllevan a plantearse la hipótesis 

acerca del papel de los mediadores químicos y los  plasmocitos 

en la f isiopatología del Liquen Plano Bucal. ¿Es principalmente 

una reacción citotóxica mediada por CD8+ la et iopatogénia del 

Liquen Plano Bucal? ¿Cuál es el verdadero papel de los 

linfocitos B? ¿Cómo actúan anticuerpos como IgG en el inicio y 

mantenimiento de las lesiones? Estas preguntas podrán ser 

contestadas en futuras investigaciones que basadas en estos 

resultados indaguen un poco más acerca del papel de los 



  

 

anticuerpos en la etiología y el mantenimiento de las lesiones de 

Liquen Plano Bucal.  

 

Una condición similar se observa cuando se revisa la 

inmunoreacción para la inmunoglobulina IgM; en el presente 

estudio 12 de las 20 muestras de Liquen Plano Bucal fueron 

inmunopositivas para este anticuerpo, principalmente a lo largo 

del corión. Estos resultados dif ieren de los presentados por 

Ostman y cols. en 1994 y los reportados por Yih y cols. en 1998 

en cuyos trabajos no encontraron en ninguna de sus 51  y 26 

muestras respectivas de Liquen Plano Bucal  analizadas mediante 

inmunohistoquímica y mediante inmunofluorescencia directa,  

expresión del ant icuerpo en las biopsias.  

 

En el trabajo de Ostman y cols. se plantean la incógnita 

acerca de la naturaleza de la respuesta inmunológica  en los 

pacientes con Liquen Plano Bucal;  sugiriendo que, la respuesta 

humoral se presenta como consecuencia de varios estímulos que 

ocurren e interactúan simultáneamente como por ejemplo; el 

producido por la presencia de ciertos materiales dentales, 

infecciones, la ingesta de medicamentos y otros.  

 



  

 

Al evaluar el anticuerpo IgA, una muestra de Liquen Plano 

reticular presentó inmunoreacción para IgA a lo largo del corión. 

Mientras que Sist ig y cols. en el 2002 encuentran valores 

aumentados  de este anticuerpo en la saliva de los pacientes con 

Liquen Plano Bucal. Sin embargo Ostamn y cols. en 1994 no 

encontraron marcaje para IgA en la zona de la membrana basal 

del epitel io de sus muestras con Liquen Plano mediante 

inmunohistoquímica. Así mismo, los resultados de Yih y cols. en 

1998 coinciden con Ostman y su estudio . Este hallazgo no 

concordante para esta enfermedad, permit irá seguir especulando 

acerca del verdadero papel que juega la  respuesta humoral en la 

etiopatogénia del Liquen. De hecho; todos los anticuerpos 

evaluados se presentaron con mayor frecuencia en el t ipo 

reticular de Liquen Plano; esto destaca la necesidad de que se 

realicen investigaciones que permitan establecer una asociación 

entre una forma clínica en part icular de Liquen Plano y la 

presencia de los mismos.  

 

Al evaluar algunos parámetros involucrados en la respuesta 

innata se presentaron 14 muestras posit ivas para la molécula del 

complemento C3,  principalmente localizado en paredes de 

pequeños vasos, en el grupo de Liquen Plano. A  esto se suma el 

hecho de que 3 muestras resultaron positivas para C1 q  y 3 para 



  

 

C4 a nivel del corión y en las paredes de pequeños vasos. La 

validez del complemento como prueba diagnósti ca no está del 

todo clara. En la presente investigación un gran número de 

muestras resultaron posit ivas para C 3 , lo que pudiera representar 

una orientación diagnóstica , sin embargo, existen pocos reportes 

en la l iteratura que apoyen estos hallazgos.  

 

 Hsu y cols. en el 2000 encuentran depósitos lineares de C 3  

a todo lo largo de la unión corión-epitelio en muestras de Liquen 

Plano Penfigoide, al igual que Sakira y cols. en 1999. Pero, en 

nuestra investigación la mayoría de los casos posit ivos para 

complemento fueron Liquen Plano ret icular, una entidad 

totalmente dist inta desde el punto de vista clínico.  

 

 Incluso, en otros reportes se ha asociado el Liquen plano 

con una disminución en los niveles séricos de  C4 (Jamison y 

cols. 1978), aunque otros autores contradicen esos reportes 

(Guillot y cols. 1981). 

 

Fayyazzi y cols. en 1999 se plantean la hipótesis de un 

papel protagónico del complemento en la patogénesis del Liquen 

Plano cutáneo, mientras Yih y cols en 1998 no encontaron 

moléculas del complemento en ninguna de sus 26 muestras de 



  

 

Liquen Plano Bucal analizados mediante inmunofluerescencia 

directa.  

