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Objetivo: Se examinaron para una posible maligniza-

ción de una localización previamente biopsiada para li-

quen plano oral (LPO) a los pacientes del servicio esto-

matológico del Departamento de Cirugía Oral y

Estomatología que fueron diagnosticados clínica e his-

tológicamente de LPO entre los años 1995 a 2001.

Materiales y método: Se examinó en los archivos en los

145 pacientes incluidos durante el período de segui-

miento hasta diciembre 2003, la localización inicial y el

tipo de lesión, agentes potenciales nocivos, distribución

entre tipos de LPO sintomática y asintomática, y la

transformación maligna de un lugar conocido de LPO.

Resultados: El grupo estaba compuesto por 47 varones

y 98 mujeres con una edad media de 56,3 años. De las

497 lesiones, casi la mitad se clasificaron como reticu-

lar o papilar, localizándose predominantemente en la

mucosa oral, gíngiva y bordes de la lengua. Cuatro pa-

cientes no acudieron a sus visitas de control programa-

das y se eliminaron del estudio. Durante el período de

seguimiento 4 pacientes desarrollaron transformación

maligna del LPO. En 3 de estos casos existía displasia

en el diagnóstico inicial del LPO. Esto resulta en una

tasa de malignización del 2,84% entre los 141 pacientes

restantes. Si los 3 pacientes con displasia se excluyen, la

tasa baja a 0,771%.

Conclusión: Hasta que se derive más conocimiento de

trabajos amplios en perspectiva, permanecen sin con-

cluir los datos apoyando o negando un carácter poten-

cialmente maligno de las lesiones LPO. Se ha de poner

especial énfasis a unificar criterios de inclusión o exclu-

sión para los hallazgos clínicos e histológicos y los fac-

tores de riesgo identificables para permitir la compara-

ción con diferentes trabajos.

(Quintessence Int. 2006;37(4):261-71)

El liquen plano oral (LPO) es una enfermedad crónica

autoinmune mucocutánea que afecta frecuentemente a

la mucosa oral. El LPO afecta del 1 al 2% de la pobla-

ción general adulta1,2 y se halla más frecuentemente en

mujeres que en varones1,3. Las lesiones cutáneas carac-

terísticamente se presentan como pápulas de cabeza

plana, poligonales, violáceas regularmente cubiertas

por una red de líneas finas afectando las muñecas, tobi-

llos y genitales4. Rara vez se ve la implicación conjunti-

val, laríngea o esofágica5. Intraoralmente, el LPO se

presenta como estrías blancas (estrías de Wickham, tipo

reticular), pápulas blancas (papular), placas blancas (en

placas), eritema (atrófica), erosiones (erosiva) o ampo-

llas (bullosa) afectando la mucosa bucal en la gran ma-

yoría de los casos; también se pueden afectar lengua,

encía, paladar y labios5,6. Los patrones reticular, como

placas, y papular normalmente son asintomáticos, en

contraste con los tipos atrófico/erosivo que pueden cau-

sar molestia e irritación y pueden hacer difícil comer y

un buen realizado de la higiene oral para los pacientes
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afectados. Histopatológicamente, las muestras de biop-

sia de LPO se caracterizan por un infiltrado subepitelial

denso linfohistocítico compuesto principalmente por

células T, un recuento aumentado de linfocitos intraepi-

teliales y degeneración de los queratinocitos basales

que pueden formar cuerpos coloides (también llamados

cuerpos de Civatte) que tienen el aspecto de estructuras

homogéneas eosinofílicas en el epitelio o tejido conec-

tivo subyacente7,8. La posible malignización del LPO es

un hecho muy debatido. Varios estudios en perspecti-

va9,10 y retrospectivos11-13 han enfocado en este tema y

han publicado tasas de malignización variando entre un

0 y un 9%. Una pregunta importante en el debate conti-

nuo se centra en el correcto diagnóstico de esta enfer-

medad. Por ejemplo, una revisión critica de 223 casos

con malignización de LPO mostró fallos en su publica-

ción tales como: diagnóstico inicial de LPO sin biopsia

(por lo tanto basándose exclusivamente en impresión

clínica), desarrollo del carcinoma oral de células esca-

mosas (COCE) en lugares anatómicamente remotos a

las lesiones originales de LPO, y ninguna mención de

exposición previa a los carcinógenos14.

