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Resumen

El liguen plano es una dermatosis inflamatoria de etiologia desconocida que se puede presentar con diferentes patrones morfoldgicos como el liquen
plano oral, liquen plano anular, liguen plano lineal o liquen plano penfigoide. Su presentacion clinica clasica se caracteriza por papulas o placas viola-
ceas y afecta sobretodo las superficies flexoras de mufiecas, muslos, tercio inferior de las extremidades inferiores, abdomen, genitales, ufasy boca. Su
curso generalmente es autolimitado, resolviéndose en un periodo de meses a anos, pero puede persistir indefinidamente. Existen multiples opciones
terapéuticas incluyendo corticosteroides, retinoides, PUVA y ciclosporina.

(L. Martinez Casimiro, JJ Vilata Corell. Liquen plano. Med Cutan Iber Lat Am 2008;36(5):223-231)
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Summary

Lichen planus is an inflammatory dermatosis of unknown origin that presents in a variety of morphologic patterns like oral lichen planus, annular
lichen planus, linear lichen planus or lichen planus pemphigoides. Its classical clinical presentation is characterized by polygonal papules or plaques of
violet color. It affects primarily the flexure surface of the wrists, thighs, distal third of lower extremities, abdomen, genitals, nails, and oral mucosa. Its
course is generally self-limited for a period of several months to years, but it may last indefinitely. Multiple therapeutic options exist including corticos-
teroids, retinoids, PUVA, and cyclosporine.

Key words: lichen planus, lichenoid dermatitis, Wickham striae, hepatitis.

El término liquen plano (LP) fue inicialmente acufiado por Epidemiologia

Erasmus Wilson en 1869[1], pero probablemente referido a
la misma entidad descrita por Hebra previamente. General-
mente el término liquenoide hace referencia tanto a una
apariencia clinica como a un patrén histolégico. Una derma-
titis liquenoide muestra dafio de los queratinocitos basales
como evento primario, que luego inicia la cascada de cam-
bios que determinan la histopatologia del liquen plano. Sus
hallazgos clinicos vendrian determinados por las 4 P: papu-
las, pruriginosas, poligonales y purpuricas.

El liguen plano es una entidad de distribucién mundial aun-
que de prevalencia desconocida. Existen variaciones en su
incidencia pero no muestra una predominancia racial[2]. Se
han descrito casos de liquen plano familiar que se creen
debidos a ciertos HLA compartidos como el HLA-A3, HLA-
Bw35, HLA-B8 y HLA-B16. En estos casos familiares la pre-
sentacién es més precoz([3].

Parece que esta entidad es més frecuente en mujeres,
hasta en un 65% de los casos[4]. Los hombres tienden a
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desarrollar la enfermedad méas precozmente, en la tercera
década a diferencia de las mujeres que lo hacen el la quinta.
En los nifios el liquen plano es raro, se estima que un 2-3%
de los pacientes con liguen plano son pediatricos[5].

Patogenia

El liquen plano es una enfermedad mediada inmunolégica-
mente. El infiltrado dérmico consiste fundamentalmente en
células T helper, sobretodo en lesiones activas, localizado en
la unibn dermoepidérmicay en la dermis profunda junto con
células de Langerhans y células dendriticas en la epidermis
y dermis[6, 7]. La produccion de citoquinas esté incremen-
tada en las lesiones activas, con niveles aumentados de
interleuquina (IL)-1B, IL-4, IL-6, TNF y INF-y. El dafio de los
queratinocitos basales parece mediado por las citoquinas y
el reclutamiento de células T citotdxicas que sigue a la acti-
vacion de células T[8]. EI TNF y el INF-yinducen una mayor
expresion de la molécula de adhesion ICAM-1 en los querati-
nocitos basales. La molécula ICAM-1, es una proteina endo-
telial que se une a linfocitos y eosinéfilos. De acuerdo con
esto, se postula que los cambios inflamatorios que se ven en
el liquen plano serian el resultado de interacciones entre las
células Ty los queratinocitos[9]. Como consecuencia de la
inflamacién mediada por citoquinas se producen otras alte-
raciones como el dafio de sistema de anclaje de los querati-
nocitos, se produce un dafio del colageno VIl'y los complejos
hemi-desmosoma se alteran de forma difusa y disconti-
nual10]. Utilizando baterias contra la membrana basal,
Smoller et al. demostraron que en el liquen plano, la mem-
brana basal se altera a nivel de la lamina ltcidal11]. El perfil
de queratinas (K) esta alterado en el liquen plano de forma
semejante a las heridas en curacion, con cambios en la
expresion de la K6, K16 y K17, estando aumentadas, refle-
jando hiperproliferacion. Esto se cree que es inducido por
las citoquinas y los mediadores de la inflamacion del liquen
plano[12]. Diversos autores como Black o Fah hablan de un
posible agente infeccioso, presumiblemente viral como des-
encadenante del proceso. Se cree que el virus en si mismo o
a través de cambios en los queratinocitos basales daria lugar
a una respuesta inflamatoria combinada humoral y celu-
lar[2, 13, 14].