 

Como se puede apreciar, la l iteratura científ ica al respecto 

es contradictoria. En la actualidad no se conoce cuál es el 

verdadero signif icado de la presencia de las moléculas del 

complemento en esta patología, constituyendose en un tema 

interesante para abordar en futuras investigac iones. A partir de 

nuestros resultados se podría  inferir que la inmunoexpresión de 

complemento puede deberse a la presencia de un antígeno 

exógeno que desencadena la respuesta inmunológica  en las 

lesiones de Liquen. Quizá esa respuesta de inmunidad innata se 

desencadena ante la presencia de un agente infeccioso  como el 

VEB y es precisamente el complemento, el “enlace”  entre una 

activación leucocítica primaria y la cronicidad típica que 

representa un inf i lt rado l infocít ico continuo a lo largo de toda la 

unión corión-epitel io. Mediante esta investigación no se puede 

comprobar lo antes expuesto, pero representa un hallazgo 

interesante para seguir investigando acerca de la importancia del 

complemento en la f isiopatología del Liquen.  

 

La alteración serológica más frecuente fue la anemia, 

aunque solo se presentó en 4 pacientes del grupo con liquen. Lu 



  

 

y Wu en el 2004 estudiaron la relación entre enfermedades 

bucales y la anemia; encontraron que se hallaba asociada a 

condiciones concomitantes de muchos pacientes con Liquen: 

síndrome de ardor bucal, mucosit is, úlceras bucales, glosit is,  

candidiasis bucal y queil it is.  

 

En nuestro estudio no se encontró una prevalencia de 

alteraciones hiperglicémicas que según  Chainani-wu y cols. en 

el 2001 se asocian a la presencia de las lesiones de Liquen 

Plano Bucal.  

 

 Es importante señalar que el 60% de los pacientes 

presentaron alteraciones serológicas. Posiblemente se puede 

asociar esta condición con los datos epidemiológicos que ref lejan 

el estado de salud sistémico de nuestra población femenina e n 

esas edades en investigaciones futuras . 

 

Numerosos investigadores han asociado la presencia del 

Virus Papiloma Humano con la presencia de las lesiones de 

Liquen Plano Bucal (Kashima 1996, Vesper y cols. 1997, Wen y 

cols 1997, González-Moles y cols. 1998, González  y col. 1999, 

Campisi y cols. 2004). Campisi y cols. en el 2004 no encontró 

una prevalencia de VPH con un tipo particular de l iquen pero si 



  

 

halló una asociación entre las lesiones y  la presencia de 

genoma viral mediante PCR.  

 

 Nuestros hallazgos dif ieren con estos reportes, ya que no 

se encontró el genoma viral en ninguno de los pacientes con 

Liquen Plano Bucal ni en el grupo control.  Ya Ostwald y cols. en 

el 2003 hallaron porcentajes bastantes bajos en lesiones 

benignas como el Liquen Plano al compararlos con los hallazgos 

en lesiones malignas tipo carcinoma espinocelular.  Y no pudieron 

establecer una asociación de etiología con el Liquen Plano 

Bucal.  

 

Boyd y cols. en 1996 realizó un estudio comparativo, 

motivado por la disparidad de los resultados existentes en la 

l iteratura sobre la frecuencia con que se encontraba el genoma 

de VPH en las lesiones de Liquen Plano Bucal en diferentes 

estudios en comparición con las muestras de Liquen cutáneo. 

Los autores compararon los resultados de PCR para muestras 

positivas de Liquen Plano Bucal con resultados de Hib ridación in 

situ  para las mismas muestras y encontró un gran número de 

falsos posit ivos.  

 



  

 

En este estudio Boyd y cols. realizan un minucioso análisis 

de las posibles formas de contaminación que se pueden 

presentar en el Laboratorio de Biología Molecular m ientras se 

realiza un procedimiento tan delicado como la PCR. Dicha 

contaminación puede provenir de diferentes fuentes, pero la más 

común es sin duda, los productos de amplif icaciones de previas 

PCRs l lamados amplicones. Hay que tomar en cuenta que 0.1 ml 

de producto de amplif icacion puede contener 1012 copias de un 

amplicon (porción de ADN amplif icada) lo que hace de la s 

medidas de esteri l idad de los ambientes empleados para la  pre y 

post amplif icación un procedimiento determinante a la hora de 

realizar las pruebas de PCR que tengan validez diagnóstica. 

Sobre todo en aquellos laboratorios que realizan de  rut ina 

pruebas de PCR para VPH.  