En el estudio actual retrospectivo, se examinaron los

pacientes del servicio estomatológico del Departamento

de Cirugía Oral y Estomatología de la Universidad de

Berna que fueron diagnosticados clínica e histopatológi-

camente con LPO en los años 1995 a 2001 para una po-

sible malignización del lugar de LPO previamente biop-

siado. Los datos clínicos e histológicos del primer

diagnóstico del LPO se compararon con los hallazgos al

desarrollarse el COCE.

Basándose en estos resultados, se comentan crítica-

mente los conceptos actuales para el diagnóstico de

LPO y su potencial de malignización incluyendo el he-

cho controvertido de la presencia de displasia en las

biopsias iniciales.

Materiales y método

Durante el período de 1995 a 2001, se diagnosticaron y

trataron de LPO 166 pacientes (111 mujeres y 55 varo-

nes) en el servicio estomatológico del Departamento de

Cirugía Oral y Estomatología. Estos pacientes fueron re-

feridos por su dentista (n = 129; 78%), su médico (n = 27;

16%) y el Departamento de Dermatología del Hospital

Universitario de Berna (n = 10; 6%). Todos los pacien-

tes se examinaron según el mismo protocolo, una histo-

ria médica completa, historial reciente dental/estomato-

lógico, examen intraoral y extraoral y biopsia oral. Las

muestras de biopsia se fijaron en solución de formalina

al 4% amortiguada a neutro, se fijaron en parafina, se

seccionaron y tiñeron con hematoxilina-eosina para una

evaluación histopatológica convencional. Adicionalmen-

te todas las muestras se tiñeron con ácido periódico

Schiff (PAS) para investigar una posible infección de

cándida. Cuando era positivo, los pacientes se trataban

primero con un agente de micostatina tópico (Mycosta-

tin, Nystatin, Sanofi-Synthélabo) antes de comenzar

cualquier otro tratamiento terapéutico.

Durante el período de 1995 a 2001, todos los 166 pa-

cientes recién diagnosticados con LPO fueron consecu-

tivamente colocados en una hoja de cálculo conteniendo

los datos de todos los pacientes de nuestro servicio de

estomatología. La búsqueda en esta base de datos para

el diagnóstico de «LPO» facilitó el análisis retrospectivo

de los registros de los pacientes incluidos.
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Tabla 1. Criterios clínica e histopatológicos modificados para el diagnóstico del liquen plano oral15

Criterios clínicos Criterios histopatológicos

• Distribución bilateral de las lesiones de mucosa • Infiltrado linfocítico en banda en la unión estroma 

epitelio, limitada a la parte superficial 

del tejido conectivo

• Presencia de un patrón reticular blanco-grisáceo • Signos de licuefacción de una célula basal

en la mucosa oral (estrías de Wickham) aisladas 

o con lesiones como placa, erosivas, atróficas,

y bullosas

• Exclusión de lesiones sugestivas de una asociación • Rasgos adicionales, pero no obligatorios: rebordes 

directa/contacto con una restauración dental rete delgados, tipo diente de sierra, cuerpos Civatte,

(reacción liquenoide) paraqueratosis, acantosis, número aumentado 

de linfocitos intraepiteliales



En el estudio actual, sólo fueron incluidos los pa-

cientes que cumpliesen tanto los criterios clínicos

como los histopatológicos para aportar un diagnóstico

final de LPO15 (tabla 1). Utilizando estos criterios, se

excluyeron 21 pacientes del estudio porque los hallaz-

gos no cumplían los criterios de inclusión. Por lo tan-

to, el diagnóstico final en estos 21 pacientes fue cam-

biado de LPO a lesión oral liquenoide (LOL). De

estos 21 LOL, 15 eran lesiones de contacto (lesiones

liquenoides en relación sólo con restauración dental),

y 6 se consideraron erupciones liquenoides a los medi-

camentos. No se hallaron lesiones asociadas con una

condición sistémica como la enfermedad de injerto

contra huésped. Si los hallazgos clínicos e histopato-

lógicos cumplían los criterios de LPO y existía displa-

sia, se incluían estas lesiones para evaluar su compor-

tamiento a largo plazo.

