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RESUMEN

Objetivo: El objetivo del presente trabajo fue realizar una revision de literatura
del Liguen Plano Oral (LPO) y signo clinico de Gingivitis Descamativa Cronica
(GDC) como manifestacion clinica inicial en mucosa oral. Metodologia: Para la
realizacion de esta revisibn se consultaron las siguientes bases de datos:
Pubmed medline, EBSCO, Scielo, Medscape; con un tiempo de revision de
cuatro meses cuyo enfoque esta basado en la etiologia, patogénesis del LPO,
factores predisponentes, variantes clinicas que presenta el mismo potencial de
malignizacién de dicha entidad, signo clinico de GDC, asi como también la
microbiota relacionada al LPO, grupos de edad y género con mayor
predisposicién a presentar dicha entidad con su signo clinico. Resultados:
Diversos autores concuerdan con que existe una descripcién de una microbiota
muy diversa y variada caracteristica del LPO con su signo clinico de GDC, con
una alta gama de microorganismos bacterianos, virales y fingicos destacandose
Prevotella, Bacillus y F. nucleatum, Campylobacter rectus, Neisseria mucosa,
Leptotrichia, Porphyromonas, Virus del Papiloma Humano, Virus de Hepatitis C,
Virus de Inmunodeficiencia Humana (VIH), Virus del Herpes Simple, Virus
Epstein-Barr, Candida, Sclerotiniaceae, Ascomycota, Basidiomycota.
Conclusion: El LPO con signo clinico de GDC comparten una relacion a nivel
mecanismos tanto inmuno-inflamatorios como microbiolégicos de gran impacto.
La presencia de este signo clinico provoca dificultad en poder mantener una
higiene bucal adecuada debido a la sintomatologia dolorosa que se presenta
clinicamente; dando como resultado la acumulacion del biofilm oral, compuesto
de microorganismos capaces de exacerbar una respuesta inmune en los

pacientes.



Palabras claves: Liquen Plano Oral, microbiota, Gingivitis Descamativa Cronica,

etiologia, factores predisponentes.



ABSTRACT

Objective: The aim of the present study was to carry out a literature review of Oral
Lichen Planus (OLP) and clinical sign of Chronic Desquamative Gingivitis (CDG)
as an initial clinical manifestation in the oral mucosa. Methodology: To conduct
this literature review, the following databases were consulted: Pubmed medline,
EBSCO, Scielo, Medscape; with a review in a four month period whose approach
was based on the etiology and pathogenesis of the OLP, predisposing factors,
clinical types, malignant transformation potential, CDG as a clinical sign, as well
as the microbiota related to the OLP, age group and gender with greater
predisposition Results: Several authors agreed that there is a description of
diverse microbiota characteristic of OLP, with its clinical sign as CDG, with a wide
range of bacterial, viral and fungal microorganisms, such as Prevotella, Bacillus
and F. nucleatum, Campylobacter rectus, Neisseria mucosa, Leptotrichia,
Porphyromonas, Human Papillomavirus, Hepatitis C virus, HIV, Herpes Simplex
virus, Epstein-Barr virus, Candida, Sclerotiniaceae, Ascomycota, Basidiomycota.
Conclusion: OLP with clinical sign CDG share a relationship at the level of both
immuno-inflammatory and microbiological mechanisms of great impact. The
presence of this clinical sign causes difficulty in maintaining adequate oral
hygiene due to the painful symptoms that appear clinically; resulting in the
accumulation of oral biofilm, composed of microorganisms capable of

exacerbating an immune response in these patients.

Key words: Oral Lichen Planus, microbiota, Chronic Desquamative Gingivitis,

etiology, predisposing factors.
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1. INTRODUCCION

El LPO es una de las enfermedades mucocutadneas mas comunes que presenta
manifestaciones clinicas en la cavidad bucal. ! EI LPO afecta el 1-2% de la
poblacién, en la cual suele tener mayor incidencia el género femenino,
presentandose en la tercera edad, entre los 40-80 afios de vida.?2 Estudios
previos describen que el LPO es una enfermedad autoinmune inducida por la
disfuncién de las células T. 4

Existen diferentes variantes clinicas del LPO, tales como el patrén
atrofico/erosivo, ulcerativo y reticular. Dependiendo el patron de LPO seran las
caracteristicas clinicas presentes, siendo estas variables desde presentarse
Gnicamente la lesion sin sintomatologia hasta presentar sintomatologia dolorosa
y necesitar un acompafiamiento terapéutico con la misma. >

Un aspecto importante a mencionar en el LPO es el grado de malignizacion en
la variante erosiva. Un meta andlisis reciente demostr6 que el 1.1% de las
lesiones LPO tienen un progreso a malignizarse con una mayor incidencia en
fumadores, consumidores de alcohol y en aquellos infectado con el virus de la
hepatitis C. 78

A pesar de numerosas publicaciones que evaltan el origen LPO y el mecanismo
de desarrollo, su etiologia sigue siendo controversial y la patogénesis de esta
enfermedad aun necesita mas investigaciones. Se han implicado varios factores
internos y externos, como las inmunodeficiencias y la infeccién microbiana.®

Es importante destacar que esta entidad se caracteriza por alternar periodos de
remisiones y exacerbaciones, cuyas exacerbaciones pueden estar asociadas a
factores como el estrés, algunas enfermedades asociadas a esta o factores

microbioldgicos que puedan alterar la sintomatologia de esta. 1°
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Es reconocido que el LPO se puede manifestar con signo clinico de GDC 1, y
esta no es mas que una afeccion clinica periodontal no asociada con la biofilm,
que generalmente se observa en un grupo de pacientes que presentan
enfermedades autoinmunes como lo es esta entidad.!?

Sin embargo, se han realizado una diversa cantidad de estudios en el que dan a
conocer que el factor microbiolégico juega un papel de alta incidencia en que se
pueda manifestar este signo clinico, este ultimo siendo un factor externo a la
etiologia del mismo. De la microbiota estudiada presente en pacientes con LPO
y signo clinico de GDC se encuentra el factor viral, factor bacteriano y factor
fingico, los mismos seran luego estudiados.!*°

El protocolo de revision de literatura de este trabajo final de grado esté dividido
en capitulos para su mayor entendimiento, iniciando con la introduccion y
planteamiento del problema donde se exponen las preguntas que seran
contestadas en la conclusién, siendo estos el capitulo 1 y 2. Asi mismo se
enumeran en el capitulo 3 los objetivos que se pretenden comprobar.

