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El liquen plano oral es una enfermedad inflamatoria cronica de etio-
logia desconocida, en cuyo diagnostico y manejo esta involucrado el
odontdlogo. En esta ponencia se examina el actual conocimiento
sobre la inmunopatogénesis del liquen plano oral y el papel de otros
factores relacionados con su exacerbacion y el manejo.

El liquen plano oral es una enfermedad no infecciosa comin que
afecta del 1 al 2% de la poblacion (1). Es una enfermedad cré-
nica, que a menudo dura toda la vida, y que se caracteriza por
exacerbaciones que alternan con periodos de remision. El liquen
plano oral es mas comdn en las mujeres que en los hombres (2).
A pesar de que la etiologia del liquen plano oral es idiopatica y su
patogénesis esta poco entendida, la corriente actual de pensa-
miento apoya una inmunopatogénesis (3). El liquen plano oral
puede ser una reaccién de hipersensibilidad mediada por células
a un antigeno o antigenos desconocidos del sistema inmune de
la mucosa (4). En algunos casos los farmacos, las infecciones o
los materiales dentales pueden estar implicados. Por lo general,
estos agentes no son causales, pero pueden provocar liquen
plano oral en individuos susceptibles. El estrés esta implicado en
el principio del liquen plano oral o en las exacerbaciones en el
50% de los casos (5). El liqguen plano oral puede ser un compo-
nente del liquen plano mucocutaneo que puede afectar a la piel y
a otras membranas mucosas. El liquen plano oral presenta un
particular interés ya que las lesiones orales son mas severas,
persistentes y responden menos a la terapia que las lesiones de
la piel (6, 7).

El soporte empirico para una base inmunol6gica para las lesiones
de liquen plano oral proviene de la resolucion de las lesiones
cuando han sido tratadas con agentes inmunomoduladores (8)
incluyendo corticoesteroides (9), retinoides, ciclosporina, azathio-
prina (10), tracolimus (11) y otros agentes (12).

Las células de Langerhans son células dendriticas fundamentales
en la presentacion de antigenos a los linfocitos T (13). Las célu-
las de Langerhans pueden estar presentes en un niimero normal
o reducido en el liquen plano oral (14). Las células de
Langerhans pueden ser mas dendriticas que en la mucosa nor-
mal, estar activadas o formando grupos en el area de las células
basales. Ademés de las células de Langerhans, se ha descrito
también que aumentan en tamano y nimero los macrofagos rela-
cionados con el factor Vllla positivo de las células dendrociticas
(15).

Muchos agentes etiologicos han sido sospechosos de iniciar el
liquen plano oral a través de una reaccion inmunolégica mediada
por células e inducida por cambios antigénicos. Entre ellos se
incluyen la predisposicion genética, infecciones, vacunaciones
(16), medicaciones (17), estrés (18) y materiales dentales restau-
rativos.

La patogénesis del liquen plano oral no ha sido todavia claramente
dilucidada, pero existen evidencias abrumadoras que apoyan meca-
nismos inmunoldgicos que resultan de una compleja interaccion
entre los queratinocitos, las células de Langerhans y los linfocitos.
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Los investigadores han informado asociaciones entre antigenos
leucocitarios especificos humanos (HLA), linfocitos T activados,
citoquinas, expresion de moléculas de adhesién, componentes de
la matriz extracelular, proteinas de choque térmico y citoqueratinas.
Los estudios sobre el papel de los antigenos HLA en pacientes
con liquen plano han sido ambiguos. Se han informado un incre-
mento de HLA-DRW9 y HLA-DR3 en pacientes japoneses con
liquen oral plano (19). Se ha descrito un aumento de HLA-DR9 en
pacientes chinos con liquen oral plano (20). No se conoce si esta
expresion de HLA-DR por los queratinocitos es secundaria a la
inflamacion o esta causada primariamente por linfocitos producto-
res de interferén (Challacombe 1999). Se ha publicado también
un incremento de HLA-B27, HLA-B51 y HLA-Bw57 en pacientes
ingleses con liquen oral. Porter et al., en 1997 sugirieron que la
presencia de HLA-DQ1 podria conferir resistencia frente al liquen
plano.