 

Nuestros resultados coinciden  con Boyd y cols. cuando 

concluyen en su estudio que los resultados positivos que 

muestran la presencia de VPH mediante PCR en muestras de 

Liquen Plano Bucal, deben ser revisados con precaución. Ya 

que, una prueba tan sensible como la PCR puede anil lar 

porciones de ADN que pertenezcan a partículas virales 

incompletas y/o sin capacidad de infectar (defectuosas), por lo 

cual, los reportes previos de una asociación entre VPH y Liquen 



  

 

Plano Bucal; no necesariamente tienen una implicación clínica de 

relevancia.  

 

Más recientemente, varios trabajos se han enfocado en al 

asociación del virus Epstein-Barr con la presencia de las 

lesiones por Liquen Plano Bucal (Pedersen 1996, Sand y col.  

2002, Oflatharta y cols. 2003).  En el presente estudio se detectó  

mediante PCR la presencia de VEB en lesiones de Liquen  Plano 

Bucal. Los resultados de esta investigación concuerdan con otros 

autores y demuestran una prevalencia  del genoma viral en el 

grupo de pacientes con Liquen en comparación con solo un 

individuo del grupo control . Oflatharta y cols. en 2003 encuentra 

en su grupo con Liquen Plano Bucal  una prevalencia del Virus 

Epstein-Barr y del Virus Papiloma Humano, contrario a nuestros 

resultados que indican una evidente prevalencia del VEB en 

comparación con la ausencia  del genoma de VPH. 

 

Dentro de los pacientes con Liquen Plano Bucal se observa 

un número signif icativo de pacientes fumadores (40%) que fueron 

positivos para el VEB si se compara con el grupo control donde 

no habían fumadores con presencia del VEB. Estos resultados 

dif ieren de los de Sand y cols. en el 2002 que no encontraron 

una prevalencia de infección por VEB en pacientes fumadores 



  

 

con Liquen en comparación con el grupo control, y no consideran 

al cigarril lo como un factor de riesgo para la infección por VEB. 

Futuras investigaciones deben realizarse con el propósito 

esclarecer estos hallazgos que relac ionan el hábito del cigarril lo  

con el desarrollo de la infección por VEB en las lesiones de 

Liquen. 

 

La presencia de un agente infeccioso como el VEB es 

suficiente para desencadenar una respuesta inmunológica como 

la que se observa en el Liquen Plano Bucal , sobre todo cuando 

la infección se encuentra a nivel del queratinoc ito. Sin embargo, 

como se ha planteado, no parece tratarse de un solo factor 

etiológico sino más bien de un conjunto de factores que actúan al 

mismo tiempo y de manera dist inta dependiendo  de la población 

afectada. Esto podría explicar la gran variedad de elementos que 

se han detectado en las múlt iples investigaciones acerca de la 

etiología del Liquen Plano Bucal, muchos de ello s señalados 

también en este estudio.  

 

Nuestros resultados solo  pueden dar evidencias acerca de 

algunos factores mencionados en la etiología del Liquen pero 

dejan la motivación para otras investigaciones con mayor número 



  

 

de pacientes que puedan establecer una asociación con mayor 

impacto epidemiológico.  

 

Un aspecto importante para el desarrollo y resolución de 

cualquier patología especialmente  el Liquen Plano Bucal es el 

estado psicoemocional de los pacientes. En nuestro estudio el 

60% de los pacientes con Liquen manifestaron preocuparse 

normalmente por desgracias futuras a diferencia del 20% de l 

grupo control, lo que ref leja el estado de tensión emocional que 

estos pacientes pueden estar manifestando al t iempo que 

padecen o comenzaron a padecer la enfermedad. Así mismo, un 

mayor número de pacientes del grupo con Liquen  no se 

consideraban personas calmadas y seguras si se  compara con el 

grupo control. Además;  un mayor número de pacientes con 

Liquen sentían frecuentemente ganas de llorar .  

 

Todas estas preguntas hechas a los pacientes del estudio 

para explorar el estado psicoemocional se realizan también en 

pruebas psicométricas como el STAI (Spielberger y cols. 1997) y 

como reporta Lanfranchi y cols. en el 2001; los pacientes con 

Liquen Plano Bucal frecuentemente tienen tendencias depresivas 

o han pasado recientemente por  experiencias fuertes desde el 



  

 

punto de vista psicoemocional, y según estos autores , la 

enfermedad no es más que una somatización de esos eventos.  