El capitulo 4 corresponde a la sustentacion tedrica que abarca desde los
antecedentes histéricos del LPO, etiopatogenia, manifestaciones clinicas y
variantes, hasta los articulos donde se describen la microbiota estudiada en
pacientes que presentan dicha entidad con signo clinico de GDC. El capitulo 5
corresponde a los aspectos metodoldgicos de esta revision, asi como las
técnicas y fuentes de obtencion de articulos y documentos relacionados al tema,
el capitulo 6 es la discusion de la revision realizada, el capitulo 7 conforma las
conclusiones sugeridas al mismo, y los capitulos 8 y 9 suponen las

recomendaciones y prospectivas de este tema.
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Esto supone que el objetivo de esta revision de literatura es analizar la relacion
microbiolégica del LPO y signo clinico de GDC como manifestacion clinica inicial
en mucosa oral, teniendo este la importancia de dar a conocer los distintos
microorganismos colonizar esta entidad para asi poder diagnosticar con mas
certeza a este tipo de pacientes y llevar a cabo un plan de tratamiento con mayor

eficacia hacia los mismos.
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2. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

El LPO representa una enfermedad mucocutanea crénica que se clasifica como
un desorden potencialmente maligno de la mucosa bucal. Las lesiones en la
mucosa oral pueden tener diferentes localizaciones anatomicas como en los
carrillos, el dorso y el borde lateral de la lengua, las encias, el paladar y los labios,
de ocurrencia bilateral. En la cavidad oral se distinguen los patrones: reticular,
en placa, atrofica, erosiva, papular y ampollar de LPO que pueden manifestarse
simultAneamente: el patrén reticular se caracteriza por la presencia de las
denominadas estrias de Wickham y el patron atréfico-erosivo, que consiste en
zonas de mucosa atrofica, siendo este el patrdn con mayor potencial de
malignizacién a nivel oral, siendo el reticular el mas frecuente.

La etiologia del LPO es debida a una disregulacion de linfocitos T, sin embargo
agentes infecciosos pueden contribuir a agravar la clinica de estos pacientes.
Los pacientes con LPO tienen la peculiaridad de presentar como manifestacion
clinica con afeccién en la encia, lo que se conoce como signo clinico de GDC,
una alteracion gingival no asociada a biofilm que suele alojarse en la encia
insertada siendo dolorosa para el paciente.

Diferenciar entre las distintas entidades orales de origen inmunoldgico que se
manifiestan como GDC tales como: Pénfigo Vulgar, Penfigoide de las mucosas,
Lupus eritematoso y Psoriasis, es de gran importancia debido a que aunque
comparten una apariencia clinica similar, el diagnostico, el manejo terapéutico y
el prondstico son diferentes.

La importancia de este estudio radica de primera instancia en dar a conocer este
desorden potencialmente maligno que puede transformarse en cancer,

especificamente la variante erosivo, por otra parte radica en los factores
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asociados clinicamente que son agravantes de la entidad, como son virus,
destacandose el virus del Papiloma Humano, Virus Hepatitis C y por ultimo
analizar la microbiota se encuentra en pacientes con LPO con signo clinico de

GDC, como manifestacion inicial en mucosa oral.

1-¢Cudles son las variantes clinicas de LPO més frecuentes que se pueden
presentar en la cavidad bucal?

2-¢,Cuales grupos etarios son mas frecuentemente afectados con LPO?

3-¢ Cudl es el género mas predominante a presentar esta entidad?

4-¢ Cudales microorganismos predominan en pacientes con signo clinico de GDC

asociada a LPO?
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3. OBJETIVOS
3.1 OBJETIVO GENERAL

Analizar la relacion microbioldgica del Liquen Plano Oral (LPO) y signo clinico
de Gingivitis Descamativa Cronica (GDC) como manifestacion clinica inicial en
mucosa oral.

3.2 OBJETIVOS ESPECIFICOS

. Identificar los microorganismos que predominan con relaciéon al LPO.

. Analizar las variantes clinicas mas frecuentes de LPO.

. Establecer el grupo de edad con mayor predisposicion a presentar signo clinico
de GDC asociada a LPO.
. Determinar el género predominante en relacién con LPO y signo clinico de

GDC.
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4. MARCO TEORICO
4.1 ANTECEDENTES

El LPO es una enfermedad inflamatoria cronica de etiologia autoinmune, en la
que hay una actividad de los linfocitos T en contra de las células basales del
epitelio de la mucosa bucal. Esta enfermedad cobra importancia debido a que
se considera un desorden potencialmente maligno, es susceptible a sufrir
transformacién maligna si no es diagnosticada y tratada inicialmente, puede
presentarse sin sintomatologia, aunque también puede presentarse
sintomatologia dolorosa estando acompafiada de sensacion de ardor, prurito
entre otras. El LPO puede presentarse clinicamente de 6 formas diferentes:

reticular, en placa, atréfica, erosiva, papular y ampollar.'6

La variante reticular suele ser en su mayoria asintomatica y afecta bilateralmente
la zona posterior de la mucosa bucal; de igual modo pueden verse afectados el
borde lateral y dorsal de la lengua, el paladar, el borde bermellén del labio y la
encia. Clinicamente se caracteriza por un patrén de lineas blancas, ramificadas

y entrelazadas denominadas como estrias de Wickham.’

La variante erosiva, a diferencia de la reticular, es dolorosa y puede llevar a
deterioro de la zona afectada. Consiste en zonas de mucosa atroficas o
ulceraciones.’® EI LPO erosivo es poco frecuente y su presentacion es
generalmente en zonas de roce, como lo son: la lengua, encia, mucosa yugal y
vestibular. Las lesiones erosivas son mas significativas en los pacientes debido
a que estas usualmente causan dolor en la boca y dificultan la habilidad de comer

y mantener una buena higiene oral.*®
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El mayor riesgo que existe en los pacientes diagnosticados con LPO variante
erosiva es la evoluciéon maligna de sus lesiones.'® La frecuencia estimada de

este suceso varia del 1 al 5% de los casos.?°

Asensi et al L., documentaron que un porcentaje de lesiones diagnosticadas de
LPO (1.5%) sufren una transformacion maligna desarrollando carcinoma oral de
células escamosas (COCE). Esta malignizacién presenta una mayor incidencia
en pacientes del sexo femenino. También se presenta una relacion con el habito

tabaquico y alcohdlico.

En cuanto a la edad de aparicion, 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, aunque puede aparecer en

nifios y ancianos.*®

Entre los factores etiolégicos se ha mencionado a infecciones virales (Hepatitis
C), medicamentos, alérgenos de contacto, neoplasias y estrés. Numerosas
investigaciones identifican y cuantifican los niveles de estrés, ansiedad y
depresion en pacientes portadores de estas alteraciones, mediante diversos test
psicométricos, tales como el de Catell 16 PF y Test de Hamilton y el cuestionario

de ansiedad de Spielberger, entre otros.®

Se cree que la relacion entre el LPO y la presencia de anticuerpos al virus de la
hepatitis C (VHC), es una asociacion muy variable que oscila desde 6% a 62%,
aunque también se reportan estudios, en los que no se evidencia ninguna

conexion entre ambas enfermedades.1®
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Para el diagnéstico del LPO es necesario hacer una correlacion las

caracteristicas clinicas e histopatoldgicas obtenidas.??