Histopatologia

Los hallazgos caracteristicos incluyen la triada de acantosis
irregular con crestas epidérmicas en diente de sierra, quera-
tinocitos basales disqueratéticos a nivel de la dermis papilar
formando los cuerpos de Civatte y la presencia de un infiltra-
do en banda en la union dermoepidérmica constituido por
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Figura 1. Anatomia patoldgica del liquen plano: a) Acantosis,
infiltrado liquenoide en banda en la union dermoepidérmica, b)
Hipergranulosis, infiltrado linfocitario en banda, vacuolizacion
de la membrana basal, melandfagos dérmicos. (Hematoxilina-
eosina 20x y 100x).

linfocitos e histiocitos. La paraqueratosis es rara. Las estrias
de Wickham se correlacionan con un aumento del estrato
granuloso. Con la vacuolizacion de la membrana basal se
producen hendiduras que se denominan espacios de Max
Joseph. Ademas se produce incontinencia pigmenti en las
papulas establecidas y puede persistir tiempo tras la mejoria
clinica, actuando como marcador precoz del dafio melano-
citico en la unién dermoepidémica (Figuras 1lay b).

La inmunofluorescencia directa muestra depdésitos glo-
bulares de IgM y ocasionalmente de IgG y IgA, representan-
do los queratinocitos apoptéticos[15, 16].

Algunas formas de liquen plano pueden tener hallazgos
histopatologicos caracteristicos.

Liquen plano pilar. Inicialmente se produce un infiltra-
do mononuclear perifolicular y perisebaceo (Figura 2),
seguido de una vacuolizaciéon de la porcion externa de la
vaina pilosa y pérdida de la membrana basal. Tras esto, la
glandula sebaceay la vaina pilosa externa son destruidas y
toda la vaina pilosa desaparece. Se han documentado tres
variantes de liquen plano pilar: Papulas queratésicas foli-

Figura 2. LP Pilar: a) Papulas hiperqueratdsicas foliculares junto
con areas atrdficas; b) Infiltrado linfocitario perifolicular, junto
con vacuolizacion de la membrana basal. (Hematoxilina-eosina
100x).
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culares con una reaccién liquenoide linfocitica confinada
en la mitad superior del epitelio folicular, a veces existe
fibrosis discreta. Placas no cicatriciales, particularmente
en el &rea retroauricular con inflamacion folicular e interfo-
licular en ausencia de fibrosis, y papulas foliculares con
alopecia cicatricial e inflamacion extensa acompafiada de
fibrosis.

Los hallazgos de la inmunofluorescencia directa pueden
variar, con depositos lineales de 1gG + IgA u otras Ig en la
membrana basal de los foliculos pilosos[17, 18].

En lesiones tardias la inflamacion puede ser minima con
pérdida de los cambios liquenoides caracteristicos.

Liguen plano de mucosas. Tiende a mostrar paraquera-
tosis y cierto adelgazamiento de la epidermis. El infiltrado
puede tener abundantes células plasmaticas. Se puede des-
arrollar displasia sobre estas lesiones.

Liguen plano hipertréfico. Generalmente muestra acan-
tosis extensa con licuefaccion de las células basales de
forma focal y fibrosis démica en casos crénicos[2].