Los linfocitos T activados son unos de los componentes mas criti-
cos en la patogénesis del liquen oral plano. Las secciones histo-
l6gicas de lesiones orales del liquen plano exhiben un intenso
infiltrado activado de linfocitos T la antigeno positivo (21). Estos
linfocitos T son principalmente CD4 y CD8 positivos. Las células
CD8 positivas esta asociadas con la progresion de la enferme-
dad, con la localizacion intraepitelial y con la lamina propia super-
ficial. Los linfocitos T exhiben una actividad supresora. La especi-
ficidad antigénica se sugiere por “restricted T cell receptor V_”
(22, 23).

La produccion local de citoquinas puede ser un componente impor-
tante del liquen plano oral persistente cronico. Las citoquinas de
los linfocitos T in vitro han demostrado elevados niveles de interleu-
kina-6 y factor estimulante de las colonias de granulocitos-macrofa-
gos. La estimulacion de los linfocitos T derivados de estos liquenes
planos producen mas TNF_, IL-6 y GM-CFS que las células mononu-
cleares periféricas.

Los queratinocitos del liquen plano oral producen IFN_, IL-6 y
TNF_ cuando son estimuladas por IL-1_, LPS y PMA. Como los
queratinocitos del liquen plano oral producen citoquinas que esti-
mulan la activacion de los linfocitos T, ello posibilita que la lesion
sea cronica y mantenida.

La molécula de adhesion intercelular (ICAM-1) exhibe un significa-
tivo aumento de su expresion en el liqguen oral plano implicando
queratinocitos, células de Langerhans, macréfagos y linfocitos T.
La ICAM-1 promueve la migracion de leucocitos a las areas infla-
madas. Por encima de la regulacion de las moléculas de adhe-
sion vascular puede reclutar y retener linfocitos T activos mante-
niendo la lesion de liquen plano oral (24).

Se ha sugerido que las proteinas de choque térmico (HSP) pueden
servir como autoantigenos en algunas enfermedades autoinmu-
nes. La HSP60 se ha mostrado elevada en las células epiteliales
de la capa basal en el liquen plano oral (25). Las citoqueratinas
(26) son un grupo de proteinas de filamentos intermedios en el
epitelio. Se ha demostrado recientemente en las capas basal y
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suprabasal del epitelio en el liquen plano la presencia de las cito-
queratinas 1/10.

Chaiyrait et al., en 1999 sugirieron una hipétesis unificadora para
la patogénesis del liquen plano oral. Esta hipbtesis sugeria que
un estimulo antigénico exdgeno iniciaria una respuesta inmune
mediada por células T en individuos genéticamente susceptibles.
Esta reaccion promoveria la generacion de citoquinas con protei-
nas de choque térmico y la expresion de citoqueratinas 1/10 en
los queratinocitos basales. Esta estimulacion inmune enddgena
activaria a las células T citotoxicas, provocando la destruccion de
los queratinocitos basales, y el desarrollo de las lesiones de
liquen plano oral. Ejemplos de estimulos exdgenos capaces de
iniciar esta cascada autoperpetuante serian ciertos medicamen-
tos, materiales dentales e infecciones.

Histolégicamente el liquen plano oral exhibe hiperqueratosis, atro-
fia epitelial, acantosis, cuerpos coloides o de Civatte, patron irre-
gular en “dientes de sierra” de la rete ridge, disolucion de las célu-
las de la capa basal, incontinencia de melanina, intensa
infiltracion linfocitica subepitelial e infiltracion linfocitica en el epi-
telio superficial (27,28). Mientras que estos datos sugieren un
patron histoldgico caracteristico del liquen plano oral, se ha
demostrado una significativa variabilidad interobservador — intraob-
servador (29). Los estudios de inmunofluorescencia pueden ser
beneficiosos para establecer un diagndstico definitivo y eliminar
otros procesos como el lupus eritematoso (30).

