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Definició:  

El liquen pla és una mucocutània autoimmunològica  crònica que pot afectar la pell, la 

mucosa oral, la mucosa genital, el cuir pilós i les ungles1  La mucosa oral s’afecta fins 

en el 50% dels casos de liquen pla, podent tenir en molts casos una afectació exclusiva 

d’aquesta, parlem llavors de liquen pla oral (LPO). El 15% d’aquests pacients poden 

presentar lesions cutànies de liquen associades2. 

 

Epidemiologia: 

El liquen pla afecta a totes les races i s’estima que el presenten de l’1 al 4% de la 

població, preferentment entre la 5ª i 6ª dècades de la vida, encara que pot donar-se a 

qualsevol edat, també a l’edat pediàtrica. La prevalència de la forma oral s’estima entre 

0,5 i el 2,2% de la població3 i és discretament més freqüent en les dones. 

 

Etiopatogènia: 

Actualment s’accepta que es tracta d’una malaltia autoimmunològica mediada per 

limfòcits T, en la qual existiria un reconeixement per aquestes cèl.lules d’autoantígens 

expresats en els queratinòcits  induïnt una reacció citotóxica i l’apoptosi d’aquestes 

cèl.lules. Sembla que en aquesta interacció podrien influir certs agents exògens 

infecciosos o tòxics/farmacològics, com són el virus de l’hepatitis C (VHC), certs 

fàrmacs (erupcions liquenoides) o al.lergens de contacte (amalgames d’or i mercuri) en 

el cas particular del liquen pla oral4. Es creu que existiria una reacció creuada entre els 

antígens exposats en la superficie dels queratinòcits i certs antígens d’aquests agents 

externs. Aquesta reacció podria tenir lloc també envers a antígens interns com és el cas 

d’erupcions liquenoides associades a una neoplàssia subjacent, com esdevé en el pèmfig 

paraneoplàsic, on existeixen lesiones liquenoides tan clínica com histològicament 

indistinguibles d’un liquen pla.  

Alguns estudis recents suggereixen que la immunitat humoral podria també tenir un 

paper important en aquesta malaltia, donat que s’han identificat autoanticossos 

circulants contra l’epiteli estratificat (antigen 70 kd)5 i contra les desmogleines 1 i 36 en 

pacients amb LPO, així com anticossos contra la membrana basal (BP 180 i BP 230) en 

dones amb liquen pla erosiu vulvar7. El paper etiopatogènic d’aquests anticossos en el 

liquen pla de mucoses encara cal que sigui confirmat. 

Com en tantes altres malalties existiria una base de susceptibilitat genètica que 

predisposaria a la malatia, havent-se descrits cers haplotip d’HLA en alguns grups 



racials. L’estrés psíquic, que és referit pela propis pacients com un desencadenant de la 

malatia no ha pogut demostrar tenir un paper rellevant fins aquest moment.  

En la malatia d’empelt contra l’hoste de pacients sotmesos a un transplantament de moll 

de l’os poden presentar lesions cutani-mucosis indistinguibles clínicament i histológica 

d’un liquen pla genuí. 

 

Manifestacions clíniques 

S’han descrit 7 formes clíniques de liquen pla oral (atròfic, bullós, erosiu, popular, 

pigmentat, en placa i reticulat) que poden reagrupar-se en 3 grups principals8:  

 

1) Forma reticular i/o en placa: inclou tant les àrees de reticulat blanc, com les 

plaques blanques, que en ambdós casos acostumen a ser assimptomàtiques;  

 

2) Forma eritematosa/atròfica, caracteritzada per àrees eritematoses d’epiteli 

aprimat però no completament denudat i inclouria la gingivitis descamativa;  

 

3) Forma erosiva/ulcerada, en la qual l’epiteli està completament denudat.  