Erupciones liquenoides. Los hallazgos clinicos caracte-
risticos incluyen un infiltrado de células plasmaticas y eosi-
néfilos, paraqueratosis focal y un infiltrado perivascular pro-
fundo. Los cuerpos citoides pueden verse en el estrato
corneoy granular[19, 20].

Hallazgos clinicos y variantes

Las lesiones tipicas de liquen plano se caracterizan por
papulas poligonales eritemato-violaceas. Las estrias de Wic-
kham aparecen como una red de finas lineas blancas sobre
la superficie de las papulas[4] (Figuras 3ay b).

Las lesiones preferentemente afectan a las flexuras, la
afectacion de la cara ventral de las mufiecas es caracteristi-
ca. La regién lumbar y los tobillos se afectan frecuentemen-
te. La cara generalmente se respeta en las formas clasicas.
Se ha descrito una forma invertida afectando a las axilas,
ingle y pliegue inframamario.

Figura 3. LP clasico: a) Papulas poligonales en zona lumbosacra
con escama blanquecina en superficie; b) Papulas escoriadas en
dorso de ambos pies y lesiones lineales mostrando el fenémeno
de Koebner.

Figura 4. a) LP verrucoso, b) LP lineal.

El fendmeno de Koebner es frecuente y puede producir
lesiones lineales inusuales. También se han descrito formas
unilaterales. Respecto al prurito, es con frecuencia impor-
tante en las formas hipertréficas, pero las excoriaciones son
raras[21].

Liquen plano hipertréfico

Aparece generalmente en la cara anterior de las piernas y es
intensamente pruriginoso. Muestra una incidencia de un 6-
19%, aunque es mas frecuente en casos familiares[4]. Estas
lesiones pueden curar con cierta atrofia o cicatriz[2] (Figura
4a). La hipergranulosis esta generalmente presente pero no
es prominente y la degeneracion vacuolar basal con fre-
cuencia es sustituida por células de apariencia escamosa.
Ademas aparecen cambios a modo de hiperplasia pseudoe-
piteliomatosa que a veces lo hacen dificil de distinguir de un
carcinoma epidermoide. Hasta un 87% de las formas hiper-
tréficas de liquen plano muestran depoésitos globulares de
IgM, C3 'y C4. Se han descrito casos de malignizacion sobre
lesiones de largo tiempo de evolucion[22].

Liquen plano ungueal

La afectacion ungueal se asocia generalmente con lesiones
cuténeas y orales tipicas[4]. Un pequefio nimero de pacientes
desarrollan una destruccion precoz de la matriz ungueal. Los
cambios incluyen la formacién de un pterigium, adelgazamien-
to de la ldmina ungueal, estriacion longitudinal. La mayor parte
de los cambios se deben a la afectacion de la matriz ungueal
pero no son especificos del liquen plano[23] (Figura b).

Liquen plano oral
Como manifestacion aislada del liquen plano, la afectacion
oral constituye un 15-35% de los casos, pero hasta en un
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Figura 5. LP ungueal: a)Distrofia ungueal de las manos; b)
Estriacion longitudinal y adelgazamiento de la ldmina ungueal.

65% de los pacientes con formas clésicas de LP cutaneo
presentan afectacion oral concomitante[4]. Es més fre-
cuente en la 5-6% décadas de la vida y es dos veces mas
frecuente en mujeres[24]. Se afectan con mayor frecuen-
cia la mucosa bucal y lingual, siendo rara la afectacion del
paladary sublingual[25, 26]. La afectacion es generalmen-
te simétrica, aunque también se han descrito lesiones ais-
ladas labiales. Se han descrito diferentes patrones. El reti-
culado blanquecino en la mucosa yugal es el mas
frecuente (Figura 6a), seguido de las formas erosivas.
También puede presentarse a modo de placas hipertréfi-
cas, formas papulares, atréficas y bullosas[27]. Las aréas
mas frecuentemente afectadas son la mucosa yugal, dorso
de lengua, encias y mucosa labial[28]. Respecto a los sin-
tomas, las formas erosivas, se asocian con frecuencia con
dolory sensacién de quemazén[29]. La afectacion esofagi-
ca es una causa rara de disfagia que se asocia a la afecta-
cion oral.