Para el diagnéstico clinico presuntivo, se realiza un diagnéstico diferencial
teniendo en cuenta la variante clinica, de manera que, si es reticular, se debe
incluir la Candidiasis Hiperplasica, las quemaduras quimicas, la Leucoplasia, el
Lupus Eritematoso y Nevus esponjoso blanco esponjoso. Si el patrén es atréfico
o erosivo, se debe diferenciar del pénfigo, el penfigoide benigno mucoso, la
eritroplasia o eritroleucoplasia, por lo que resulta necesaria la realizacion de una
biopsia con su correspondiente estudio histopatologico para el diagndéstico

definitivo.2?

Histopatol6gicamente, se caracteriza por diferentes grados de ortoqueratosis y
paraqueratosis que se presentan en la superficie epitelial dependiendo del sitio
donde se tomod la biopsia; el espesor del estrato espinoso puede variar, l0s
mamelones epiteliales pueden tener la apariencia de “dientes de sierra”. De igual

modo es caracteristico presentarse un infiltrado linfocitico en banda.’

Para el tratamiento de LPO, suele emplearse el uso esteroides locales tales
como: triamcinolona al 0,5%, el clobetasol o betametasona, especialmente con

corticoides de uso local.??

La GDC es considerada un signo clinico de diferentes trastornos sistémicos,
entre ellos otras enfermedades de origen inmunoldgico tales como penfigoide,
pénfigo vulgar, eritema multiforme, deficiencias nutricionales o estrogeénicas,
envejecimiento, desequilibrios  metabdlicos, estrés 'y componentes

inmunopatolégicos.?3
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Se caracteriza por enrojecimiento intenso y descamaciéon gingival, con zonas
ulceradas, dolor, ardor, sangrado e hipersensibilidad. Se plantea que la
descamacion y el eritema gingival son unas de las primeras apariencias clinicas
del signo de GDC localizadas en la encia marginal extendiéndose a la mucosa

alveolar, palatina, yugal, lingual y labial.?*

De acuerdo a las caracteristicas clinicas presentes, pueden clasificarse en dos

grupos:

Leve: manifestacion aguda, se caracteriza por presentar eritema sin ulceracion,
ocurre en una respuesta a una reaccion alérgica o hipersensibilidad a un

producto odontolégico.?®

Severa: en respuesta de diferentes enfermedades autoinmunes y a diferencia de
la manifestacion leve, esta si presenta eritema y ulceracion afectando la encia

libre y adherida.?®

Segun la Academia Americana de Periodontologia, esta enfermedad se incluye
como manifestaciones gingivales de condiciones sistémicas y a la vez la

subdivide en desérdenes mucocutaneos y reacciones alérgicas.?*

Es necesario una correcta anamnesis de tal forma que se pueda identificar el/los
factores desencadenantes. Los datos acerca de los sintomas relacionados con
esta afeccion, asi como los antecedentes (comienzo de la lesion, habitos que la

exacerban, entre otros) representan los fundamentos para un examen preciso.?®

El pronostico de este signo clinico es reservado y esta determinado por la
enfermedad que esta provocando dicha manifestacion. La realizacion de un
adecuado diagnadstico, con correcta pertinencia, favorece el establecimiento de
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un tratamiento oportuno y, con ello, un mejor prondstico; siempre en
dependencia de la implicaciébn de la condicion sistémica generadora de la
alteracion patoldgica. El control de los irritantes locales ayuda a prevenir la

inflamacién secundaria.?3

4.2 REVISION DE LITERATURA

Rodriguez et al %5., realizaron un reporte de caso de una paciente que acude a
la clinica odontoldgica por sintomatologia que clinicamente es caracteristica de
la GDC y luego de un diagndéstico patolégico se confirma que presenta LPO,
siendo clinicamente prevalente la variante clinica reticular; los mismos
consideran que la GDC es una condicion, no siendo considerada como una
patologia distinta sino mas bien un signo clinico comun entre otras enfermedades
autoinmunes.

Tejedor et al ?’., realizaron un estudio de tipo experimental en el que analizaron
el estado periodontal en 22 pacientes con enfermedades liquenoides orales de
tipo ulcerativas, en el que reiteran que de los patrones de presentacién de LPO,
el que presenta mayor agresividad y por lo mismo sintomatologia importante es
el patrén erosivo-ulcerativo. Destacan de igual manera que la localizacién mas
habitual de este tipo de patrén es en la encia adoptando una caracterizacion
clinica denominada GDC.

Se debe tener en cuenta que aunque el LPO es una entidad autoinmune existe
una predisposicion microbiologica importante en la cavidad bucal que exacerba

la posibilidad de presentar signos clinicos caracteristicos como lo es la GDC.?’

4.2.1 RELACION DEL LIQUEN PLANO ORAL CON LA MICROBIOTA FUNGICA
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Diversos estudios, sefalaron que existen factores que pueden agravar las
lesiones liqguenoides, dentro de estas estan la acumulacion de placa bacteriana
como consecuencia de la mala higiene bucal que actla desfavorablemente en el
desarrollo del LPO. Dentro de los resultados obtenidos en el estudio sefalaron
que dentro del estudio microbiologico para levaduras del género Candida, fue
positivo en 18 pacientes, es decir un 81.80% de los casos.?’

Dado a conocer estos resultados, Jainkittirong et al 2., coinciden en el papel
etiopatogénico de la Candiday el LPO, incluso en situacion de lesiones agresivas
como las ulcerativas, sin embargo, no han podido reconocer la relacion de la
Candida con la existencia de GDC, no descartando el papel de la higiene bucal
en esta manifestacion clinica.

Arora et al %°,, realizaron un estudio acerca del aspecto microbioldgico del LPO,
en el que resaltan la relacion de la Candida con la entidad; destacando que entre
los pacientes con LPO, no se observdé una diferencia significativa en la
colonizacion de especies de Candida entre los patrones erosivos y no erosivos.
Se ha demostrado de igual manera que la terapia de corticoesteroides tépicos,
utilizada comunmente para tratar el LPO puede incrementar la incidencia de
infecciones por hongos y secundario a esto una candidiasis 3031,

También dieron a conocer que la especie mas comun encontrada es la C.
albicans, asi como también se han encontrado otras especies en menor
porcentaje como son C. glabrata, C. tropicalis, C. fukuyamaensis, C. parapsilosis
y C. dubliniensis., asi como también reconocieron que la sintomatologia de este
microorganismo puede exacerbar la sintomatologia del LPO 22; en su estudio
reconocieron que la localizacion de la Candida estuvo centrada en la mucosa,

saliva y enjuague bucal mas no en tejidos con presencia de LPO, por lo que se

27



necesita mas estudios para caracterizar las comunidades fangicas asociadas
con LPO no solo en la superficie de la mucosa sino también dentro de los tejidos
33_

Li et al 15, destacan en su estudio la composicién de la comunidad flingica, la
misma se analizé a diferentes niveles taxondmicos. Se observaron patrones
significativamente diferentes: Ascomycota (59.03% en individuos sanos, 69.58%
en LPO reticular y 68.22% en LPO erosiva) y Basidiomycota (15.62%, 13.46% y
7.33%, respectivamente; Fig. 2a). EI phylum Ascomycota mostré6 una mayor
abundancia en los grupos LPO reticulares y erosivos, mientras que la
abundancia de Basidiomycota fue menor en los grupos LPO en comparacion con
los controles sanos. A nivel familiar, habia 11 familias fungicas para las cuales
no se observaron diferencias significativas entre los pacientes con LPO vy los
individuos sanos (Fig. 2b).