Los resultados inmunohistoquimicos incluyen anticuerpos antifi-
brina en la zona basal de la membrana en el 69%, cuerpos coloi-
des en el 31%, y antifibrin6geno en la membrana basal en el
96%. Puede también presentarse una débil tincion anti-C3 en la
zona basal de la membrana. Un reciente estudio no detecto dife-
rencias entre los niveles de inmunoglobulinas en suero o del com-
plemento entre el liquen plano reticular y el liquen plano atréfico-
erosivo, pero los niveles de linfocitos T CD4+CD45R0O+ y DR+
fueron mayores en pacientes con liquen plano reticular mientras
que los de los linfocitos T CD8+CD45RA+ fueron menores en
pacientes con liquen plano atrofico-erosivo (31). Las células
inmunocompetentes, especialmente las células de Langerhans
se han demostrado en las lesiones de liquen plano oral adyacen-
tes a las restauraciones dentales de amalgama de plata (32).
Mas del 50% de estos pacientes exhibian resultados positivos al
test cutaneo para el mercurio. Eliminar las restauraciones denta-
les de amalgama de plata supone una mejora de las lesiones cli-
nicas en la mayoria de los pacientes. Esto sugiere una reaccion
inmune especifica del tipo de hipersensibilidad tardia depen-
diente de células T.

Un reciente estudio de Loftensius et al., (1999) no pudo encon-
trar evidencias para la reaccion especifica de linfocitos in vitro al
mercurio en pacientes con lesiones de liquen plano oral adyacen-
tes a restauraciones de amalgama de plata.

Las reacciones liquenoides orales por farmacos se han descrito
con muchas medicaciones. Las medicaciones o compuestos qui-
micos incluyen antihipertensivos, antibiéticos, antiinflamatorios
no esteroideos, antimalaricos, psicotropicos/neuroldgicos, agen-
tes de revelado, sulfonilureas, allopurinol y sales de oro. En la
mayoria de los casos las reacciones liquenoides orales por farma-
cos son histoldgica, clinica e inmunohistoquimicamente indistin-
guibles del liquen oral plano idiopatico. Se ha identificado autoan-
ticuerpos IgG citoplasmaticos en las células basales en
reacciones liquenoides orales (33) con un patrén anular o de per-
las ensartadas (34). La retirada de la medicacion puede condicio-
nar una mejoria clinica de la lesion oral, pero esta mejoria puede
ser temporal. Las reacciones liquenoides orales son eventos
adversos poco comunes. Se conoce poco en la relacion dosis-res-
puesta, excepto en el caso de los antiinflamatorios no esteroi-
deos, en los que hay una asociacion estadistica significativa con
el liquen plano erosivo (35). No hay ninguna evidencia que
sugiera que el liquen plano oral inducido por farmacos tenga un
pronostico a largo plazo diferente del liquen plano idiopatico (36).
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Un excelente analisis global de la etiopatogénesis del liquen
plano oral incluye los trabajos de Porter et al, 1997 (37); Boyd
and Neldner 1991 (38) y Scully et al. 1998 (39).

En resumen, el liquen plano oral permanece idiopatico con fuer-
tes evidencias que apoyan una inmunopatogénesis, mediada pri-
mariamente por células, probablemente inducida por un desafio
antigénico. Debido a esto, los medicamentos inmunomodulado-
res son beneficiosos para controlar las exacerbaciones.
Adicionalmente la eliminacioén de traumas o irritaciones locales y
el control del estrés son importantes en el manejo de las lesio-
nes de liquen plano oral. Hasta la fecha no existe ninglin trata-
miento curativo para el liquen oral plano idiopatico ni para la
mayoria de las reacciones liquenoides orales. Esta enfermedad
es cronica, dura toda la vida y se caracteriza por exacerbaciones
y remisiones, mostrando un potencial de transformacién maligna
(40). El paciente con liquen oral plano requiere un diagndstico
exacto y un seguimiento regular durante toda la vida junto con tra-
tamiento cuando sea necesario. El reconocimiento de la inmuno-
patogénesis del liquen oral plano permite al clinico explicar al
paciente la naturaleza cronica de la enfermedad y hacer las reco-
mendaciones apropiadas para un cuidado permanente que pue-
dan minimizar las recurrencias y permitan controlar las exacerba-
ciones.
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$1.2 El liquen plano oral como enfermedad psicosomatica

S1.2 Oral lichen planus as psicosomatic disease

Prof. Lanfranchi H
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El liquen plano oral (LPO) es considerado como una enfermedad
multifactorial. Los factores psicol6gicos se citan frecuentemente
como favorecedores del desarrollo del mismo. Sin embargo,
hasta el momento hay acuerdo que, desde la descripcion inicial
del liqguen plano oral hecha por Erasmus Wilson en 1869, ha
habido muy poco progreso con respecto al entendimiento de su
etiologia. Por otra parte, existen muy pocos estudios controlados
de investigacion.