Se examinaron los archivos acerca de los 145 pacien-

tes incluidos, agentes potencialmente nocivos como la

utilización del tabaco (fumar), consumo diario de alco-

hol, infección conocida del virus de la hepatitis C y ni-

veles altos subjetivos de estrés. Se marcó la localización

de todas las lesiones en una hoja separada de registro se-

gún una clasificación topográfica modificada para las le-

siones de tejidos blandos orales de Roed-Petersen y

Renstrup16. Las lesiones se clasificaron aun más en 5

formas diferentes de LPO: reticular (también incluyendo

la forma papular), como placa, atrófica, erosiva y bullo-

sa. Según estos hallazgos, las lesiones LPO se agrupa-

ron en asintomático (papular, reticular, y en placas) y ti-

pos sintomáticos (atrófico, bulloso y erosivo). Los

síntomas incluían las quejas subjetivas de dolor y sensa-

ciones urentes.

En general en nuestro departamento los pacientes con

lesiones LPO asintomáticas se revisaron cada 6 a 12 me-

ses sin tratamiento al menos que cambiase la forma clí-

nica del LPO o desarrollaran síntomas. Los pacientes

con LPO sintomático se evaluaron cada 3 a 6 meses y

recibieron corticoesteroides tópicos (Kenacort A Oroba-

se, una pasta adhesiva conteniendo un 0,1% triamcino-

lona, Bristol-Meyers Squibb, o Topsyn, un gel conte-

niendo un 0,05% fluocinonida, Teofarma) para aplicarse

durante 2 a 3 semanas, 3 veces al día en las fases agu-

das. En casos excepcionalmente severos, si falla, el tra-

tamiento tópico, se inició terapia con corticosteroides

sistémicos (Prednisone tabletry, Strevli Pharmaceutica)

en conjunción con el Departamento de Dermatología en

el Hospital Universitario de Berna.

Entre las anotaciones de seguimiento en las fichas de

los pacientes hasta diciembre 2003 se buscó la transfor-

mación maligna en localizaciones previamente biopsia-

das para LPO. Se compararon los hallazgos clínicos e

histopatológicos de las localizaciones de carcinomas in

situ recién desarrollados (Cis)/carcinomas orales de cé-

lulas escamosas (COCE) con los datos clínicos e histo-

patológico asociados a diagnóstico inicial de LPO. En-

tonces fue comparada la tasa de incidencia para la

malignización de los pacientes LPO con las tasas de in-

cidencia de cáncer en la cavidad oral y faringe de los re-

gistros de la Asociación Suiza del Cáncer17.

Resultados

El grupo de 145 pacientes con LPO incluidos en el tra-

bajo actual se formaba de 47 varones (32%) y 98 muje-

res (68%) con una edad media de 56,3 años (57,4 para

las mujeres y 55,1 para los varones).

Las edades de los pacientes en el diagnóstico inicial

variaban entre 30 a 80 años (fig. 1). Los pacientes pre-

sentaron con un total de 497 lesiones diferentes, predo-

minantemente localizadas en la mucosa bucal, la encía

de la maxila y mandíbula, y los bordes derechos e iz-

quierdos de la lengua (fig. 2). El suelo de la boca sólo se

afectó en 5 casos. En el examen inicial de las 497 lesio-

nes diferentes de LPO, casi la mitad se clasificaron

como tipos reticular o papular (n = 224; 45%), y sólo 2

eran del tipo bulloso (fig. 2). Ambas lesiones bullosas de

LPO se localizaron en la encía (uno en la arcada supe-

rior, la otra en la inferior). Se hallaron lesiones de piel

en 16 pacientes (11%), 2 mujeres informaron de lesio-

nes genitales y no se anotó afectación faríngea, esofági-

ca u ocular.

De los 145 pacientes incluidos en este estudio, sólo

12 mujeres (8% del total, 12% de las mujeres) y 6 de los
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Figura 1. Distribución de los pacientes con LPO según
edad y sexo (n = 145).
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Figura 2. Distribución de
las lesiones de LPO por
lugar y tipo.

Figuras 3a-3d. Rasgos clínicos de una pa-
ciente, mujer de 70 años sin factores médi-
cos de riesgo y LPO sintomático. Las lesio-
nes existentes son estriaciones blancas
(estrías de Wickham, tipo reticular), placas
blancas (en placas), eritema (atrófica) o ero-
siones (erosiva) afectando la mucosa bucal
en ambos lados de la boca (a, b), la lengua
(c) y el paladar (d).

d



varones (4% del total, 13% de los varones) eran fuma-

dores, 52 pacientes (29 mujeres y 23 varones) anotaron

consumo regular de alcohol (diario).