A nivel de género, se detectaron un total de 280 géneros. Entre ellos, 126
géneros solo estaban presentes en un individuo. Las abundancias de varios
géneros fueron significativamente diferentes entre los grupos (Fig. 2c). Las
abundancias relativas de Candida y Aspergillus aumentaron significativamente
en el grupo LPO reticular en comparacion con las observadas en los sujetos
sanos. En contraste, Ascomycota y Trichosporon fueron notablemente mas
abundantes en los sujetos sanos que en aquellos con LPO erosiva. Ademas, se
observaron niveles significativamente mas altos de Alternaria y Sclerotiniaceae
no identificados en el grupo LPO erosivo en comparacion con el grupo LPO
reticular.

Fig. 2. Abundancia relativa de hongos, familia y géneros predominantes (P> 0.1)
entre los grupos de sujetos sanos (H) LPO reticular (R), LPO erosivo (E). b Nivel
familiar c Comparacion de los 20 principales géneros abundantes.
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potential impact on bacteriome shifts and host immunity in oral lichen planus. International Journal
of Oral Science. 2019; 11:13.

4.2.2 RELACION DEL LIQUEN PLANO ORAL CON LA MICROBIOTA
BACTERIANA

También se di6é a conocer la relacion microbiolégica de diversas bacterias con el
LPO. Kazanowska et al 34, analizaron en su estudio, la relacién del Helicobacter
Pylori en zonas con presencia de LPO, especificamente su ADN; ademas de que
este microorganismo ha sido encontrado en la placa supragingival, placa

subgingival y saliva de diversas cavidades estudiadas.
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Diversos estudios coinciden en que para poder demostrar la relacién del
Helicobacter Pylori en pacientes con LPO, se tuvo que realizar la prueba
Reaccion en Cadena de Polimerasa (PCR), dando resultados similares en
ambos estudios realizados; los dos concuerdan en que existe un factor
predisponente a la aparicién de esta bacteria, y es la placa bacteriana precedida
de una mala higiene bucal.3436

Boernstein et al ., realizaron un estudio en el que compararon 74 especies de
bacterias en un grupo de pacientes con lesiones de LPO asintomatico y otros sin
lesion de LPO, utilizando el método de hibridacion de ADN. En el estudio
reportaron la colonizacion de estas especies en lesiones de LPO:
Capnocytophaga sputigena, Eikenella corrodens, Lactobacillus crispatus,
Mobiluncus curtisii, Neisseria mucosa, Prevotella bivia, P. intermedia, y
Streptococcus agalactiae.

Del mismo modo, Ertrugul et al %¢., estudiaron la prevalencia de microorganismos
periodontopatdégenos en pacientes con afecciones periodontales y LPO.
Destacan que estudios que han investigado el estatus periodontal de pacientes
con LPO indican que factores locales como son placa y célculo dental impactan
el crecimiento de lesiones dermatoldgicas en tejidos orales y lesiones puedan
tener forma erosiva en regiones donde estos irritantes locales estan en mayor
proporcion 37-39,

Un estudio realizado en Italia demostro el papel de la Doxiciclina como antibidtico
topico para reducir el signo clinico de GDC en pacientes que presentan LPO;
reconociendo que este antibidtico ataca bacterias tanto grampositivas como

gramnegativas, las cuales pueden localizarse dentro del grupo de las bacterias
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periodontopatdgenas encontradas en pacientes con LPO ademas del efecto
inmunomodulador que produce en estos microorganismos “°.

Ertrugul et al %6., investigaron la prevalencia de cinco especies bacterianas
periodontopatdgenas en muestras de placa subgingival obtenidas de pacientes
con LPO y sujetos sanos mediante un método basado en PCR, especificamente
el multiple. Los mismos informaron una mayor prevalencia de Aggregatibacter
actinomycetemcomitans, Porphyromonas gingivalis, P. intermedia, T. forsythia y
Treponema denticola en pacientes con LPO y propusieron funciones directas o
indirectas de la bacteria periodontal patégena como factores irritantes locales en
la etiologia del LPO.

Figs.1-2. Carga semicuantitativa de microorganismos periodontopatégenos en

pacientes sanos sin LPO y gingivitis, con LPO y gingivitis, sin LPO y periodontitis
ycon LPOy periodontitis
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Las lesiones orales en pacientes con LPO pueden provocar sangrado y pueden
ser dolorosas. Debido a los sintomas de las lesiones LPO, los pacientes no
pueden realizar adecuadamente sus habitos de higiene bucal. Por lo tanto, las
enfermedades periodontales progresan mas severamente en pacientes con
LPO. La gravedad de la enfermedad periodontal aumenta con el aumento de los
sintomas de la lesion LPO, y esto a su vez puede conducir a un aumento en la
cantidad de microorganismos 46,

Mizuki et al 41., reportaron en un estudio en el cual Mycoplasma salivarium se
detectd en 58.5% de los tejidos con LPO por inmunohistoquimica utilizando un
anticuerpo contra M. salivarium. Las bacterias se localizan intracelularmente en
células epiteliales, aunque la localizacién intra o extracelular en la lamina propia
no fue clara. Se detectaron especies de Mycoplasma, incluido M. salivarium,

entre la microbiota de la mucosa bucal analizada, aunque no hubo diferencias
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en la abundancia relativa entre los grupos control y LPO. Por lo que debe
verificarse si M. salivarium desencadena una respuesta especifica de células T
en las lesiones LPO.