Un alto porcentaje de pacientes con liquen plano oral reporta que
han experimentado sucesos de vida estresantes en el inicio de la
enfermedad (1).

Indices elevados de ansiedad han sido encontrados en los estu-
dios de investigacion de estos pacientes, considerandose como
un factor precipitante o desencadenante de la lesién (2, 3).

Los niveles de depresion han estado casi ausentes o cuando
estuvieron presentes, se ubicaron por debajo de los niveles de
ansiedad (4, 5).

En un estudio realizado en Oviedo, sobre 40 pacientes diagnosti-
cados clinica e histol6gicamente de LPO para evaluar su nivel de
ansiedad. Sus resultados confirmaron que hay un mayor nivel de
ansiedad en el grupo de pacientes con LPO que en el grupo con-
trol y que, ademas de ser un factor desencadenante, podria ser
un factor que agravara la lesion.

[13]

Colella et al. de Napoles han estudiado un grupo de pacientes
con escalas de ansiedad y depresion. Encontraron que los
pacientes con LPO obtuvieron valores para la ansiedad extrema-
damente elevados. También en la escala de depresion se han
obtenido datos mas elevados que en el grupo control. Concluyen
que en esta enfermedad hay una correlacién entre la dimension
psiquica y la dimension somatica.

McCartan de Dublin, evalué 50 pacientes con LPO utilizando el
Hospital Anxiety and Depression Scale (HADS) y el cuestionario
de personalidad Cattell 16 PF. Los niveles de ansiedad encontra-
dos fueron elevados en ambas evaluaciones, mientras que los de
depresion se mantuvieron bajos.

Sin embargo, Allen et al. de Ohio opinan que si bien el estrés y la
ansiedad son frecuentemente mencionados como posibles facto-
res relacionados con el desarrollo del LPO, esta asociacion
parece anecdotica. Los resultados de sus investigaciones sugie-
ren que los pacientes con LPO no tienen mayor tendencia a la
ansiedad ni a los sucesos de vida estresantes que otros indivi-
duos.

Ostman et al. de Estocolmo han estudiado el estilo de vida de los
pacientes con reacciones liquenoides. Entre sus hallazgos obser-
varon que habia un incremento de gente divorciada, viuda, sol-
tera, en este grupo de pacientes y que tenian una personalidad
propensa a la depresion. Expuestos a sucesos de vida estresan-
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tes, la depresion se puede desarrollar pero enmascarada y soma-
tizada, como lesion liquenoide.

Burkhart et al. de North Carolina evaluaron la historia clinica, los
habitos de estilo de vida y salud de 146 pacientes con LPO. Los
resultados sugieren una relacion entre el estrés y el desarrollo
del LPO. El 51% de los sujetos senalaron que habian experimen-
tado sucesos estresantes en el inicio de la enfermedad.

Con respecto a las caracteristicas de personalidad, el grupo de
trabajo de Estocolmo, describen a los pacientes con reacciones
orales liquenoides como personas nerviosas, no agresivas, con
pensamientos tristes y ansiosas.

Tratando de aportar nuestra experiencia en este campo, en la
Catedra de Patologia y Clinica Bucodental Il de la Universidad de
Buenos Aires, el equipo de estomatdlogos y psic6logos esta reali-
zando una investigacion conjunta correlacionando diferentes
variables con las caracteristicas psicolégicas de los pacientes
con liquen plano oral.

A las personas que presentaban el diagndstico de liquen plano
oral en sus distintas formas se los evalud con el Hospital Anxiety
and Depression Scale (HADS), el Coping Response Inventory (CRI)
y el State-Trait Anxiety Inventory (STAI). Nuestro objetivo fue eva-
luar los niveles de ansiedad — depresion, la ansiedad estado-
rasgo, y las estrategias que los pacientes utilizan para afrontar
las situaciones estresantes.

Consideramos a esta enfermedad como determinada por factores
somaticos, psicologicos y sociales. La préactica clinica nos ha
demostrado la incidencia de factores psicologicos, como la ansie-
dad y la depresion, en la aparicion y el mantenimiento de las
reacciones liquenoides.

La ansiedad aparece con una mayor tendencia, y si oscila dentro
de determinados valores, el individuo mantiene su equilibrio per-
sonal y el organismo puede operar de manera organizada. Pero si
la ansiedad supera los niveles 6ptimos, se produce un desequili-
brio que impacta en la persona en su totalidad (6).

