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Liquen bucal

| Introduccion



| Introduccion
Liguen rojo plano

Descripto por Erasmo Wilson
en 1869. Hebra.

Desorden inflamatorio-
inmune, cronico que afecta la
piel y las mucosas.

El liquen bucal es un

subtipo mucoso.
Puede presentarse solo o
junto a otras formas de
liquen.



| Introduccion

Liguen bucal

Lesiones elementales:
Papulas

Placas reticulares
Placas queratosicas
Manchas pigmentarias
Eritema

Atrofia

Ampollas
Erosiones- ulceraciones.




| Introduccion

Liqguen bucal

* Epidemiologia
* Prevalencia: <1 % al 3% de la poblacion.

e Afecta mas comunmente a adultos de edad
media.

e 50 360 anos. Raro en ninos

e Las formas bucales son mas frecuentes en
mujeres ( 75%)
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Reacciones tisulares liquenoides. Liquen bucal

“Reaccion tisular liguenoide
o dermatitis de interfase”

e Patron microscopico:

— Capa basal del epitelio:
cambios vacuolares.

— Disposicion en banda de
linfocitos T activados.

El ataque autoinmune de las células T sobre el epitelio
es el primer evento patolégico.

Autoimmun Rev 2005; 4:236-41.
Arch Dermatol 1973;107:840-4.
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Il Patogenia.

Antigenos

Injerto vs. huésped Lupus subagudo

Aloantigenos

Auto Ags.
Ro/ La

P Desconocido
(r. cruzada)

Liguenoide- Sjogren Oro -amalgamas

Contactantes

Crit Rev Oral Biol Med 2002;13:350-65.



Il Patogenia.

Liguen bucal- Amalgamas

Presencia de amalgamas (n=52)
NO
., EROSIVOS
Formas clinicas (n=38) EROSIVOS
- (n=14)
Sin amalgamas 16 8
Con amalgamas 22 6

Amalgamas vs. no amalgamas (p=0,36)

Formas erosivas y no erosivas (p=0,32).

Dias hasta la mejoria
Amalgamas al inicio vs. sin amalgamas (p=0,63)
Extraccidon de las amalgamas vs. no extraccion (p=0,18).

Med Oral Patol Oral Cir Bucal. 2014 Sep 1;19 (5):e459-66.



Il Patogenia.

Antigenos

Por ingestion

Inyectados Vacunas VHB

Infecciones

Hepatitis C

Dermatology 2004:208:232-3.
Crit Rev Oral Biol Med 2002;13:350-65.



Il Patogenia.

Antigenos.
Liguen bucal- reacciones liguenoides (n:52)

71% de los pacientes ingerian 3 o0 mas farmacos.

54% tenian restauraciones con amalgamas.

* Antecedente de virus de la hepatitis C: 2.

* Lesiones cutaneas: 3. 4 )
Hipertension arterial

Depresion
Comorbidas: 87,5%. Diabetes mellitus
Hipotiroidismo

. s

Med Oral Patol Oral Cir Bucal. 2014 Sep 1;19 (5):e459-66.




Il Patogenia.

Epitelio: necrosis y apoptosis

Dos compartimientos:
La capa basal del epitelio
El infiltrado inflamatorio.
Necrosis celular:
cambios morfologicos.
Apoptosis- Autofagia
Cuerpos citoides,

hialinos o de Civatte

Arch Dermatol 1973;107:840-4.
Methods 2008; 44:205-21.



Il Patogenia.

Infiltrado.Respuesta Innata y Especifica

 Melanodfagos
e LTy células dendriticas

e CD8>CD4

Am J Clin Pathol 2004;121:758—-64



Il Patogenia.

Epitelio

El blanco en el liquen y las RTL

es el queratinocito basal.

Los melanocitos también

pueden ser atacados.

Células de Langerhans en
mayor numero en el liqguen

plano.

J Pathol 2005; 205:426-34.



Il Patogenia. Respuesta. Innata

Infiltrado y adhesion endotelial




Il Patogenia. Respuesta autoinmune

* HSP60

f capa basal

e CK13 enlabasal
>vacuolizacion

{ exocitosis

Autoantigenos

KERATINIZED NON
SKIN AND KERATINIZED

MUCOSA MUCOSA

Suprabasal cell |
layer

CK1/10

S ——

CK4/13

- CK5/14 - CK5/14

Basal cell layer

Med Oral Patol Oral Cir Bucal. 2014 Jul 1;19 (4):359-65.