Durante el examen inicial y la toma de historia den-

tal/estomatología, 5 pacientes (cuatro mujeres y un

hombre) aquejaron niveles altos de estrés subjetivo rela-

cionados con hechos recientes profesionales o persona-

les. Estos 5 pacientes todos tenían LPO sintomático en

su examen inicial. Se sabia que un paciente presentaba

una infección de hepatitis C. Este paciente inicialmente

presentó con LPO sintomático (irritación y tipo LPO

atrófico) y desarrolló CCEO durante el período de se-

guimiento.

Cerca de dos tercios de los pacientes (n = 87, 60%) se

clasificaron como presentando LPO sintomático (figs.

3a a 3d). Además de recibir recetas regulares para corti-

coides tópicos (Kenacort A Orobase o Topsyn) para

aplicación 3 veces al día durante 2 a 3 semanas en las

fases agudas, 65 de los pacientes estaban bajo control y

ajuste de su higiene oral por una higienista dental. En 

2 casos excepcionalmente severos (2 mujeres con lesio-

nes de LPO urogenitales), se inició tratamiento con cor-

ticoesteroides sistémicos (Prednisone Streuli) en conjun-

ción con el Departamento de Dermatología del Hospital

Universitario de Berna.

De los 145 pacientes incluidos en este estudio, 141

(97%) fueron revisados de forma regular. Cuatro pacien-

tes no se atuvieron a sus visitas de control programadas

en el Departamento de Cirugía Oral y Estomatología y

se eliminaron del estudio. El período de seguimiento de

los 141 pacientes restantes fue de una media de 3,7

años, con una variación entre 2,1 a 8,8 años. Durante

este período (1995 a 2003) 4 pacientes (2 mujeres y 

2 varones) sufrieron malignización de su LPO en el lu-

gar previamente biopsiado. En la presentación inicial, la

displasia existía en 3 de las 145 biopsias orales, 2 ligeras

y 1 moderada. Los 3 pacientes con displasia inicial de-

sarrollaron CCEO durante el período de seguimiento

(tabla 2). Un paciente –clasificado clínicamente como

presentando LPO sintomático, una infección conocida

de hepatitis C, y sin signos de displasia en la muestra

histopatológica– desarrolló 3 CCEO simultáneos, uno

Patología oral
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a

b c

Figuras 4a-4c. Rasgos típicos del LPO sinto-
mático en un paciente varón de 60 años con
una conocida infección de hepatitis C, diabe-
tes tipo 2, hipertensión y tabaquismo. Las le-
siones existentes son estriaciones blancas
(estrías de Wickham, tipo reticular), placas
blancas (en placas), eritema (atrófica) o ero-
siones (erosiva) afectando la mucosa bucal
de ambos lados de la boca (a, b), la lengua
(c), la encía y el paladar.
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Tabla 2. Hallazgos clínicos e histopatológicos en el momento del diagnóstico inicial del liquen oral plano (LPO) y al desarrollo del carcinoma oral 

de células escamosas (COCE) en 4 pacientes

Paciente Sexo Edad Estado general Localización Hallazgos clínicos Período de Localización Hallazgos 

de salud y factores del LPOa e histopatológicosa seguimientob del COCE histopatológicosc

de riesgo

B.F.d H 60 Infección de Mucosa bucal, Reticular/atrófico, 3 y 5 meses Mucosa bucal COCE de baja 

hepatitis C, borde de la sin displasia izquierda y a moderadamente 

diabetes tipo II, lengua, cuerpo derecha, dorso diferenciado 

hipertensión, de la lengua, izquierdo (T1 en la lengua  

fumador encía, paladar de la lengua y mucosa 

derecha bucal,

T4 en la mucosa 

bucal izquierda/

trígono 

retromolar)