Con respecto a la relacion del estrés con el inicio de la enferme-
dad, partimos de la idea que la funcionalidad de la experiencia de
una persona no depende tanto de las circunstancias de vida que
tenga que atravesar como del modo de enfrentar estas circuns-
tancias. El aspecto clave en este punto, es el tipo de estrategias
de afrontamiento que pone en marcha y el éxito que tienen para
ayudarlo a lograr la mejor adaptacion a la situacion.
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$1.3 Tratamiento del liquen plano oral

S1.3 The treatment of oral lichen planus

Prof. Bagan JV
Hospital General Universitario. Universidad de Valencia. Valencia. Espana

El liquen plano (LP) es una enfermedad mucocutanea de etiologia
desconocida, curso cronico con reactivaciones frecuentes y perio-
dos asintomaticos, en el que no hay un tratamiento totalmente
efectivo, sino que mas bien la terapéutica es sintomatica para
controlar el proceso inflamatorio existente (1).

Vamos a exponer el tratamiento en sus diferentes formas de pre-
sentacion del LP en la cavidad oral.

Antes de plantear administrar farmacos deberemos hacer una
analisis de los diferentes factores etiologicos

Reacciones liquenoides (RL). Siempre es importante realizar una
correcta anamnesis para comprobar si el paciente toma farmacos
que puedan ser los responsables de una RL. Particularmente
debemos centrarnos en los antiinflamatorios no esteroides y los
antihipertensivos (2). Igualmente hay que distinguir las RL a
materiales de restauracion odontolégica; en este sentido, las
lesiones estan en contacto intimo con amalgamas (3). Tanto en
lo referente a farmacos, como en las restauraciones, las lesiones
normalmente desapareceran tras eliminarlos.

Factores traumaticos. Es muy habitual que observemos lesiones
orales en la mucosa yugal y lengua desencadenadas por el roce e
irritacion con los dientes y prétesis proximas; originando lesiones
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mantenidas y resistentes al tratamiento. Ello es debido al feno-
meno de Koebner, caracteristico del LP cutaneo, que también se
suele dar a nivel intraoral. Por lo tanto es muy aconsejable elimi-
nar estos factores para evitar dicha autoirritacion.

Placa dental. En las gingivitis descamativas por liquen plano la
mala higiene oral y la placa agravan la severidad del eritema e
inflamacion, manifestandose con lesiones mas extensas y difici-
les de tratar. Por ello, en toda gingivitis descamativa deberemos
instaurar una adecuada higiene oral con eliminacién selectiva de
la placa dental (4).

Tratamiento farmacolégico

1- Corticosteroides.

1.1- Liquen plano exclusivamente reticular (LPR).

Normalmente estas lesiones suelen ser asintomaticas y no es
necesario su tratamiento. Es recomendable revisar periddica-
mente a los pacientes cada 6 meses mientras tengan lesiones.
1.2- Liquen plano con lesiones atrofico-erosivas localizadas. Lo
aconsejable es iniciar su tratamiento con corticosteroides loca-
les, desde preparados poco potentes como el acetdnido de triam-
cinolona al 0,1%, hasta otros mas potentes como el aceténido de
fluocinolona al 0,5-0,1%, o bien el de mayor potencia de los que
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empleamos que es el propionato de clobetasol al 0,05%. Se pres-
cribiran en forma de cremas y geles, 2-3 veces al dia mientras
tengan lesiones atrofico-erosivas (5). El empleo de estos prepara-
dos provoca, con frecuencia Candidosis asociada, por lo que en
ocasiones se emplean, junto a los corticosteroides, preparados
antimicdticos.

1.3- Liquen plano con lesiones atréfico-erosivas generalizadas. En
estas circunstancias lo adecuado es emplear soluciones de corti-
costeroides, bien de dexametasona o triamcinolona, realizando
enjuagues 2-3 veces al dia utilizando el producto sin diluir y sin
tragarlo, una vez efectuado el enjuague (6).

1.4- Liquen plano con gingivitis descamativa. En estas ocasiones
es muy til el empleo de férulas gingivales para aplicar el corti-
costeroide (triamcinolona, fluocinolona, propionato de clobetasol)
en contacto directo con las lesiones gingivales. Se suele reco-
mendar su uso una o dos veces al dia mientras persisten las
areas atrofico-erosivas.