ll. Patogenia. Inmunidad Humoral

Inmunidad humoral

Autoanticuerpos identificados en LPO:

e Ac. anti musculo liso
e Ac. anti desmogleinaly3
e Ac. anti-BP180 colageno XVII

e Ac.anti BP230

J Oral Pathol Med 2010; 39: 729-734 Int J
Derm2015, 54, 1005-1010



ll. Patogenia. Modelo tedrico unificador

Resumen: Dos antigenos necesarios

*Ag. n°1 virus restringido a
CMH clase Il

*Presentado a los TH1 CD4

*Deriva en TNF-qo, IL-1, IL-12, IL-

2 e IFN-y IFN-a

*Reclutamiento y activacion de

CXCR3+ LT CD8




ll. Patogenia. Modelo tedrico unificador

Resumen: Dos antigenos necesarios

* CD8 luego activado por

Ag n? 2, autoAg , MHC clase |

* Es presentado a queratinocitos
basales activados.

* CD8 completamente activados
= mediadores citotoxicos y pro-

apoptosicos

Oral Surg Oral Med Oral Pathol Oral Radiol
Endod 2005;100: 40-51.




Il. Patogenia. Sintesis

Mecanismos hipo’

Rol de la desregulacion inmune
1. Mecanismos no especificos
2. Respuesta inmune especifica
3. Respuesta autoinmune

4. Inmunidad humoral

tICOS. Sintesis

Es posible que intervengan

todos estos mecanismos
Grado de expresion variable

Influencias ambientales y

genéticas
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1l Formas Clinicas

Liquen bucal

Subtipos clinicos.

Reticular

Papulas- placas

Queratosica

(Pigmentaria)

Atrofica (eritematosa)

Erosiva

Ampollar

Mas de una forma clinica presente en el mismo
paciente



IIl Formas Clinicas

Liguen bucal reticular

* Forma reticular : la mas
comun

e Lineas blancas, papulas,
placas: redes o lazos

e Estrias de Wickham

e Asociada a formas
eritematosas o erosivas

* Placas dolorosasy
qgueratosicas de la lengua
con menor frecuencia




IIl Formas Clinicas

Liquen bucal atrofico

*Liquen eritematoso o
atrofico

*Se presenta tipicamente
con lesiones reticulares.
*Areas de mucosa
atrofica, como parches
rojos entre papulas o
placas blancas o placas
reticulares usualmente
presentes.




1l Formas Clinicas

Liguen bucal erosivo

* Liguen erosivo

e Erosiones o
ulceraciones

 Formas ampollares
mas raras

* Habitualmente hay
lesiones reticulares y
eritematosas
presentes




1l Formas Clinicas

Liguen bucal ampollar




1l Formas Clinicas

Liguen bucal. Gingivitis descamativa

* Lesiones bilateralesy
simeétricas

e > frecuencia mucosa
bucal posterior

e Forma reticular:
asintomatica

e Otras: ardor, dolor,
sangrado al cepillar

e Fendmeno de Koebner.

* Gingivitis descamativa:
erosiones en encias 10 %
enfermedad aislada.
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IV Histopatologia




)patologia

Liquen bucal
Histopatologia.

Paraqueratosis y acantosis.

Dientes de sierra en la red de
puentes.

Vacuolizacion de la capa basal.
Queratinocitos apoptoticos.

Material eosindfilo en banda
en la membrana basal.

Infiltrado linfocitico en banda. |
Inmunofluorescencia directa:

Presencia de inmunoreactividad
anchay lineal delg Gy C3,
fibrindgeno-fibrina, en la unién
dermoepidérmica.

Cuerpos coloides: IgM IgA C3
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V Hallazgos extrabucales

Analitica y serologia a pedir

Hemograma,
VSG,
glucemia,
uremia.

Virus: HCV, HBV, HSV

Candida y HSV : descartar en
recaidas

Ulceras: biopsiar

Antecedente de hepatitis C



V Hallazgos extrabucales

Liquen bucal

* Hallazgos extrabucales
e Cutaneas

* Unas

* Pelo

e Genitales

e Otras mucosas



V Hallazgos extrabucales

Liquen bucal

Sindrome vulvovaginal-
gingival

(penogingival)



V Hallazgos extrabucales

Otras mucosas comprometidas

 Compromiso ocular, nasal, laringeo,
esofagico, anal u otico.

* Eritema e irritacion

* Cicatrices y alteracion funcional.

* Los hallazgos reticulares son raros.