Aunque se detectd una secuencia de ARNr 16S eubacteriana en el 100% de los
tejidos LPO, no esta claro si pertenece a una sola especie bacteriana. M.
salivarium se detecté en 58.5% de los casos de LPO #2. Estos hallazgos indican
que aun no se ha identificado un Unico factor microbiano responsable de todos
los casos de LPO. Por supuesto, como se observa en el ejemplo de la neumonia,
una enfermedad Unica puede ser causada por diferentes microorganismos L.
4.2.3 RELACION DEL LIQUEN PLANO ORAL CON LA MICROBIOTA VIRAL
De igual modo, también se han realizado estudios diversos acerca de la relacion
de diversos virus y el LPO asi como su signo clinico de GDC. Se reporta
asociacion con infecciones virales (hepatitis C), medicamentos, alérgenos de
contacto, neoplasias internas y estrés. Numerosos investigadores mencionan
relacion entre el LPO y la presencia de anticuerpos al virus de la hepatitis C
(VHC), con una asociacion muy variable que oscila desde 6% a 62%, aunque
también se reportan estudios, en los que no se evidencia ninguna conexion entre
ambas enfermedades “3. Baek et al 3., corroboran que la infecciéon por el virus
de la hepatitis C (VHC) causa diversas enfermedades hepéaticas y extrahepaticas
trastornos, y el LPO se sospecha como una de las manifestaciones
extrahepaticas. Como mecanismo subyacente, se ha sugerido un papel directo
de las células T especificas del VHC en el dafio epitelial en las lesiones de LPO.
La prevalencia del VHC en pacientes con LPO oscilé entre 0% y 67.8%, lo que
resulté en una prevalencia combinada de 16.3% 4. Petti et al 4°., estimaron que

la fraccion de casos de LPO globales asociados con el VHC es de solo 2.1%.
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Campisi et al %8., documentaron que la asociacién entre LPO y la infeccién por
VHC en las cohortes endémicas de VHC desaparecio después de corregir
terapéuticamente la entidad por rango de edad. En los tres metaanalisis, la edad
no se corrigio adecuadamente; por lo tanto, el factor de edad debe considerarse
mas en el futuro. Por lo que hoy en dia el LPO actualmente se clasifica como un
trastorno extrahepético de infeccién por VHC con una asociacion significativa
pero débil. Aunque se ha informado de la presencia de formas gendmicas y
replicativas de ARN del VHC en las células epiteliales de la mucosa oral normal
o en las lesiones LPO, la evidencia para apoyar el tropismo epitelial del VHC es
insuficiente 47.

Otro virus por destacar es el Virus del Papiloma Humano (VPH); Los virus del
papiloma humano (VPH) pertenecen a la familia de los papovaviridae; son
microorganismos pequefios, termoestables y resistentes al éter. La mayor parte
de ellos son muy comunes, inofensivos, no cancerosos y facilmente tratables;
inertes en el medio extracelular y se reproducen solo en células vivas (huésped).
Este agente infeccioso posee un ciclo de desarrollo lento, estimula la sintesis del
acido desoxirribonucleico (ADN celular) y se replica dentro del nacleo; ademas,
posee un marcado epiteliotropismo (preferencia por la mucosa bucal y piel), lo
cual induce a lesiones hiperplasicas, tales como: vegetaciones, verrugosidades
y papilomas 48,

Otros estudios destacan en su investigacion que la infeccion por el virus del
papiloma humano (VPH) es un epitelio oral y es un factor causal establecido para
el carcinoma de células escamosas orofaringeas. Desde el primer informe de
deteccion de ADN de VPH en biopsias de LPO, muchos grupos han investigado

la presencia de VPH en tejidos orales o células exfoliadas de pacientes con LPO
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y sujetos de control por PCR, inmunohistoquimica o hibridacién in situ, pero se
han informado resultados contradictorios 40,

Un metaandlisis reciente de 22 estudios de casos y controles concluyd que los
pacientes con LPO tienen un riesgo significativamente mayor de infeccién por
VPH que los controles sanos (35,09% frente a 7,77%, odds ratio [OR]: 6,83,
intervalo de confianza [IC] del 95%: 4,15 - 11.27), con la variacion dependiendo
de la geografia, los tipos clinicos de LPO y el genotipo del VPH. La prevalencia
del VPH en pacientes con LPO varié de 2.7% a 100% segun un estudio, y la
prevalencia combinada fue de 35.09%°".

Hasta Marzo de 2013 se habian identificado mas de 240 tipos de VPH %2; y las
lesiones bucales se incluyen en los siguientes:
1,2,3,4,6,7,10,11,13,16,18,31,32,33,35 y 57; sin embargo, el 13 y el 32 son
exclusivos de la cavidad bucal. La mayoria son de bajo riesgo (no oncogénico) y
estan asociados a lesiones papilomatosas benignas. En contraste, los genotipos
de alto riesgo (oncogénicos), tales como: 16, 18, 31, 33 y 35 se asocian a
leucoplasia y carcinoma de células escamosas (CCE); los cuales desde 1995
son considerados por la Agencia Internacional de Investigaciébn sobre Cancer
(IARC, Lyon; Francia) perteneciente a la OMS como carcinogénicos, sobre
bases epidemiolégicas y moleculares. La presencia del VPH-16 se asocia
perceptiblemente tanto a leucoplasia bucal como a las lesiones de CCE,
reportandose en la literatura segun su ubicacion, siendo la orofaringe la de mayor
relevancia con 21 %-100 % de positividad, cavidad oral con 12 %-71 %y laringe
4 %-24 %; razon por la cual este virus constituye un factor predisponente en esta

afeccion.>3
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El citado virus se ha detectado en lesiones benignas, potencialmente malignas y
malignas de la cavidad bucal. Entre las primeras se incluyen: el papiloma bucal,
verruga vulgar bucal, condiloma acuminado bucal e hiperplasia epitelial focal,
hiperplasia fibrosa, hiperplasia papilomatosa; las lesiones potencialmente
malignas o malignas contienen: lesiones producidas por accién del tabaco,
queratosis, queratoquiste odontogénico, ameloblastoma, liquen plano bucal,
leucoplasia vellosa y carcinoma escamocelular. 53-57

Estudios més actuales han encontrado subtipos VPH-16 y VPH-18 en las
lesiones de LPO, siendo mas frecuente que para los controles. También se ha
observado una diferencia significativa de la presencia del virus VPH en las
formas atréfico-erosivas comparada con las reticulares. 85°

Otro virus relacionado con la patogenia del LPO es el VIH. Se han encontrado
pocos casos de LPO en pacientes con VIH y pero la mayoria de ellos podrian
estar relacionados con los tratamientos que reciben, concretamente zidovudina
y ketoconazol. En estos casos se puede hablar con mayor propiedad de
reacciones liguenoides por farmacos que de lesiones por LPO asociadas al VIH.
59,60

También se encuentra el Virus Herpes Simple tipo-1 (VHS-1), en el que estudios
recientes muestran que el virus VHS-1 se ha encontrado ocasionalmente en
lesiones de LPO, especialmente en algunos casos de las formas erosivas. No
obstante, los resultados obtenidos no han sido estadisticamente significativos.
Este bajo porcentaje de existencia de VHS-1 en las lesiones por LPO hace
pensar que no existe correlacion causal entre éste y el LPO, y que la presencia

del virus es secundaria a la alteracion local de la respuesta inmune 62,
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Varios grupos han investigado la posible asociacién de LPO con el virus de
Epstein-Barr (VEB), pero no han encontrado ninguna asociacion %23, En el
estudio realizado por Yildrim et al .., se han encontrado resultados
estadisticamente significativos respecto a la presencia del VEB en las lesiones
del LPO que sugieren que éste podria tener un papel en la patogénesis del LPO.
Sin embargo, no esta tan claro que la presencia del virus pueda estar implicada
en la patogenia del LPO o que sea secundaria a la alteracion local de la
respuesta inmune.