 

Les lesions d’aquests darrers grups són sovint doloroses amb curs crònic i 

exacervacions freqüents que limiten en gran mesura la qualitat de vida d’aquests 

pacients. Aquestes formes es poden associar a afectació extraorals com són la mucosa 

genital i més infreqüentment esofàgica amb risc d’associar lesions cicatricials i augment 

per tant de la morbilitat (disfunció sexual i dificultats en la deglució). Les lesions de 

liquen pla oral, especialment les erosives i atròfiques, s’han associat al 

desenvolupament de carcinoma escatós oral9, pel que explica la necessitat de fer 

controls clínics molt freqüents en aquests pacients. La OMS ha categoritzat el LPO com 

una condició precancerosa10 

 

En els pacients amb infecció pel VHC la forma més  freqüent de liquen pla oral és la 

reticular o la erosiva, segons els estudis i sembla que la localització més habitual és la 

llengua, la mucosa labial i la genyiva. Mentre la forma cutània de liquen acostuma a ser 

autolimitada, amb 2/3 dels pacients que presenten remissió espontània al cap d’un any, 

la forma oral té una durada mitjana de 5 anys, i el subgrup més greu de lesions erosives 

rarament es resolen espontàniament.  



Durant l’evolució el LPO alterna periodes d’exacerbació i quiescència. Les 

exacerbacions s’han relacionat amb l’ estrés psíquic, estats d’ansietat i el traumatisme 

mecànic (fenomen de Koebner). Per aquest motiu es recomana en aquests pacients 

minimitzar les agressions sobre la mucosa oral, com són la fricció amb la dentadura 

pròpia o protèsica, les manipulacions dentals, fumar, i inclús previndre la formació de 

placa dental amb una higiene acurada11, ja que aquella podria exacerbar el liquen pla 

gingival degut a la irritació crònica. 

 

Histologia 

El diagnòstic és clínic i histològic. El liquen pla té una histologia característica encara 

que no exclusiva d’aquesta entitat, en forma d’un infiltrat inflamatori linfocitari en 

banda sota la membrana basal que resulta en la degeneració hidròpica o vacuolar de la 

mateixa i la destrucció de queratinòcits que adobten la imatge típica de cossos coloides 

corresponents als queratinòcits apoptòtics. Les crestes epidèrmiques s’aprimen donant 

lloc a la típica imatge en serra. Resultat del dany de la membrana basal en produeix 

incontinencia pigmentària amb presència de melanòfags i la traducción clínica en forma 

d’hiperpigmentació residual. 

 Els estudis d’inmunofluorescència directa (IFD) poder mostrar canvis compatibles 

amb liquen pla en forma de cossos citoides per depòsit de IgM i menys freqüentment de 

IgG, IgA i C3, així com depòsit de fibrinogen a la membrana basal. S’ha especulat que 

les troballes d’IFD en el liquen pla són events secundaris al dany de l’epiteli i 

membrana basal. La realització d’estudis d’IFD ens serveix principalment per 

diferenciar les formes erosives de liquen pla d’una malaltia ampul.lar autoimmune. 

 

Protocol d’actuació diagnòstica 

 
1. Confirmació diagnòstica 

 

♦ Anamnesi: 

 

Avaluació del temps d’evolució, la localització i el comportament clínic de les 

lesions. Avaluar els símptomes en quan a dolor espontani i en relació a la presa 

d’aliments. Descartar i fer constància a la història clínica dels factors que s’han 

associat etiopatogènicament al liquen pla, com són les infeccions per virus 



hepatotrops (VHC, VHB) i els fàrmacs. Preguntar per la presència de pròtesis 

dentals, el tipus i el temps des de la seva implantació, així com la existència 

substitucions recents de material protèsic. Cal preguntar per la història d’altres 

malalties autoimmunitàries o reumatològiques que s’han associat al liquen pla, com 

la tiroiditis autoimmune, la síndrome de Sjogren, la cirrosi biliar primària, hepatitis 

crònica persistent o la diabetes mellitus. Avaluació de l’afectació amb l’estat anímic 

i vida social i personal del pacient. 