Liquen

bucal

VI Evolucion

Categoria

Saliva Acuosa Espesa Ausente
Borde Suave rosado y Seco o fisurado Ulcerada o
himedo sangrante
Labio superior Suave rosado y Eriterma indentaciones Ulcerada o
hiumedo sangrante
Labio inferior Suave rosado y Eriterma indentaciones Ulcerada o
himedo sangrante

Lengua dorso

Rosado hiumedo y
papilas presentes

Saburral o pérdida de
papilas con apariencia
brillante. Con o =in
eritema. Micosis

Ampollado o
fisurado

Lengua ventral

Rosado v hiumedo

Enrojecida o cubierta sin
ulceracion. Micosis

Ulceracion con o
sin sangrado

Lengua borde

Rosado v humedo

Enrojecida o cubierta sin

Ulceracion con o

derecho ulceracion. Micosis sin sangrado
Lengua borde Rosado v himedo Enrojecida o cubierta sin Ulceracion con o
izquierdo ulceracion. Micosis sin sangrado
Mucosa yugal Rosado v hiumedo Enrojecida o cubierta sin Ulceracidon con o
derecha ulceracion. Micosis sin sangrado
Mucosa yugal Rosado v himedo Enrojecida o cubierta sin Ulceracion con o
izquierda ulceracion. Micosis sin sangrado
Paladar Rosado v hiumedo Enrojecida o cubierta sin Ulceracion con o
ulceracion. Micosis sin sangrado
Piso Rosado v himedo Enrojecida o cubierta sin Ulceracion con o
ulceracion. Micosis sin sangrado
Encias Rosado v firme. Edematoso con o sin Sangrado
Edema por dentician eritema , suawe espontaneo o a la
presion
Dientes Limpio v sin calculo Placa o cilculo en dreas Placa o calculo

localizadas (entre los
dientes)

generalizado.

SCORE
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VIl Evolucion a carcinoma
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mahgnant transformation at a site previously diagnosed as OLP. Conclusions. Atpresent, OLP 1 accepted as bemg a potental

Acta Odontologica Scandinavica, 2013; 71: 834-840 informa
healthcare

ORIGINAL ARTICLE

Clinicopathological features and malignant transformation of oral
lichen planus: A 12-years retrospective study

ELENA BARDELLINI, FRANCESCA AMADORI, PIERANGELA FLLOCCHINI,
SARA BONADEO & ALESSANDRA MAJORANA

Dental Clinic, Department of Oral Medicine, University of Brescia, Brescia, Iraly

Abstract

Objective. Oral lichen planus (OLP) i known o be associated with the risk of developing oral squamous cell carcinoma
(OSCC). The objective of this study was to investigate the clinicopathological features of OLP and the prevalence of malignant
ransformarion in this senting. Materials and methods. This retrospectve study was carried out on 204 medical records of
patients with histologically proven OLP who received long-term follow-up (range 6 months—1 2 years). Data were entered in an
informaric darabase. The statstical analysis, when needed, was performed with the chi-squared test for significance (p < 0.05).
Results. At the moment of the diagnosis, out of 204 padents (163 female and 41 male; mean age 54.5 years), 107 padents
(52.45%) suffered from systemic chronic diseases, in particular 46 (22.5%) from hepadds C. Clinically, the reticular form of
OLP was the predominant one and most patients had multiple oral sites of involvement. Fourteen patents showed exira-
oral lgsions. A percentage of malignant transformation less than 1% was found. In fact, two padents (0.98%) underwent a

mahgnant disorder, therefore lifelong follow-up 15 recommended.

&
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Hindawi Publizhing Corporation

The Scientific Wiorld Jowrnal
Volume 1014, Article ID 746874, 6 pages
hitpo/{dx dod ong/ 10,1155/ 201 4746574

Research Article

Clinicopathologic Correlation of Oral Lichen Planus and
Oral Lichenoid Lesions: A Preliminary Study

Marinka Mravak-Stipeti¢,' Bozana Lonéar-Brzak,' Iva Bakale-Hodak,' Ivan Sabol,”
Sven Seiwerth,” Martina Majstorovié,! and Magdalena Gree®

Received 31 July 2014; Revised 8 September 2014; Accepted 7 September 2014; Published 29 October 2014

Academic Editor: Niroshani Soysa

Copyright © 2014 Marinka Mravak-Stipeti¢ et al. This is an open access article distributed under the Creative Commons
Attribution License, which permits unrestricted use, distribution, and reproduction in any medium, provided the original work is
properly cited.