Esta forma de LP es muy rara en nifios. Se debe realizar
una vigilancia estrecha por la posibilidad de malignizacion.

Las lesiones orales pueden ser causadas por una alergia
al mercurio de las amalgamas dentales, que puede ser verifi-
cado por prueba del parche. La eliminacién o recambio de
las amalgamas dentales esté indicada en casos de parche
positivo[30, 31]. Ciertos estudios hablan de implicacion de
acontecimientos estresantes en la aparicion de las lesiones
orales[32].

Figura 6. a) LP oral. Reticulado blanquecino en la mucosa
yugal; b) LP genital. Placa blanquecina ulcerada a nivel del
introito vaginal.
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El diagnostico diferencial debe incluir las reacciones
liquenoides, leucoplasias, carcinomas escamosos, pénfigo
oral, penfigoide y lesiones de candidiasis[27].

Liquen plano genital
La afectacién genital con frecuencia se asocia a afectacion
oral concomitante.

La afectacion de la mucosa genital es un evento infre-
cuente.

Las lesiones anulares son especialmente frecuentes en
el pene, se inician como papulas tipicas y crecen centrifuga-
mente con aclaramiento central. Las papulas violaceas pue-
den afectar el cuerpo del pene, glande, escroto o periné. El
25% de los varones con LP cutaneo presentan lesiones geni-
tales[33]. La ulceracién es rara. La prevalencia de afecta-
cion vulvar es desconocida aunque algunos estudios hablan
de hasta un 51%. Los sintomas de las pacientes afectas
incluyen prurito, quemazon y dispareunia. Los cambios cli-
nicos oscilan desde papulas finamente reticuladas hasta
ulceraciones que curan dejando cicatriz[34]. Las formas
ulceradas son las mas frecuentes en esta localizacién y
generalmente se acompafian de lesiones blanquecinas[35]
(Figura 6b) Algunos autores postulan que el LP es la causa
mas frecuente de vulvitis descamativa asociada con vaginitis
descamatival36].

La triada de gingivitis descamativa y afectacién erosiva
vulvar y vaginal se conoce como “sindrome vulvo-vaginal-
gingival”’[35].

Se debe realizar una vigilancia estrecha de estas lesio-
nes por la posibilidad de malignizacion.

Liquen plano pilar (LPP)

Puede aparecer junto con lesiones tipicas de LP, pero oca-
sionalmente puede presentarse aisladamente. Da lugar a
una alopecia cicatricial[2]. El liquen plano pilar se ha dividi-
do en tres variantes: LPP, alopecia frontal fibrosante y sin-
drome de Graham-Little. Es mas frecuente en mujeres,
hasta un 93% de los casos, con una edad media de 49 afios
y se presenta clinicamente como un eritema perifolicular
junto con papulas queratésicas en los margenes de las areas
de alopecia. En lesiones precoces aparecen papulas violace-
as, eritema y descamacion, posteriormente aumenta la que-
ratosis folicular y las areas atréficas cicatriciales reemplazan
a las otras lesiones[37] (Figura 2a). Las localizaciones mas
frecuentemente afectadas son la regién fronto-central del
cuero cabelludo y la “coronilla”. EI LPP semeja un lupus eri-
tematoso (LE) del cuero cabelludo tanto clinica como histo-
l6gicamente, pero el LPP es més activo en la periferia de la
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Figura 7. a) LP anular; b) Placas eritematoviolaceas anulares en
espalda, en paciente con sindrome de superposicion LP/lupus.

placa que en el centro a diferencia del LE. Se han descrito
diferentes déficits nutricionales asociados como niveles
bajos de ferritina, zinc 0 ambos[38].

Liquen plano actinico

El liquen plano actinico es una variedad rara de liquen
plano. Afecta fundamentalmente a pacientes de paises del
Medio Oriente, con instauracion generalmente en primavera
o verano. La luz solar muestra una influencia predisponerte y
la UVB puede inducir lesiones experimentalmente. Apare-
cen péapulas hiperpigmentadas en areas fotoexpuestas, con
frecuencia con una fina descamacion y sin prurito[4]. La
evolucion suele ser cronica, con brotes en los periodos esti-
vales. El tratamiento se basa en la fotoproteccion y el pronés-
tico es usualmente bueno[39].