 

♦ Exploració física: 

 

- Cal explorar detingudament la pell y els anexes cutanis (cabell i ungles) per 

trobar estigmes de liquen pla fora de les mucoses. 

- Exploració de la mucosa oral fent constància de la extenció i tipus de lesions que 

presenta el pacient (placa, eritema, erosions) en les difenets àrees (llavis, 

genyives, mucosa jugal, llengua, paladar, orofainge). 

- Explorar le resta de mucoses en funció de la clínica que expliqui el pacient. 

- Exploració física general en funció de la simptomatologia referida i en cas 

sospita de pèmfig paraneoplàsic. 

 

♦ Proves complementàries: 

 

-Biòpsia cutània: Sempre que sigui posible es realitzarà una biopsia cutània 

mitjançant punxó de 4 mm. S’agafaran dues mostres, per estudi histològic 

covencional i per estudis d’immunofluorescència directa 

 

- Extracció de sang per seroteca (4 tubs sense anticoagulant): una part serà 

processada per realització estudis d’immunofluorescència indirecta i l’altra 

guardada per realització d’estudis d’ELISA i/o Western-Blot amb finalitats de 

recerca. 

 

-Analítica: VSG, hemograma, bioquímica completa (funció renal, hepàtica, 

ferritina, folats, vitamina B12), serologies per virus hepatotrops (VHC i VHB), 

funció tiroidea (TSH i T4 lliure), proteinograma, immunologia amb determinació 

d’ANAs, anticossos antitiroïdals, anticossos anti-epidèrmics,factor reumatoide. 



 

- Frotis de mucosa oral per cultiu de llevats: Es realitzarà a la primera visita i cada 

cop que es sospiti una infecció per Candida. 

 

- Proves epicutànies: parxejat de la bateria estàndard i la bateria dental, sempre que 

el pacient sigui portador d’amalgames o material protèsic dental. 

 

2. Avaluació de la gravetat clínica: 

 

Per tal de tenir una mesura objectiva per determinar la gravetat del pacient i 

per tant poder establir el tractament més adequat i poder monitoritzar-ne la 

desposta, es determinarà a l’inici i a cada visita l’índex de gravetat que 

presenta el pacient, segons: 

 

 1. Dolor espontani (0 a 4) 

 2. Dolor menjant (0 a 4) 

 3. Superfície afecta (0 a 4) 

  < 5%       ---  1 

  5-15%     ---  2 

  16-25%   ---  3 

  >25%      ---  4 

 

Puntuació total: suma de 1, 2 i 3 

 

3. Registre de pacients 

 

Cada pacient serà inclòs a una base de dades  Excel  on es registraran totes les 

dades referents a les manifestacins clíniques, troballes d’histologia, IFD i IFI, 

patologies i condicions asociades, alteracions analítiques i índex de gravetat 

inicial. També es registrarà el tractament instaurat i la desposta al mateix en els 

controls posteriors. Aquests registre tindrà finalitat de control clínic de 

l’evolució dels pacients així com permetre la realització d’estudis clínics o 

epidemiològics posteriors. 



Protocol d’actuació terapéutica 

 

Malauradament existeixen pocs estudis controlats i amb número important de pacients 

que hagin pogut establir quins són els tractaments amb més evidència científica per 

tractar aquesta malatia.  

En un metanàlisi recent12 sobre els tractaments empleats en el LPO s’identificaren 

només 11 assajos clínics, i l’evidència dels 4 principals tractaments identificats 

(ciclosporina tòpica, retinoïds orals i tòpics, glucocorticoïds tòpics i PUVA) fou feble 

donat principalment el reduït nombre de pacients inclusos en la majoria dels estudis.  

Donat que molts dels tractaments són immunosupressors i per tant no exemptes 

d’efectes secundaris cal establir una escala terapèutica en funció de la gravetat de les 

lesions i la resposta als tractaments en ordre creixent de complicació13. 