C.A. H 52 Artritis Mucosa bucal, Reticular/erosivo, 1 mes Mucosa bucal Carcinoma in situ

borde de la  ligera displasia

lengua, labio 

superior, suelo 

de la boca

G.R. M 69 Historia conocida de Mucosa bucal Reticular/erosivo, 5 años Mucosa bucal Carcinoma in situ

rabdomiosarcoma ligera displasia

del músculo 

cuádriceps 

izquierdo

S.B. M 69 Sin factores de riesgo Borde de la lengua Reticular/atrófico/ 1 mes Borde de CECO invasivo,

conocidos erosivo, moderada la lengua moderadamente 

displasia diferenciado 

(T1)

aEn el momento de diagnóstico del LPO; btiempo desde el diagnóstico del LPO hasta la malignización; cen el momento de la malignización; dpaciente falleció a los 2 meses de diagnosticado el CECO.
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Figura 5a. Histopatología del LPO de la mu-
cosa bucal izquierda con hiperqueratosis y
rebordes elongados del epitelio (paciente
de la fig. 4). La capa basal muestra degene-
ración de licuefacción (flechas). Un infiltrado
denso predominantemente linfocítico yace
inmediatamente debajo de la capa basal
(tinción con hematoxilina-eosina; aumento
original x20).

Figura 5b. Un signo patogneumónico del
LPO son los cuerpos redondos, hialinos y
eosinofílicos (cuerpo de Civatte) en las ca-
pas más profundas del epitelio (flechas) y
menos frecuentemente en el estroma sube-
pitelial (no mostrado) (tinción con hematoxili-
na-eosina; aumento original x40).

Figura 5c. Muestra histopatológica del LPO
con displasia de la mucosa bucal izquierda
en el mismo paciente 3 años después del
diagnóstico inicial. Acantosis con rebordes
elongados del epitelio y arquitectura alterada.
Se distinguen núcleos grandes con nucleolos
prominentes en las capas superiores del epi-
telio. La capa superficial del epitelio revela hi-
perparaqueratosis marcada (tinción con he-
matoxilina-eosina; aumento original x20).

Figura 5d. Hallazgos histopatológicos en la
mucosa bucal izquierda 3,5 años después
del diagnóstico inicial. Existe LPO con dis-
plasia en la parte inferior de la figura. Obser-
ven la transición continua en un carcinoma
de células escamosas moderadamente dife-
renciado con bordes de invasión mal defini-
dos (flechas) en las parte superior de la mi-
crografía (tinción con hematoxilina-eosina;
aumento original x20).

Figura 5e. El lado superior derecho de la figu-
ra muestra los remanentes liquenoides con
displasia y un cuerpo de Civatte único (fle-
cha). El carcinoma invasivo de células esca-
mosas (asteriscos) está induciendo una reac-
ción desmoplástica del estroma y un intenso
infiltrado linfocítico (tinción con hematoxilina-
eosina; aumento original x20).



en la localización izquierda (lugar de la biopsia origi-

nal), 1 en la mucosa bucal derecha y zona retromolar, y

1 en el dorso izquierdo de la lengua (tabla 2, figs. 4 y 5).

Esto resulta en una tasa de malignización del 2,84% de

todos los 141 pacientes con LPO y revisiones regulares

incluidos en este estudio. Si se excluyen los 3 pacientes

con displasia inicial, la tasa baja al 0,71% (3 CCEO de-

sarrollados en 1 paciente de los 138 pacientes con LPO).

En Suiza, durante el período de 5 años desde 1997 a

2001 se publicó un total aproximado de 3.100 nuevos

casos de cáncer de cavidad oral y faringe en varones

(una media anual de 620 nuevos casos) y 1.300 en muje-

res17 (media anual de 260). Por lo tanto, la tasa esperada

de incidencia del cáncer oral y de faringe para la pobla-

ción general (población media de 7.151.995) es de

0,0123% durante 1 año o 0,0455% durante el período de

3,7 años. Estos números sugieren un posible aumento en

susceptibilidad de transformación maligna entre los pa-

cientes con LPO del estudio actual (tasa de maligniza-

ción de 2,84% para todos los 141 o 0,71 para 138 pa-

cientes, excluyendo los 3 casos con displasia inicial).