Liquen plano anular

Es una de las formas mas raras de liquen plano(Figura 7a).
Estas lesiones pueden presentarse aisladamente o junto a
lesiones tipicas. Las formas generalizadas son muy raras al
igual que la afectacion concomitante de mucosas, cuero
cabelludo o ufias. Estas lesiones son mas frecuentes en
pacientes de raza negra. De forma caracteristica afecta los
genitales masculinos y las zonas intertriginosas como axilas
e ingles aunque también se pueden afectar las porciones
distales de las extremidades y el tronco. La atrofia es un
hallazgo clinicopatoldgico variable[40].

Liquen plano ampolloso
Existen diferentes formas, de presentacion poco frecuente,
de LP que desarrollan ampollas.

Elliguen plano ampolloso se caracteriza por el desarrollo
de ampollas o vesiculas sobre lesiones de LP comunes.
Estas ampollas son de localizacion subepidérmica y se han
atribuido a la vacuolizacién intensa de la membrana basal
por la importante reaccion inflamatoria. Los estudios de
inmunofluorescencia son negativos.

El liquen plano penfigoide se caracteriza por la presencia
de ampollas sobre lesiones de LP comun y sobre piel sana.
Se afectan con frecuencia las piernas y es mas comun en
varones. Se produce una ampolla subepidérmica y el infiltra-
do esta formado por linfocitos, neutréfilos y eosindfilos. La
inmunofluorescencia directa muestra depésitos lineales de
C3 £ 1gG a nivel de la membrana basal. La diana de los auto-
anticuerpos son dos proteinas: la BP230y la BP180. Se dis-
cute si esta es una entidad aislada o es resultado de la con-
fluencia de un liquen plano y un penfigoide ampollosol[41].
Aunque se ha visto que el LP penfigoide aparece en pacien-
tes mas jovenes, el curso es menos grave y las lesiones apa-
recen en la porcion distal de las extremidades y los autoanti-
cuerpos circulantes frente a la membrana basal se dan sélo
en un 50% de los casos a diferencia del penfigoide ampollo-
so[42] y ademas los depdsitos en la inmunofluorescencia
estan en la base de la ampolla a diferencia del penfigoide
ampolloso en el cual aparecen en el techo de la mismal[43,
44]. Se han descrito casos desencadenados tras tratamiento
con PUVA terapia, que se cree debido a un mecanismo de
expansion de epitopos[45].

Liquen plano palmoplantar

El LP en estas localizaciones puede carecer de los hallazgos
caracteristicos, con frecuencia siendo lesiones mas amari-
llentas que violaceas. Las lesiones palmoplantares son poco
frecuentes, manifestdndose en ocasiones como formas
ulceradas. La presentacion es insidiosa y suelen tener un
curso largo. El dolor quemante es con frecuencia intenso. Se
puede asociar a una pérdida de las ufias[2, 4].

Liquen plano erosivo

Es una rara variante de LP. Las lesiones aparecen inicial-
mente en palmas y plantas y suelen carecer de las caracte-
risticas clinicas tipicas del LP, suelen ser papulas o nédulos
de coloracion amarillenta. Las ulceraciones son grandes y
dolorosas (Figura 8a). Si no hay lesiones en otras localizacio-
nes es dificil llegar al diagnéstico. En algunos casos se pro-
duce la pérdida ungueal, ademas de lesiones en la mucosa
oral, genital o el cuero cabelludo[2, 46] (Figura 8b). La
mayor parte de los pacientes son mujeres de mediana edad
que tienen la enfermedad mas de 10 afios y se quejan de
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Figura 8. LP erosivo: a) Amplia ulceracion a nivel de la planta
del pie y cara lateral; b) Ulceracion en cuero cabelludo.

que las lesiones cutédneas curan con dificultad[47]. Se han
descrito asociaciones con la diabetes mellitus, hepatitis y
enfermedades autoinmunes como la artritis reumatoide o el
sindrome de Sjogren[48-501.

