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El liquen plano oral (LPO) es una enfermedad mucocutadnea inflamatoria
cronica, con una etiologia aun desconocida, de base autoinmune, que suele
cursar con manifestaciones orales, con una clinica caracteristica y de curso
evolutivo benigno, pero susceptible de transformacion maligna. Diversos
estudios la situan alrededor del 1% de la poblacion total, aunque el rango
varia desde el 0,1 al 4%. Entre los pacientes con liquen plano oral (LPO) del
60% al 70% son mujeres. @La edad de aparicién, aunque puede
presentarse a cualquier edad, la inmensa mayoria de los pacientes se
sitlan entre la cuarta y séptima décadas de la vida, con una edad media de
50 a 55 afios. Puede sin embargo afectar a nifios® y ancianos.

Diversos estudios afirman que los hombres desarrollan lesiones antes de
los cuarenta afios, mientras que la mayoria de las mujeres lo hacen
alrededor de los cincuenta. En su patogénesis existiria un desorden
inmunoldégico con ataque al epitelio por parte de linfocitos CD8 citotdxicos. M
Los criterios histopatolégicos para el diagnéstico del LPO, se fundamentan
en las alteraciones del epitelio, de la interface epitelio-corion y del corion
observables mediante microscopia 6ptica. La biopsia es imprescindible en
todos los casos de LPO, permite confirmar el diagndstico clinico y realizar
diagnostico diferencial con otras dermatosis morfolégicamente parecidas.
Con el objetivo de determinar los parametros microscépicos necesarios para
el diagnostico del Liquen Plano Oral, se analizaron 32 muestras(n=32) de
mucosa bucal, con diagnéstico de LPO. El material estudiado fue obtenido
con punch de 4 mm, fijjado en formol al 10%, incluido en parafina y
coloreado con hematoxilina-eosina. Las observaciones se realizaron con
microscopio Optico por tres observadores diferentes. Los parametros
analizados fueron los pertinentes a la imagen histologica del LPO:
Hiperqueratosis (para-orto queratosis) -Acantosis-Infiltrado intraepitelial-
Patrén de maduracién (conservado-no conservado) Infitrado en banda-
Papilas en diente de Sierra-Atrofia-Cuerpos coloides-Erosion-Ampolla-
Ulcera-Displasia. Para documentar los datos se tomaron microfotografias a
los preparados histoldgicos.

Los parametros de frecuente observacion fueron:1) Patron de maduracién
epitelial conservado (31/32); 2) Acantosis (31/32); 3) Hiperparaqueratosis
(31/32); 4)Infiltrado inflamatorio en banda(32/32),con variabilidad en la
intensidad y uniformidad del mismo; 5)Degeneracion y licuefaccion de
células basales(26/32).Los parametros restantes fueron de frecuencia
intermedia: Papilas en diente de sierra (18/32); Interface epitelio corion-
conservada(18/32) y la presencia de cuerpos coloides de Civatte (26/32)y
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de baja frecuencia: Erosion (15/32); Ampolla (13/32); Atrofia (5/32) y Ulcera
(2/32).No se encontré Displasia. El predominio de la paraqueratosis, ya sea
sola o combinada con ortoqueratosis, concuerda con lo reportado por
Urbizo. aunque otros autores refieren la presencia de orto o
paraqueratosis indistintamente.
El alto indice de degeneracion vacuolar del estrato basal encontrado,
probablemente se deba al intenso infiltrado inflamatorio subyacente,
coincidiendo  estos resultados con lo reportado por otros
investigadores.Este infiltrado inflamatorio tan intenso ha sido estudiado
por métodos inmunohistoquimicos y se ha demostrado que al inicio de la
enfermedad predominan los linfocitos T CD, o auxiliadores y con la
evoluciéon comienzan a predominar los linfocitos T CD.g Los mecanismos por
los cuales se desencadenan estos eventos inmunoldgicos son hasta el
momento desconocidos, pero al parecer todo comienza con la activacion de
los linfocitos T CD,* ejercida por la elaboracién de citocinas (interleucina 1)
de las células de Langerhans. Los linfocitos CD, activados producen el
interferon-gamma que induce la expresion de HLA-DR y de la molécula de
adhesién intercelular 1 (ICAM 1) en queratinocitos y la activacion de los CDg
mediante la produccién de interleucina 2. Todo ello se traduce en la
emigracion y reclutamiento de linfocitos T a las zonas afectadas y en los
fendmenos posteriores de dafo tisular dirigidos hacia las células del estrato
basal del epitelio, provocando la degeneraciéon vacuolar antes mencionada.
En la serie analizada los parametros mas frecuentemente hallados y que
confirman el diagnéstico histolégico de LPO son coincidentes con otras
series analizadas. No hay diferencias significativas entre los distintos
observadores al momento de identificar criterios microscopicos del LPO.
Que si bien los cuerpos coloides no son considerados imprescindibles, en la
serie analizada constituyeron una cantidad considerable.
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