De igual manera, se han notificado ARNm codificados por citomegalovirus en el
plasma de pacientes con LPO sin virus pero no han encontrado asociacion.
Recientemente, distintos perfiles de expresién de humanos roles conocidos de

estos ARNm en la etiologia de LPO 4.
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5. ASPECTOS METODOLOGICOS

Este trabajo tipo revision de literatura pretende hacer un recorrido por algunos
aspectos basicos acerca de etiopatogenesis del LPO, factores predisponentes,
variantes clinicas que presenta el mismo, potencial de malignizacion de dicha
entidad, signo clinico de GDC, asi como también la microbiota relacionada al
LPO, grupos de edad y género con mayor predisposicion a presentar dicha

entidad con su signo clinico.

Para su elaboracion se parti6 de los conceptos presentados en el articulo
realizado por Li et al acerca de la microbiologia en la cavidad oral y de su
influencia inmunoldgica y en el mismo se demuestra si este factor influye en la

aparicion del LPO.

Posteriormente, se hizo una busqueda de literatura cientifica usando los
términos (Liquen Plano Oral, microbiota, Gingivitis Descamativa Crodnica,
etiologia, factores predisponentes.) en las bases de datos Pubmed medline,

EBSCO, Scielo, Medscape; sin usar restriccion de idioma o fecha de publicacion.

Los articulos revisados se seleccionaron de acuerdo a la fuente de obtencion de
los mismos, reconociendo que se utilizaron articulos de fuentes primarias,
indexadas por revistas de alto factor de impacto de menos de cinco afos de
publicacion, al igual que se analizaron articulos de fuentes secundarias por
medio a libros, articulos de revisidon y documentos como tesis de grado; con la
pertinencia para la explicacion de los objetivos propuestos en el trabajo o los que

estuvieran relacionados al mismo.
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6. DISCUSION

La etiopatogénesis del LPO ha sido un tema que ha conducido a diversas
investigaciones, debido a que es una enfermedad inflamatoria crénica que
presenta diferentes variantes clinicas, las cuales presentan signos vy
sintomatologia diversa; de igual forma la GDC se considera como el primer signo
clinico de multiples entidades inmunoldgicas de manifestacion bucal, dentro de
las cuales se destaca el LPO; por lo que diversos estudios realizados
recientemente dan a conocer que la etiologia microbiolégica juega un papel
importante en la respuesta inmune de esta entidad pudiendo influir en la
etiopatogénesis de la lesion y por lo tanto de la manifestacién clinica de esta
entidad.6569

Diversos autores %669 reconocen en sus estudios que la relacién de la GDC con
enfermedades inflamatorias autoinmunes como el LPO es tan amplia que
pueden compartir mecanismos inmuno-inflamatorios en su patogénesis,
reconociendo que este signo clinico puede empeorar indirectamente la
acumulacion de placa en los sitios afectados, ya que el dolor y el sangrado
pueden dificultar la higiene bucal del paciente, lo que traerd consigo una
acumulacion del biofilm oral, compuesto de microorganismos capaces de
exacerbar una respuesta inmune que activa mediadores inflamatorios como las
citocinas.

En un estudio realizado por Wang et al 6., en el cual investigaron la diferencia
de los perfiles microbiolégicos tanto en saliva como en tejidos de pacientes con
LPO, afirmaron que estos perfiles son significativamente diferentes. Los tejidos
en LPO contenian bacterias de la superficie de la mucosa. Ellos suponen que las

bacterias en la superficie de la mucosa de los tejidos en LPO pueden pasar a
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través del epitelio al tejido subepitelial, y con el tiempo, estas bacterias pueden
convertirse en una comunidad bacteriana Unica. Este estudio demostré que las
diferencias en la composicion de las comunidades bacterianas podrian atribuirse
a factores ambientales y susceptibilidad a enfermedades. La saliva puede
experimentar un cambio de toda la microflora oral, que es susceptible a la

influencia de la higiene oral y las enfermedades orales.

Baek y Choi 2., concuerdan en su estudio una descripcién de una microbiota
muy diversa y variada caracteristica del LPO. En este estudio se clasifican los
microorganismos partiendo de su asociacion a infeccion viral, infeccion
bacteriana e infeccion fungica. Incluyeron el Virus del Papiloma Humano y
Hepatitis C como asociacion a infecciones virales, de igual modo afirmaron que
existe una mayor prevalencia de comunidades fungicas entre estas Candida, en

pacientes con LPO gue en pacientes sanos.

Segun Li et al 15, las variantes clinicas del LPO estudiadas que han tenido
relacion con la microbiota oral y sus manifestaciones clinicas son la variante
reticular y la erosiva ; coincidiendo con Wang et al °., en el que estas variantes
interaccionan dentro de una microflora salival variable que posee caracteristicas
asociadas a las manifestaciones clinicas de esta entidad.

Dichos estudios demuestran que cada una de las variantes presentan
predominancia de microorganismos una frente a la otra a nivel de microbiota
salival, destacando en la variante erosiva mayor frecuencia de microorganismos
como Porphyromonas, Veillonella parvula, Alternaria, y en la variante reticular se
da mayor frecuencia de microorganismos tales como Aspergillus y Candida.**®
Sin embargo, estudios como el de He et al °., destacan que se han encontrado

microorganismos en la mucosa bucal de pacientes con LPO, en sus variantes
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erosiva y no-erosiva, concordando también con Du et al 7., en el que también
analizaron microorganismos encontrados en la mucosa bucal de pacientes con
LPO tanto en su variante erosiva con en la variante reticular.

Del mismo modo, estos estudios concuerdan en la prevalencia de diversos
microorganismos dependiendo la variante del LPO que se presente; en las
variantes erosiva y no-erosiva se puede encontrar microorganismos como
Fusobacterium, Leptotrichia, y en la variante reticular se puede encontrar
microorganismos tales como Prevotella, Bacillus y F. nucleatum.’%"t

Sin embargo, Choi et al 2., afirman que tanto en la saliva como en los tejidos se
encuentran diferentes especies microbianas no mencionadas en estudios
anteriores, como: Capnocytophaga, Gemella en tejidos y Escherichia—Shigella,
Megasphaera en saliva. Por otra parte, Carvalho et al 7., concluyeron en su
estudio que la microbiota del LPO puede relacionarse con la presencia de:

Campylobacter rectus, Fusobacterium nucleatum y Neisseria mucosa.