Liquen plano pigmentoso

Se caracteriza por hiperpigmentacion macular que afecta la
cara y extremidades superiores. Se ha descrito asociacion
con la acroqueratosis de Bazex, resolviéndose ambos proce-
sos al tratar la neoplasia subyacente[2, 51].

Liquen plano familiar

Se manifiesta con lesiones més atipicas, lineales, ulceradas
0 erosivas. La presentacion suele ser mas precoz, el 40%
antes de los 30 afios y las recaidas son mas frecuentes[52].

Liquen plano-lupus (LP/LE)

Se caracteriza por lesiones acrales en placas violaceas y ovales
que se pueden ulcerar en el centro en pacientes con manifes-
taciones de lupus eritematoso sistémico (LE) (Figura 7b). Los
anticuerpos antinucleares pueden ser positivos o no. La dife-
rencia entre LE y LP no siempre es facil y los hallazgos histolégi-
cos que son Utiles incluyen la presencia de cuerpos coloides,
que tienden a encontrarse profundos en la dermis en el LP, y
engrosamiento de la membrana basal en el LE. La inmunofluo-
rescencia directa muestra depésitos lineales de 1gGy C3 en la
union dermoepidérmica en el LE (banda Itpica)[53].

El diagndstico del sindrome de superposicién LP/LE se
basa principalmente en los hallazgos combinados clinicos,
histolégicos y/o inmunopatolégicos coincidentes de ambas
enfermedades[54].

Liquen plano lineal
Esta forma constituye un 0,24-0,62% de todos los pacientes
con LP. Ciertos autores hablan de que seria mas frecuente
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en nifios pero no hay estudios al respecto. A veces pueden
aparecer lesiones lineales multiples adoptando una distribu-
cion zosteriforme y sélo ocasionalmente se han visto casos
con distribucién siguiendo las lineas de Blaschko (Figura
4b). El diagnéstico diferencial habra que realizarlo con el
nevus epidérmico, liquen estriado o la psoriasis lineal. El
curso suele ser benigno y autolimitado[55].

Otras formas mas raras incluyen la forma perforante de
LP, que se ha descrito afectando las mufiecas y nalgas, for-
mas de distribucion zosteriforme, unilaterales, en gotas o
exfoliativas[4].

Asociaciones

Se reconocen:

Liquen plano y neoplasias

El LP puede ser desencadenado por una neoplasia subya-
cente, aunque esto es raro[49]. El carcinoma epidermoide
puede complicar la evolucion de las lesiones crénicas de LP
oral, genital y las formas cuténeas hipertréficas[56]. En
casos de LP oral la incidencia de transformacion maligna
oscila entre un 0,3% y un 3%[27]. Se ha visto el desarrollo
de neoplasias en formas erosivas y atroficas de LP oral al
igual que en las lesiones localizadas a nivel vulvar o del
pene[57, 58].

Liquen plano y hepatitis
Diferentes articulos hablan de una asociacién entre las dife-
rentes formas de liquen plano y el virus de la hepatitis C
(VHC)[4, 59]. Las formas erosivas orales son las que se han
visto mas relacionadas[60]. En una revision sistematica
reciente, la proporcién de pacientes infectados por el VHC
era superior en el grupo de pacientes con liquen plano que
en los controles[61]. Ademés en el liquen plano oral asocia-
do al VHC hay una mayor frecuencia del alelo HLA-DR6[62].
También se ha descrito el desarrollo de LP tras vacuna-
cion de la hepatitis B[63, 64], al igual que también en casos
de cirrosis biliar primaria[65].

Liquen plano y alteracion de la tolerancia
alaglucosa

Recientemente la diabetes mellitus se considera asociada a
cambios inmunolégicos, esto hace que se postule que exista
una posible relacion entre ésta y el liquen plano ademas de
la asociacién a otras patologias cutaneas como la dermopa-
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tia diabética o la bullosis diabeticorum. Algunos autores han
demostrado una incidencia de diabetes mellitus del 14 al
85% entre los pacientes con liquen plano con resultados
alterados en los test de tolerancia a la glucosa, lo que ha
apuntado hacia una posible relacion patogénica. Parece que
la forma clinica mas frecuentemente asociada es la forma
oral y fundamentalmente las formas erosivas[66].