1.5- Liquen plano con lesiones refractarias al tratamiento. En
aquellos pacientes que los tratamientos anteriores no consigan
eliminar por completo las lesiones atr6fico-erosivas, dejando
areas residuales sin resolver, es muy aconsejable el empleo de
infiltraciones intralesionales con acetdnido de triamcinolona (10-
20 mg/ml) pudiendo repetir la misma dosis tras 2-4 semanas.
1.6- Liquen plano que no responde al tratamiento con preparados
locales. En estos casos es cuando puede estar indicado el trata-
miento con corticosteroides generales a dosis de 30-80 mg/dia
de prednisona, administrados una vez al dia por las mananas
durante un periodo de 2-3 semanas para ir reduciendo la dosis
gradualmente (6).

2- Otros tratamientos.

Cuando el tratamiento con corticosteroides no de los resultados
esperados, entonces podremos recurrir a otros farmacos.

2.1- Preparados locales.

2.1.1- Ciclosporina topica. Solucion de 100 mg/ml, que la emple-
aremos en forma de enjugues durante unos 5-10 minutos. Si a
ello se le asocian corticosteroides los resultados pueden ser
superiores (7,8).

2.1.2- Retinoides topicos. Tales como el tretinoin al 0,1%. Si se
asocia a corticosteroides el efecto suele ser mejor (9).

2.2- Tratamientos sistémicos. Cualquiera de los farmacos que a
continuacién senalamos soélo se deberan utilizar cuando los corti-
costeroides nos fallan, debiendo tener en cuenta sus efectos
secundarios, a veces importantes.
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2.2.1- Hidroxicloroquina. A una dosis diaria de 200-400 mg. La
respuesta al tratamiento es lenta y puede tardar hasta seis
meses para conseguir el maximo efecto antiinflamatorio (10).
2.2.2- Retinoides sistémicos. Tales como el acitretin o isotretinoin
a dosis de 25-50 mg/dia de cada uno de ellos. Los efectos secun-
darios suelen ser importantes y recidivan al suspender el trata-
miento (11,12).

2.2.3- Otros farmacos inmunosupresores. Como la azatioprina
(100-150 mg/dia) y ciclosporina (2-4 mg/Kg/dia). EI primero
requiere algunos meses hasta observar los efectos beneficiosos,
mientras que el segundo produce una rapida respuesta.
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$1.4 ;Es el liquen plano oral un proceso precanceroso?
S1.4 Oral lichen planus is a precancerous disease?

Prof. Bermejo Fenoll A

Universidad de Murcia. Murcia. Espana

El liquen plano oral (LPO) es un desorden mucocutaneo inflamato-
rio cronico de origen desconocido(1) que afecta al 0,1-4% de los
individuos segln regiones. Shklar y Mc Carthy describieron en
1961 los criterios clinicos e histopatolégicos para el diagnostico
del liquen plano oral y consideraron las formas erosivas y ulcerati-
vas raras y en relacion con traumatismos de algin tipo (2).
Algunos autores modernos consideran aun que la biopsia no es
imprescindible para el diagndstico de LPO (Vicent et al 1990,
Brown et al 1993). Afortunadamente la mayoria de autores no
contempla esta actitud.

Clinicamente pueden ser considerados dos grupos de situaciones
clinicas: 1. Lesiones exclusivamente reticulares blancas, y 2.

(15]