Con respecto a la variedad fangica, Li et al 1°., sugiere que realizar los analisis
de microbiomas serian importantes a fin de determinar el papel de la diversidad
fungica en la modulacién de la inflamaciéon de la mucosa oral, en su estudio
reciente ha encontrado una diversidad fungica reducida en pacientes con LPO

en comparacién con controles y correlaciones de una variedad de hongos.

Se debe reconocer que diversos estudios suponen resultados distintos a otros,
y esto se debe a que no todos siguen la misma técnica de métodos de laboratorio
no estandarizadas, analisis bioinformaticos, tales como extraccién de ADN y
amplificacion con PCR, secuencia de llumina, ensayo de citocinas, y por otra
parte no presentan la misma selecciéon de la muestra ni el tipo de poblacion

estudiada.1:1542.70-73
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Rams et al 4. y Choi et al #2,, aseguran en su estudio que bacterias también
fueron encontradas en tejidos de pacientes que no presentaban ulceracion y
tenian una lesién erosiva limitada. También evaluaron la microbiota de la
mucosa, y encontraron una disminucién en Streptococcus, que era el género
mas abundante en la mucosa oral de sujetos sanos, y un aumento en multiples
géneros menores y especies. Entre las 25 especies observadas en tejidos con
LPO, nueve de ellas como Fusobacterium nucleatum, Neisseria oralis, C.
gingivalis, Leptotrichia hongkongensis, Eikenella corrodens, T. denticola, T.
socranskii, Centipeda periodontii y Selenomonas sputigena, estan asociadas con
la gingivitis o periodontitis. Concluyeron que a pesar de no haber hecho una
valoracion periodontal en estos sujetos, por la gran cantidad de especies
encontradas que se relacionan con gingivitis y periodontitis finalmente se asocia

que los mismos no tenian una salud periodontal 6ptima.

Cuartas et al ., en su estudio presentaron mas pacientes con LPO y variante

reticular y menos pacientes que presentaban la variante erosiva/ulcerativa.

Sin embargo He et al 0., aseguran que muy pocas diferencias han sido
encontradas entre LPO erosivo y no erosivo, es decir con relacion a las
variantes, por lo que centraron la comparacion microbiol6gica entre el grupo LPO
y el grupo control. En su investigacion mostraron que g. Streptococcus disminuyo
significativamente en pacientes con LPO, mientras que tres géneros aumentaron
significativamente, a saber: g. Fusobacterium, g. Leptotrichia y g. Lautropia,

concordando estos resultados con los de Rams et al 7., y Choi et al #2.,

Regresando a las variantes clinicas del LPO, Guan- huan et al 8., llevaron a

cabo una investigacion acerca de la relacién del LPO con F. nucleatum, para el
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cual evaluaron 10 sujetos con variante clinica reticular y 10 sujetos con variante
clinica erosiva, sus resultados fueron los siguientes: el indice de Shannon mostré
que el LPO erosivo cuenta con una mayor diversidad microbiol6gica comparado
con LPO reticular y con el grupo control, contrarrestando lo mencionado en el
estudio de He et al ., Dentro de esta diversidad de especies se encontré la
presencia de Fusobacterium, Granulicatella, y F. nucleatum, en LPO y sujetos
control. Destacandose F. nucleatum con mayor prevalencia que las dos
anteriormente mencionadas a partir de esto se evalué que comparado con los
sujetos control, LPO erosivo, F. nucleatum fue observado significativamente en
la variante reticular de LPO. Concluyendo en su estudio que al LPO ser una
enfermedad inflamatoria cronica y no infecciosa, F. nucleatum pudiera estar

asociada a la inflamacién crénica de LPO.

Aghbari et al 7., en el metaandlisis realizado acerca del potencial de
malignizacion del LPO, documentaron en sus resultados que la variante erosiva
esta mas asociada a malignizarse que las demas variantes. Los porcentajes
reportados la colocan en primer lugar por 1.7%, quedando la variante atréfica en
segundo lugar con un 1.3% y la variante reticular con un 0.1%.

Es importante destacar que estudios han demostrado la prevalencia de rango de
edad de pacientes con presencia de LPO en sus variantes clinicas, con signo
clinico de GDC. Wang et al °., demuestran en su estudio que la prevalencia de
edad oscila entre los 28-55 afios de edad; sin embargo Yu et al /7., refieren un
rango de edad entre los 17-65 afios, lo que supone en este estudio una mayor
posibilidad de aparicién de esta entidad a temprana edad.

Otros autores como Mutafchieva et al y Shavit et al ’87°,, confirman que LPO es

una enfermedad mucocutanea inflamatoria que afecta el 1-2% de la poblacién
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en la que predomina el género femenino en un rango de edad de 40 afios. Sin
embargo, Rodrigues et al 8381, aseguran que puede iniciar a partir de los 30
anos de edad, esta diferencia puede estar determinada por factores
condicionantes de individuo tales como factores emocionales como estrés,
ansiedad tales como habitos de fumar.

De igual forma se destacan estudios como el de Bofiar- Alvarez et al 8., donde
el objetivo del mismo era correlacionar los factores clinicos con los patologicos
en una muestra de pacientes que presentaban LPO, en el cual luego de
seleccionar y distribuir los mismos por edad y género se pudo concluir que el
rango de edad de los pacientes que presentaban esta entidad data entre los 30-
81 afios, con una mediana de 57 afios de edad. Sin embargo, Ashwin et al 83,
destacan en su estudio que la muestra data entre los 16-45 afios, con una
mediana de 35 afios de edad.

Rezazadeh et al 2., determinan en su estudio que el LPO tiene mayor
predominancia entre la 5ta y 6ta década de vida, mas sin embargo con su
muestra de 40 pacientes dan a conocer que el rango de edad data entre 35-57
afos de edad, lo que supone predomina entre la 3ra y 5ta década de vida.
Otros autores mencionan en sus estudios acerca de los factores predisponentes
de potencial de malignizacion del LPO, que esta entidad afecta de 1-4% de la
poblacion mundial con mayor predileccion de edad entre la 4ta década a la 8va
década de vida. 88 Ademas otros estudios corroboran de igual forma que el
rango de predominio de edad de pacientes con LPO especificamente con el
signo clinico de GDC data a partir de la 4ta década de vida.8"-88

Es importante destacar que autores como Tovio et al 8., mencionan que el rango

de edad aproximado de presentacion del LPO es entre los 50-55 afios de edad.
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Sin embargo, otros estudios suponen que el rango es un poco mas amplio, lo
que significa que la aparicion de esta entidad data a edades mas tempranas;
entre estos se encuentran el estudio realizado por Cheng et al 3., en donde el
rango de pacientes con mayor predominio segun la edad data entre los 30-75
afos, esto también se corrobora con el estudio realizado por Schmidt-
Westhausen 0., dénde determina el rango de edad entre los 30-60 afios de vida.
De igual forma estos mismos estudios demostraron que el género predominante
en presentar esta entidad con su signo clinico es el género femenino, sin importar
la variante clinica que se presente 77977, Esto fue corroborado por Garcia-Pola
et al °1.,, en el que mediante un estudio constatan que el género predominante
en presentar en la mayoria de los casos el signo clinico de GDC es el femenino,
en edad avanzada y con frecuencia presentando la menopausia.