 

1. Mesures generals 

Donat el curs crònic d’aquesta malaltia i el risc potencial de transformació maligna, 

especialment en cas de lesions atròfiques i erosives, els pacients requeriran seguiments 

llargs amb controls periòdics freqüents cada 4 a 6 mesos  segons el tipus de lesió, que 

podrà ser més estret en periodes de brot important.  

Com a mesures generals caldrà evitar qualsevol desencadenant o agravant de la malatia 

esmentat anteriorment, així com tractar possibles sobreinfeccions per llevats: 

 

1) Mantenir una bona higiene dental amb raspalls suaus i productes no irritants, així 

com realitzar controls periòdics a l’odontòleg i a l’higenista dental. 

2) Evitar el traumatisme mecànic de qualsevol peça dentària pròpia o protèsica, 

assegurant la bona oclusió de la pròtesi dental. 

3) Valorar el recanvi protèsic o d’amalgames en cas de demostrar-se una relació 

etiopatogènica amb el procés que presenta el pacient i no hi hagi desposta al tractament. 

4) Eliminar qualsevol fàrmac sospitós d’haver desencadenat el liquen o agravar-lo. 

5) En cas de signes clínics de candidiosi mucosa  i/o cultius positius per Candida 

albicans caldrà realitzar tractament amb preparats amb miconazol 2% gel (Daktarin®top 

bucal) o nistatina (Mycostatin® sol oral) segons pauta estàndard (aplicar o glopejar 

3v/dia después de les menjades un mínim de 7 a 15 fins les 48h de desaparéixer els 

símptomes). No es realitzarà tractament profilàctic14. 

 



2. Glucocorticoïds (GC) 

 

Són la primera línia en el tractament del liquen pla oral. Poden utilitzar-se tòpicament, 

intralesional o sistèmica en funció de la gravetat del quadre15-19. 

Els GC tòpics empreats en el LPO són de potència alta o molt alta i els més 

freqüentment utilitzats són la triamcinolona acetònid al 0,1%, la fluocinolona acetònid 

0,1% , el valerat de betametasona 0,1% i el propionat de clobetasol 0,05%. S’ha 

considerat que la fluocinolona acetònid té un bon perfil d’eficàcia i seguretat, essent 

més eficaç que la  triamcinolona acetònid al 0,1% sense provocar supressió adrenal 

després de 6 mesos de tractament. La triamcinolona acetònid pot utilitzar-se en 

excipient orabase o en solució acuosa per realizar rentats, mentre el valerat de 

betametasona s’utilitza en aquesta darrera presentació. Aquests tractaments s’apliquen 2 

o 3 vegades al dia i la millora acostuma a aparéixer en poques setmanes. L’efecte 

secundari més freqüentment reportat és la candidosi mucocutània. En tractaments 

perllongats s’han descrits supressió de l’eix còrtico-suprarrenal. 

En casos greus es beneficien també en primera línia de GC orals a dosis 0,5mg/kg en 

tandes curtes, en casos de no desposta o requerir tractaments perllongats cal introduir 

fàrmacs estalviadors de CG (veure més endavant). 

 

3. Inhibidors de la calcineurina 

 

La ciclosporina tòpica20  i més recentment tacrolimus21 i pimecrolimus22 han demostrat 

ser útils en el maneig del liquen pla oral, encara que en els estudis comparatius amb GC 

tòpics no demostren un efecte superior als corticoides, que en el cas de la ciclosporina 

seria lleugerament inferior20. La milloria amb aquests tractaments és ràpida (1 a 3 

setmanes) però també ho és la recaiguda al parar el tractatament (menys d’un mes) 

essent necessaris tractaments de manteniment. En alguns estudis s’ha pogut detectar cert 

grau d’absorció sistèmica d’aquestes  substàncies. Donat que es desconeixen els efectes 

a llarg plaç utilitzant aquests fàrmacs, fet a tenir en compte en una malaltia amb 

incidència augmentada de neoplàssies. 