Lesiones ulcerativas y/o atréficas con o sin lesiones reticulares
(3). Hay autores que consideran hasta 17 formas diferentes de
expresion clinica del LPO. En realidad una propiedad clinica funda-
mental de las lesiones de liquen plano es que son “lesiones dina-
micas”. El grado de actividad inflamatoria las hace cambiantes
como en el lupus eritematoso oral, casi de un dia para otro.
Estrias blancas se hacen eritematosas y viceversa, y algunas
zonas lesionadas pueden curar ad integrum o curar con fendme-
nos de microesclerosis en corion y atrofia epitelial. Por todo ello
se explica que al liquen se le halla denominado la “enfermedad de
las mil caras” o sencillamente “enfermedad carnavalesca”. Sus
distintas formas de expresion incluso en el curso de la enferme-
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dad de un mismo enfermo, pueden desorientar al clinico. A pesar
de todo podriamos considerar dos situaciones clinicas: Li-
quenes planos de predominio blanco (lesiones reticulares/papula-
res), asintomaticos y B) Liquenes planos de predominio rojo
(lesiones eritematosas/atroficas) con ligeros sintomas. Aunque
insistimos en que en un mismo enfermo pueden darse las situa-
ciones Ay B consecutivas. Otra caracteristica clinica interesante
es el caracter multicéntrico y bilateral de las lesiones.
Histologicamente encontramos: 1) En corion: banda yuxtaepitelial
de infiltrado de predominio linfocitico y cuerpos de (Civatte 2). En
epitelio: degeneracion hidropica de las células del estrato basal,
hiper/paraqueratosis o bien atrofia (2,4). Lo habitual es que los
fendmenos de hiperqueratosis los encontremos mas frecuente-
mente en las formas clinicas de predominio blanco y que los
fendmenos de atrofia epitelial los encontremos mas en las for-
mas de predominio rojo.

El desarrollo de un carcinoma de células escamosas oral (CCEQ)
sobre lesiones de LPO todavia hoy, es un tema controvertido.
Existen autores que no creen que las lesiones de liquen plano
oral pueden llegar a transformarse en un cancer (5,6). Sin
embargo la mayoria de autores clinicos que han estudiado y
seguido en el tiempo series de enfermos con LPO describen
transformaciones malignas o pacientes en los que se realizo el
diagnostico simultaneo de LPO y CCEO. Las cifras de asociacion
de ambas entidades diagnosticadas clinicopatoloégicamente, en
series desde 1985 de 200 o mas enfermos oscilan segin auto-
res entre el 1,2% y el 3,7% (7-10) como puede observarse en la
Tabla 1.

Krutchkoff et al establecieron en 1978 (11) estrictas normas
como criterios de inclusion para poder hablar de transformacion
maligna de una lesién de LPO (tabla 2).

La Organizacion Mundial de la Salud (OMS) en 1973 defini6 la
condicion precancerosa como “un estado generalizado asociado
a un incremento en el riesgo de cancer” y como lesion precance-

TABLA 2.
Criterios de inclusion de LPO con fenomeno de
transformacion en LPO (11).

A. Diagnostico original:

Verificado debidamente el diagnéstico clinico, deben existir al menos 2 de
los 4 hechos histopatoldgicos siguientes:

1-Hiperqueratosis o paraqueratosis.

2-Red de papilas en dientes de sierra.

3-nfiltrado superficial de linfocitos.

4-Licuefaccion de las células del estrato basal.

B. Historia y seguimiento:

1- Los hechos historicos y clinicos de la transformacion deben haber sido
adecuadamente descritos (edad, sexo, localizacion precisa y descripcion
de la lesion).

2- La descripcion de la transformacion debera haber sido seguida (minimo
de 2 afos) con todos los cambios de los hechos clinicos
adecuadamente registrados.

C. Exposicion a tabaco:

Los habitos de tabaquismo deberan ser adecuadamente documentados paral
ayudar a distinguir entre verdaderas transfomaciones malignas y carcinomas
convencionales aparecidos en la boca de pacientes que ya padecian liqguen
plano.

rosa “un tejido morfolégicamente alterado en el cual el cancer es
mas probable que ocurra que en el equivalente aparentemente
normal” (12). Se aceptan como lesiones precancerosas las leuco-
plasias homogéneas, las leucoplasias no homogéneas (la eritro-
leucoplasia, la nodular y los tipos exofiticos anteriormente llama-
das leucoplasias verrugosas) y las eritroplasias (13). La OMS
considera desde 1978 (14) como condiciones precancerosas el
liguen plano, el lupus eritematoso discoide, las anemias fenopé-
nicas, la sifilis y la fibrosis oral submucosa.