Oral lichen planus (OLP) and oral lichenoid lesions (OLL) are clinically and histologically similar lesions but their treatment
planning and prognosis are different. The review of the literature indicates numerous criteria to distinguish these two lesions;
however there is a lot of inconsistency. Thus, the aim of this study was to determine the correlation of histopathology and clinical
OLP and OLL diagnosis and to darify which histopathologic criteria could best distinguish these two diagnoses. A retrospective
study showed that clinically diagnosed 92 OLPs and 14 OLLs have been confirmed histopathologically in 52.2% and 42.9% of cases,
respectively. In addition, histopathology showed statistically significant more eosinophils (P < 0.0005), plasma cells (F < 0.0005),
and granulocytes (P < 0.05) in OLL than OLP To establish histopathological diagnosis of OLP and OLL it should be mandatory to
define the type of cells in mononuclear infiltrate, which can be associated more accurately with clinical feature and patient history.
Therefore, currently accepted diagnostic criteria for OLP and OLL should be modified and validated on a larger number of patients
taking into account particular distinguishing histopathological features.
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The malighant transformation of oral
lichen planus and oral lichenoid lesions

A systematic review

sarah G. Fitzpatrick, DDS; Stanley A. Hirsch, pos, ABSTRACT

MS; Sara C. Gordon, DDS
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Results. Sixteen studies were eligible. Among 7,806 patients with
OLP, 85 developed SCC. Among 125 patients with OLL, four devel-
oped SCC. The rate of transformation in individual studies ranged
from 0 to 3.5 percent. The overall rate of transformation was 1.09
percent for OLP; in the solitary study in which investigators evalu-
ated OLL, the rate of transformation was 3.2 percent. Patients’ aver-
age age at onset of SCC was 60.8 years. The authors noted a slight
predominance of female patients among those who experienced
malignant transformation. The most common subsite of malignant
transformation was the tongue. The average time from diagnosis of
OLP or OLL to transformation was 51.4 months.

Practical Implications. A small subset of patients with a diag-
nosis of OLP eventually developed SCC. The most common demo-
graphic characteristics of patients in this subset were similar to the
most common demographic characteristics associated with OLP

in general (that is, being female, being older and being affected

in areas common to this condition). It is prudent for clinicians to
pursue continued regular observation and follow-up in patients
with these conditions, even in patients who do not fit a traditional
high-risk category for oral SCC.

Key Words. Orallichen planus; oral lichenoid mucositis; oral li-
chenoid lesion; squamous cell carcinoma; malignant transformation.
JADA 2014;145(1):45-56.

doi:10.14219/jada.2013.10



TRABANDS ORIGINALES
Liquen oral, patrones reaccionales

liquenoides y cancer oral: estudio clinico
¢ histopatologico retrospectivo de 12 anos

Oral lichen, lichenoid reaction patterns and oral cancer:
retrospective clinical and histopathological study of 12 years

Loresa Flores', Adnana Serarega’, Carolira Innocents®, Emuloe Rivarola®
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VIII Diagnosticos diferenciales

Diagnosticos diferenciales

e Leucoedema

 Candidiasis



VIII Diagnosticos diferenciales

* Leucoplasia
* Carcinoma



VIII Diagnosticos diferenciales

Diagnosticos diferenciales

e Reaccion liguenoide
por drogas

e Reaccion liguenoide
de contacto



VIII Diagnosticos diferenciales

e Enfermedades
ampollares
autoinmunes

 Enfermedad
Injerto versus
huesped



VIl Diagnosticos diferenciales

e Sifilis

* Leucoplasia vellosa



IX Tratamientos

Tratamiento del Liquen oral

* Descontaminar
— Tratamiento periodontal

e Quitar el trauma:
— Habitos
— Odontologico
e Corticoides locales
— Cubetas de acrilico
* Antioxidantes locales

e Tratamiento sistémico



X Resumen

Resumen y recomendaciones

Liquen oral es un subtipo de * Puede haber afectacion
liquen plano ocular, nasal, laringea,

Las mujeres son mas esofagica o anogenital

afectadas e Comorbilidades
Clinica: e Diagndstico: clinica e
histopatologia.
Inmunofluorescencia
directa.

* Puede pasar a carcinoma
espinocelular

— reticular
— eritematosa ( atroéfica)
— erosivo- ampollar

 Puede aparecer solo o en
conjuncion con otras
lesiones en piel y faneras



X Resumen

Liquen bucal. Resumen

Patogenia. Factores de iniciacion

e Ataque inmune aberrante a antigenos
intrinsecos.

e Gatillado por infecciones, traumas,
drogas, alergenos de contacto.
* Histologia:
— vacuolizacion basal
— Infiltrado linfocitico en banda




X Resumen

Liquen bucal

Resumen diagnostico

Liquen oral

Historia Examen : >
o o Histologia
clinica fisico

LP otros sitios. Vacuolizacion
Sintomas orales. Lesiones basal.
Otras mucosas. orales

Medicamentos. Piel y faneras Infiltrado

linfocitico en
banda.

Restauraciones.
Mucosas

DINJENEK