 

 

 

 



4. Retinoïds  

 

Els retinoïds tòpics són tractament de segona línia pel LPO. Es formulen freqüentment 

associats als corticoïds, però no tenim constància de l’existència d’estudis comparatius 

utilitzant aquestes combinacioans enfront corticoïds o retinoïds sols. 

Dels pocs assajos clínics dels que es disposa  a la literatura un dels més antics és l’estudi 

randomitzat controlat creuat i a doble cec utilitzant etretinat amb una població d’estudi 

de 28 individus amb LPO greu23. Després d’administrar el fàrmac a 23 pacients vàrem 

millorar un 86% d’ells (enfront 8% dels controls) però 6 pacients van abandonar l’estudi 

per mala tolerància a la medicació. La durada del tractament fou 2 mesos, però als 3 

mesos de finalitzar el tractament el 66% dels responedors havia recidivat. La dosi 

utilitzada fou alta (0,98 mg/kg/d) que explicaria l’elevat índex d’efectes secundaris. El 

mateix grup va demostrar una eficàcia similar amb menor nombre d’efectes secundaris 

utilitzant una pauta en 25 pacients amb dosis més baixes de retinoïds: etretinat 0,6 

mg/kg/d durant 2 mesos, seguit d’un tractament durant 4 mesos amb etretinat 0,3 

mg/kg/d o tretinoïna tòpica 0,1% en base adhesiva, essent els resultats d’ambues 

branques comparables24. 

 

5. Fotoquimioteràpia 

 

Assajat també en un estudi controlat on demostrà la seva eficàcia, es considera 

actualment segons la reunió de consens WWOM del 2006 que no s’hauria d’utilitzar pel 

seu potencial carcinogènic25. 

 

6. Tractaments sistèmics de tercera línia 

 

Al LPO greu s’han utilitzat gran nombre de fàrmacs estalviadors de corticoïds per via 

sistèmica amb propietats immunosupressores i immunomoduladores. Parlem d’un grup 

heterogeni de fàrmacs pels quals no existeixen estudis controlats i només s’ha reportat 

la seva eficàcia en series clíniques de casos o de forma anecdòtica. 

Entre ells destaquen els antipalúdics, el metotrexate a dosis baixes setmanals i la 

talidomida26. De forma més aïllada s’ha reportat amb èxit la utilització de ciclosporina 

oral27 així com d’inhibidors del metabolismo de les purines (Azatioprina28 i micofenolat 

mofetil29). Donat que tots aquests fàrmacs tenen efectes secundaris a llarg plaç, caldrà 



invidualitzar en cada cas la seva administració, fer controls periòdics analítics iavaluar 

el risc-benefici de cadascun d’ells. 

 

7. Altres tractaments 

De forma aïllada s’han utilitzat amb èxit agents antiinfecciosos com són la griseofulvina 

i el metronidazol oral. De forma molt puntual s’han reportat amb èxit respostes a 

etanercept i efalizumab30.Calen més estudies per valorar l’eficàcia i el perfil de 

seguretat d’equests fàrnacs en el LPO. 

Finalment s’han utilitzar tècniques de destrucció del teixit afecte com són la terapia 

fodinàmica (amb blau de metilè), la criocirurgia, el làser CO2. Aquests tractaments 

només en realitzaran en lesions úniques recalcitrants. Les recurrències són la norma. 

 

 

 

 

 

 

 

Escala terapèutica del LPO 

 

1. Corticoids orals de potència alta o molt alta tòpics (corticoïds intralesionals) 

2. Associar retinoïds tòpics i/o inhibidors tòpics de la calcineurina 

3. Corticoïds orals 0,5mg/kg/d en pauta curta 

4. Fàrmacs estalviadors de corticoïds (individualitzar en cada cas) 

 - Retinoïds orals 

 - Antipalúdics, metotrexate 

 - Ciclosporina oral, azatioprina, micofenolat mofetil 

 - Teràpies biològiques 

 - Talidomida 
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