Tratamiento

El tratamiento mas extendido y de primera linea para las for-
mas extensas o sintomaticas de LP son los corticoides sisté-
micos, con dosis de prednisolona de 15-20 mg/d o superior,
con una pauta descendente lenta al obtener repuesta clini-
ca. Los corticoides tépicos potentes con o sin oclusion tam-
bién representan un tratamiento de primera linea y pueden
proporcionar un alivio sintomatico junto con los antihistami-
nicos orales en formas localizadas. También se pueden
emplear corticoides intralesionales.

Otros tratamientos Utiles son los retinoides orales o la iso-
tretinoina tdpica en casos de afectacién oral.

La hidroxicloroquina a dosis de 200-400 mg/dia durante
3-6 meses también se ha empleado satisfactoriamente en el
tratamiento del LP oral[67, 68].

La ciclosporina tépica u oral ha mostrado beneficio en
formas orales y genitales[69, 70].

Las formas generalizadas de LP también se benefician
del tratamiento con retinoides o azatioprinal71, 72]. La
ciclofosfamida ha mostrado efectividad en algunos pacien-
tes. En casos de LP pilar, el tratamiento con tetraciclinas ha
proporcionado buenos resultados en un numero significati-
vo de pacientes[38].

El tratamiento con fotoquimioterapia también es til en
casos extensos[73, 741.

Bibliografia

La dapsona se ha empleado con éxito en formas orales
erosivas y en casos infantiles[75].

También se han descrito casos de éxito con INF-a2b.
Este serfa una buena opcién en aquellos pacientes que aso-
cian una hepatitis C[76].

La criocirugia podria mostrar utilidad en las formas ora-
les de LP al igual que el tratamiento con laser de CO2.

Se han empleado también como alternativas las poma-
das de pimecrolimus y tacrolimus fundamentalmente en
casos de LP oral[28, 38].

Dentro de las nuevas opciones terapéuticas se han des-
crito casos de éxito con Alefacept[77]y efalizumab[78].

En casos de malignizacion se debe recurrir a la cirugial2,
4]. También se puede recurrir a ella para reparar defectos en
casos de LP ulcerado mediante injertos cutaneos[79].

En casos de LP pilar con afectacién extensa en los cua-
les el paciente demanda un resultado rapido se puede optar
por los transplantes de pelo, aunque en algunos pacientes
estos pelos nunca prenden[371].

Pronéstico
La afectacion cutanea del LP generalmente tiene un curso
més corto que las formas orales o hipertréficas. Las formas
orales es raro que se resuelvan por sf mismas. La recaida
tras la mejoria inicial se da hasta en un 17% de los pacien-
tes. Las lesiones orales y genitales se deben vigilar estrecha-
mente por la posibilidad de malignizacion[80].

Se necesitan més estudios acerca de la patogénesis del
LP, su evaluacion, diagnostico y tratamiento. Ademas los
diferentes regimenes de tratamiento deben someterse a
estudios prospectivos, randomizados y controlados para
proporcionar datos reales acerca de la seguridad y eficacia
de los mismos.
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Cuestionario de autoevaluacion

. Respecto al liquen plano:

a) Esmés frecuente en mujeres.

b) La presentacion es méas precoz en varones.

c) Sehaasociadoal HLA-A3, HLA-Bw35y HLA-B16.

d) ElI2-3% de los pacientes con liquen plano son pediatricos.
e) Todas las anteriores son ciertas.

. Sefiale la respuesta correcta:

a) Elinfiltrado dérmico del liquen plano consiste fundamentalmente en
linfocitos T citotéxicos.

b) La produccion de citoquinas disminuye en las lesiones activas.

c) EI' TNF y el INF-yinducen una menor expresion de la molécula de
adhesion ICAM-1 en los queratinocitos basales.

d) La molécula ICAM-1, es una proteina endotelial que se une a linfocitos
y eosinofilos.

e) Laslesiones de liquen plano serian resultado del dafio de los queratinocitos.