Desde este punto de vista deberian mantenerse los criterios de
inclusion de Holmstrup en caso de incluir el liquen plano como

TABLA 1.
Liquen plano oral y carcinoma de células escamosas.
AUTOR N.2LPO N.2 CCE %TRANSFORMACION CARACTERISTICAS EN CCES
FORMA LPO SEXO
(7 7
Silverman 3 M. Yugal 2 Blanca HOMBRE O
et al. USA. 2 Lengua MUJER 2 3
1985 570 1 Encia @
1 Labio 5 Roja HOMBRE 3 4
MUJER 2
(8) 9
Holmstrup 5 Lengua 1 Blanca HOMBRE O
et al. Denmark. 611 3 Encia @ MUJER 1 1
1988 1 M. Yugal
8 Roja HOMBRE 1 8
MUJER 7
(9) 5
Silverman 2 Lengua 1 Blanca HOMBRE 1
et al. USA. 214 2 Encia @ MUJER O 1
1991 1 M. Yugal
4 Roja HOMBRE 0 4
MUJER 4
(10) 9
Barnard et al. 6 Lengua 0 Blanca HOMBRE O
UK. 241 2 M. Yugal @ MUJER O 5
1993 1 M. Alveolar
9 Roja HOMBRE 5 4
MUJER 4
30
TOTALES 1636 Lengua 15 4 Blanca HOMBRE 1
M. Yugal 7 @ MUJER 3 10
Encia 6
M. Alveolar 1 26 Roja HOMBRE 9 20
Labio 1 MUJER 17
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lesion precancerosa. Si aceptamos el concepto de la OMS y al
LPO se le acepta como condicidn precancerosa, légicamente los
criterios deberian ampliarse y deberian incluirse en las series de
casos donde el diagnéstico fue simultaneo liquen-cancer, tal y
como hacen Moncarz y colaboradores (15).

En nuestra opinion y en sentido estricto la lesion de liquen plano,
no puede ser considerada como una lesion precancerosa. Ningln
dermatélogo piensa que una lesion concreta de LP en la piel
pueda pasar a carcinoma y de hecho en el estudio de
Sigurgeirsson et al asi se demuestra (16). El ecosistema oral es
muy distinto al de la piel. En la boca pueden actuar cocarcinoge-
néticos mecanicos, fisicos y quimicos y bioldgicos especificos.
Con el LPO sucede algo parecido a lo que pasa con las Ulceras
cronicas orales. En la piel una Glcera no se considera como una
situacion de riesgo sencillamente porque no pueden actuar los
mismos factores cocarcinogenéticos.

Al principio hemos incluido entre los criterios de diagnéstico cli-
nico un hecho que se da en las lesiones de LPO y en su “caracter
dinamico” (17) algo no suficientemente resaltado en la literatura.
Estas “lesiones dinamicas” son como las de la piel, no pueden
considerarse como lesiones premalignas pero en la boca se origi-
nan epitelios atroficos labiles que se ven agredidos desde el
corion (infiltrado linfocitico yustabasal) y desde el exterior (agen-
tes mecanicos, fisicos,etc.). En un momento determinado tales
epitelios pueden sufrir mutaciones y originar cualquiera de las
conocidas lesiones precancerosas, donde podria encuadrarse el
concepto de displasia liquenoide descrito por Eisenberg y
Krutchkoff. Son lesiones que permanecen, es decir podrian consi-
derarse “lesiones adinamicas”. Una leucoplasia (muchas veces
confundida con el liquen plano en placas) en un paciente con
liquen plano puede mantener el infiltrado en banda si la expre-
si6n antigénica de las células basales se mantiene. La controver-
sia aparece porque el patdlogo necesita ver que donde existi6
una lesién de liquen plano aparece un cancer, lo cual implica
lesion precancerosa, y el liquen, insistimos, es una condicion pre-
cancerosa. Los clinicos conocen muy bien que el sujeto que tiene
un LPO tiene més riesgo de padecer un CCEO (7-10) probable-
mente precedido de una lesién precancerosa como la leucopla-
sia. El problema surge porque no sabemos ni qué paciente de
LPO padecera la transformacion, ni dénde, ni en qué momento, ni
qué cofactores anadidos se hallan implicados. Los largos perio-
dos de evolucion, las formas de predominio rojo, el sexo feme-
nino y la localizacién en determinadas regiones (lengua, mucosa
yugal y encia) parece que facilitan la aparicion de carcinoma (ver
Tabla 1). Nuevas y muy actuales vias de estudio como la citoge-
nética de interfase (18) y el analisis inmunohistoquimico de la
sobreexpresion de p53 (19) prometen ayudar en este sentido.
Seran presentados los resultados personales de 268 casos de
LPO diagnosticados clinicopatoldgicamente y seguidos en el
tiempo.

(17]
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