De igual forma otros estudios demuestran la prevalencia en que donde suponen
que la prevalencia del LPO a nivel mundial data entre el 0.1% a 5%, con una
incidencia de un 2.2%, donde el género con mayor predominio a presentar esta
entidad es el femenino.®% Otros estudios como el de Neville et al 3., y Lavanya
et al ®4., dan a conocer que el rango de prevalencia de aparicion reportado es de
0.47% a 1.27% con una incidencia en el género femenino.

Olson et al ®., determinan en su estudio que la prevalencia de aparicién del LPO
es de un 5% con mayor predileccién en el género femenino en una proporcién
2:1. De igual forma Reibel et al %., analizan que esta entidad tiene una
prevalencia de un 1.27% con mayor frecuencia de aparicion en el género
femenino que en el masculino. Cruz et al %., de igual forma analizan en su

estudio acerca del perfil metabolico de las variantes reticular y erosiva del LPO,
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donde indican en su muestra que de los 16 pacientes 9 pertenecian al género
femenino y los 7 restantes pertenecian al género masculino.

Urbizo %8 destaca en su estudio acerca del LPO y displasia epitelial, que la
aparicion de esta entidad es de predominancia en el género femenino entre un
60-70%. Esto también se corrobora con el estudio de Romano et al 8., en que la
muestra de estudio fue de 18 pacientes que presentaban LPO donde 13
pertenecian al género femenino.

Hijazi et al °°., concluyen en su articulo que futuros estudios pudieran comparar
grandes grupos de pacientes que representan diferentes etapas de la
enfermedad, para poder revelar cambios especificos a nivel de los taxones que

ayudaran al desarrollo de tratamientos dirigidos especificamente a microbiota.

Esta revision de literatura se ha realizado con la finalidad de poder esclarecer los
objetivos especificos trazados en el mismo y poder sustentar de manera
cientifica el cumplimiento o no de la hipétesis principal, siendo estos datos
obtenidos confirmacion de que si se han realizado investigaciones respecto al

tema.
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7. CONCLUSION

Segun la revision de literatura consultada se llega a las siguientes conclusiones:

Las variantes clinicas de LPO mas frecuentes que se pueden presentar
en la cavidad bucal son la variante reticular y la variante erosiva.

Los grupos etarios mas frecuentemente afectados con LPO son adultos
de la tercera edad, especificamente en una edad promedio de 60 afios,
aungque es de importancia destacar que puede aparecer en cualquier
edad, entre rangos de 17 a 65 afios.

El género mas predominante a presentar LPO con manifestacion clinica
de GDC, es el género femenino.

La microbiota que predomina en pacientes que presentan esta entidad y
dicho signo clinico se van a diferenciar por el tipo de variante de LPO que
presenten:

Si se presenta la variante reticular, los microorganismos con mayor
predominio son: dentro de la familia bacteriana se destacan Prevotella,
Bacillus y F. nucleatum, Capnocytophaga, Gemella, Escherichia—Shigella,
Megasphaera; dentro de la familia viral se destacan Virus del Papiloma
Humano, en sus genotipos 16 y 18, Virus de Hepatitis C, VIH, Virus del
Herpes Simple, Virus Epstein-Barr; y dentro de la familia micoética se
destaca: Candida, Ascomycota, Basidiomycota.

Si se presenta la variante erosiva, los microorganismos con mayor
predominio son: dentro de la familia bacteriana se destacan
Campylobacter rectus, Fusobacterium nucleatum , Neisseria mucosa,
Leptotrichia, Porphyromonas, Veillonella parvula, Alternaria, dentro de la

familia viral se destacan al igual que en la variante reticular Virus del
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Papiloma Humano, en sus genotipos 16 y 18, Virus de Hepatitis C, VIH,
Virus del Herpes Simple, Virus Epstein-Barr; y dentro de la familia micotica

se destaca Sclerotiniaceae, Candida, Ascomycota, Basidiomycota.
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8. RECOMENDACIONES

El presente trabajo resalta la importancia del reconocimiento del signo
clinico de GDC como primera manifestacion bucal en entidades de origen
inmunologico y en especifico en el diagnostico clinico de LPO; por ende
es importante que los odontdlogos puedan conocer de lo que es el LPO
con manifestacion clinica de GDC, ya que en la préactica clinica se podria
presentar casos de pacientes con esta entidad, por lo que detectar,
diagnosticar y tratar a tiempo siempre es la mejor opcion.

Este tema supone un aporte muy importante para la Odontologia aplicada
a nivel clinico, ya que se podria utilizar esta entidad con su signo clinico
como un diagndstico presuntivo o en el caso contrario un diagnostico
diferencial de diversas lesiones mucocutaneas que puedes aparecer en
la cavidad bucal similares a este.

Es relevante destacar que los pacientes con LPO y signo de GDC,
presentan una sintomatologia dolorosa que dificulta la adecuada higiene
oral. De modo que se recomienda un seguimiento motivacional cercano
que ofrezca al paciente las herramientas necesarias para mantener su
salud bucal en estandares 6ptimos y que ese factor no sea un agravante

mas de su condicion.
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9. PROSPECTIVA

Es importante destacar que seria de suma importancia y relevancia en el area
de la Odontologia llevar a cabo la investigacion clinica/ recoleccion de datos de
esta revision de literatura, debido a que esta no se pudo realizar por motivos de
la situacion actual mundial que nos compete, por lo que este tema servira de
antesala para que futuros investigadores la pudieran llevar a cabo; de manera
que se recomienda continuar realizando un estudio clinico/microbiolégico/
patolégico de esta entidad.
Dentro de los temas que pueden ser estudiados en un futuro a partir de esta
revision se encuentran:
e Identificar la etiologia del LPO a partir de este tema de investigacion.
e Realizar diagnostico diferencial y excluir a otras enfermedades de origen
inmunoldgico o0 mucocutaneas que se manifiesten de forma clinica similar.
e Evaluar las diversas técnicas de control e instruccion de higiene oral para
los pacientes que presenten dicha entidad.
e Determinar diversos tratamientos para poder contrarrestar la

sintomatologia de esta entidad.
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