. Los hallazgos histopatolégicos del liquen plano se caracterizan por:

a) Acantosis irregular.

b) Cuerpos de Civatte.

¢) Infiltrado linfohistiocitario en banda en la unién dermoepidérmica.
d) Todas las anteriores.

e) Ninguna de las anteriores.

. Elliquen plano de mucosas:

a) Muestra paraqueratosis y adelgazamiento epidérmico.
b) Pueden aparecer abundantes células plasméticas.

c¢) Es posible la malignizacion de las lesiones.

d) Esfrecuente la ulceracion en las formas vulvares.

e) Todas las anteriores son correctas.

. Elliquen plano hipertréfico:

a) Afecta generalmente a pacientes inmunodeprimidos.
b) El prurito es raro.

c¢) Eslavariante mas frecuente de liquen plano.

d) Pueden aparecer depositos globulares de IgM, C3y C4.
e) Todas las anteriores son ciertas.

. Elliquen plano erosivo:

a) Esuna variante rara de liquen plano.

b) Las lesiones aparecen inicialmente en palmas y plantas.
c¢) Aparecen ulceraciones amplias y dolorosas.

d) Se puede afectar el cuero cabelludo.

e) b, cydson ciertas.

. Elliquen plano ungueal:

a) Seasocia a lesiones cutaneas y orales tipicas.

b) Se puede destruir la matriz ungueal.

c) aybsonciertas.

d) Los cambios se deben a la afectacion de la matriz ungueal.
e) Todas son ciertas.

. Elliquen plano oral:

a) Como afectacion aislada de liquen plano constituye un 10-30% de los
€asos.

b) Como afectacion aislada de liquen plano constituye un 15-35% de los
casos.

c) Esmés frecuente en varones.
d) Laafectacion suele ser asimétrica.
e) Suele asociarse a afectacion esoféagica.

9. Sefale la respuesta correcta:
a) Elliquen plano oral es la forma de liquen plano mas frecuente en
nifios.
b) Elliquen plano oral se asocia al uso de amalgamas dentales.
c) La alergia a amalgamas dentales puede ser demostrada con prueba
del parche.

d) bycsonciertas.
e) Las lesiones de liqguen plano nunca malignizan.

10. La afectacion genital en el liquen plano:
a) Seasocia con frecuencia a la afectacion oral.
b) La afectacion de la mucosa genital es infrecuente.
¢) Son frecuentes las lesiones anulares en el pene.
d) Todas son correctas.
e) Ninguna de las anteriores son correctas.

11. Laslocalizaciones mas frecuentemente afectadas en el liquen plano pilar
son:
a) Region frontotemporal del cuero cabelludo.
b) Coronilla.
¢) ay bsoncorrectas.
d) Region parietal.
e) region occipital.

12. Respecto al liquen plano con ampollas:
a) Enelliquen planoampolloso la inmunofluorescencia es negativa.
b) Enelliquen planoampolloso la inmunofluorescencia es positiva.
¢) Enelliquen plano penfigoide la inmunofluorescencia es negativa.
d) Enelliquen plano penfigoide lainmunofluorescencia es positiva.
e) aydson correctas.

13. ;Qué porcentaje de todos los pacientes con liquen plano constituye el
liquen plano lineal?:
a) 0,24-0,62%
b) 1-3%
¢) 0,15-0,5%
d) 5-10%
e) 10-20%

14. Elliquen plano se ha asociado a otras patologias. ;A cuéles?:
a) Neoplasias.
b) Hepatitis A.
¢) Hepatitis C.
d) Diabetes mellitus.
e) a, cyd son correctas.

15. ;Cuél es el tratamiento de eleccién del liquen plano?

a) Corticoides sistémicos.

b) Ciclosporina oral.

¢) Azatioprina.

d) Hidroxicloroquina a dosis de 200-400 mg/dia.
e) Ciclosporina topica.

Respuestas del cuestionario: Apareceran en esta pagina en el nimero 1 de 2009.

Respuestas del cuestionario del nimero 3 de 2008: 1d 2a 3c 4b 5b 6a 7c 8b 9e 10c 1la 12c 13a 14c 15b 16b 17e 18a 19c 20d
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