 

Al cuantif icar los niveles de ansiedad, encontramos una 

prevalencia de la ansiedad-estado y de la ansiedad-rasgo en los 

dos grupos de esta investigación, si bien no hay una diferencia 

entre los grupos evaluados, l lama poderosamente la atención 

que los pacientes con Liquen Plano Bucal  presentaban en mayor 

proporción la ansiedad como rasgo de su personalidad. Est o 

coincide con García-Pola y col. 2000, Bagán y Cerrero. 1995 que 

concluyen en sus investigaciones que los niveles de ansiedad 

están aumentados en los pacientes con Liquen Plano, pero al 

igual que Allen y cols. en 1986 no podemos establecer la 

asociación et iológica porque no encontramos diferencias 

estadísticamente signif icativas entre los dos grupos.  

 

Cabe destacar que estos hallazgos son  importantes para el 

clínico, ya que, un abordaje integral de los casos con Liquen que 

incluya al psicoterapeuta puede o frecer un mejor pronóstico y 

una mejora en la calidad de vida de los pacientes  ya que como 

se demostró en éste trabajo y en los estudios mencionados 

previamente, en el grupo que sufre l iquen Plano Bucal  se 

encuentra una mayor proporción de ansiedad. 



  

 

 

Especulando un poco sobre nuestros hallazgos podemos 

decir que la incidencia signif icat ivamente alta de ansiedad en 

ambos grupos puede explicarse con los sucesos polít ico-sociales 

que estaba atravesando nuestra nación en los años en que estas 

pruebas se estaban aplicando (2002-2003) lo cual,  según Hinde 

en 1999 y Uzcátegui y Bruzual en el 2003 pudo afectar 

sensiblemente la condición pisco-emocional de nuestra población 

. Tal vez, estudios realizados en otro momento histórico puedan 

arrojar datos diferentes acerca de la posible asociación entre 

ansiedad y  Liquen Plano Bucal  en nuestra población.  

 

El hecho que encontremos una alta proporción de ansiedad-

estado en el grupo control se podría explicar si se toma en 

cuenta que dichos pacientes realizaron la prueba jus to en el 

momento previo a someterse a un procedimiento quirúrgico (Ej.:  

exodoncia de cordales), procedimientos que son asociados 

generalmente con dolor y generan ansiedad. La ventaja del STAI 

sobre otras pruebas inespecíf icas es que logra diferenciar los 

dos tipos de ansiedad: la que forma parte intr ínseca de la 

personalidad (que podría somatizarse crónicamente como Liquen 

Plano Bucal) y la ansiedad circunstancial  producto de un evento 

puntual como lo es un acto quirúrgico. Claro está, los pacientes 



  

 

con mayor ansiedad-rasgo siempre tendrán la tendencia a 

mostrar mayores niveles de ans iedad-estado (Crespo y cols. 

2002).  

 

La recomendación es uti l izar, a la hora de cuantif icar la 

ansiedad en futuras investigaciones como esta, pruebas 

psicométricas específ icas que permitan diferenciar los dos tipos 

de ansiedad y que no confunda la ansiedad momentánea con la 

ansiedad que forma parte de la personalidad y que puede, según 

algunos autores (García-Pola y col. 2000, Bagán y Cerrero. 

1995), manifestarse clínicamente como Liquen Plano Bucal.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



  

 

VII.- CONCLUSIONES  

 

 

- Mediante la prueba de Reacción en Cadena de la 

Polimerasa se detectó una alta incidencia del genoma del Virus 

Epstein-Barr en los pacientes con Liquen Plano Bucal .  

 

- No se detectó presencia de genoma del Virus Papiloma 

Humano en los pacientes con Liquen Plano Bucal ni en el grupo 

control.  

  

- Se observa una mayor prevalencia en la ingesta de 

medicamentos en el grupo de Liquen Plano Bucal si se compara 

con el grupo control.  

 

- Se observaron  menos enfermedades sistémicas en el 

grupo de Liquen Plano Bucal que en el grupo control. Dentro de 

las pocas enfermedades sistémicas concomitantes que se 

encontraron en el grupo con Liquen Plano Bucal no se hallaron ni 

diabetes ni hepatopatías.  

 

- Existe una mayor incidencia de pacientes fumadores en el 

grupo de Liquen Plano Bucal al compararlo con el grupo control.  



  

 

Dentro de los pacientes positivos para el Virus Epstein -Barr se 

observó una mayor incidencia de pacientes fumadores . 

 

- Un mayor número de pacientes en  el grupo control 

presentaron ansiedad-estado al contestar la prueba STAI si se 

compara con el grupo de Liquen Plano.  

 

- Un mayor número de pacientes en el grupo de Liquen 

presentaron la ansiedad como rasgo de su personalidad , sin 

embargo no es posible establecer una asociación entre la 

ansiedad y la presencia de lesiones de Liquen Plano Bucal.  

 

- Dentro de los pacientes con Liquen Plano Bucal se halló 

una mayor proporción de pacientes con ansiedad -rasgo que 

pacientes con ansiedad-estado. 
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