Comentario

En un estudio demográfico clásico de Suecia, 20.333

personas de 15 años y más fueron examinados clínica-

mente para signos de LPO1. La prevalencia de LPO era

del 1,9% (1,6% entre los varones y 2,2% entre las muje-

res), con la forma reticular siendo el tipo más común y

la mucosa bucal la localización intraoral más frecuente-

mente. En el estudio de seguimiento de 570 pacientes

con LPO18 (384 [37%] mujeres y 186 [33%] varones

con una edad media de 52 años), la mayoría de pacien-

tes tenían una afectación en múltiples lugares, siendo la

mucosa bucal la mucosa más frecuente, seguido por la

encía y lengua. Aproximadamente dos tercios de estos

pacientes tuvieron que ser tratados de las molestias aso-

ciadas con la enfermedad (LPO sintomático). Los datos

del Centro Estomatológico en la Escuela Dental de Bay-

lor en Dallas mostraron que se afectaban más mujeres

(76,2%) que varones (23,8%), y que los tipos reticular y

atrófico eran las formas más comunes de LPO19. El gru-

po analizado en el estudio actual era de una naturaleza

muy selectiva, basado en la parcialidad de pacientes re-

feridos. Por lo tanto, el LPO asintomático está probable-

mente poco representado ya que no hay mucha probabi-

lidad de que se refieran tales casos. A pesar de ello los

hallazgos clínicos de nuestros datos comparan favora-

blemente con los de la literatura.

Debido a la naturaleza retrospectiva de este trabajo,

no se aplicaron de antemano con los pacientes de nues-

tro servicio de estomatología los criterios estrictos clíni-

cos e histopatológicos para definir al LPO. Esto pudo

resultar en que algunos pacientes se excluyeran de nues-

tro estudio aunque padeciesen LPO. La variabilidad in-

ter- e intraobservador en la evaluación clínica e histoló-

gica del LPO es un asunto importante y sin resolver que

también lleva a problemas al comparar estudios, como

se demostró recientemente en 2 trabajos de los Países

Bajos20,21. En un esfuerzo por resolver este tema el gru-

po de los Países Bajos propuso una serie más estricta de

criterios diagnósticos modificados de la Organización

Mundial de la Salud (OMS) para obtener un diagnóstico

más reproducible en el futuro22. Se ha de anotar, sin em-

bargo, que los criterios de la OMS y su propuesta modi-

ficada se basan en la opinión de expertos en vez de datos

documentados clínicos e histológicos.

Incluso la clásica subclasificación de LPO no carece

de problemas. Por ejemplo, los pacientes a menudo pre-

sentan las lesiones reticular-atrófico-erosivas a la par, lo

cual dificulta un registro exacto de las lesiones. Adicio-

nalmente, el LPO bulloso sólo es un hallazgo transitorio

ya que las vesículas se pueden romper fácilmente y con-

vertirse en erosivo. Quizás una clasificación LPO en 2

objetivos –hiperqueratinizada (conteniendo los tipos re-

ticular, en placas y papular) y la erosiva (conteniendo las

formas ulcerativa, bullosa y atrófica)– y 2 tipos subjeti-

vos intraorales –sintomático (irritación, sensación uren-

te) y asintomático (sin molestias)– podría facilitar y

simplificar un exacto informe de las lesiones.

La crítica de los estudios informando sobre una tasa

significativa de desarrollo de COCE en los pacientes

con LPO se ha dirigido principalmente hacia la falta de

suficientes datos para apoyar el diagnóstico inicial de

LPO. Estos autores afirman que el diagnóstico de LPO

se ha realizado demasiado a menudo sin adherirse a es-

trictos criterios de diagnóstico14,23,24. Especialmente pa-

rece poco enfatizado la citomorfología epitelial normal,

maduración y arquitectura para las lesiones «clásicas»

de LPO25. Estos autores concluyen que, si existe eviden-

cia histomorfológicamente de desviación sutil u obvia

de la maduración y crecimiento normal del epitelio, esto

precluye el diagnóstico de LPO23-25. Krutchkoff y Eisen-

berg han denominado y clasificado estas lesiones como

displasia liquenoide23 (DL). El hecho de que el LPO y la

DL pueden ser dos entidades nosológicas diferentes ha

sido apoyado por los estudios recientes de citogenética y

pérdida de heterocigotidad en el LP sin displasia y las

lesiones displásicas liquenoides. Los resultados demos-

traron que la DL, a diferencia del LP, exhibe una alta

frecuencia de pérdida de heterocigotidad, similar a la

observada en la displasia oral26,27. Otros autores hallaron
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demasiado rígido el concepto de excluir lesiones basa-

das en los hallazgos de microscopio de luz exclusiva-

mente, y por lo tanto ellos enfatizan la importancia de

basar el diagnóstico final en la correlación clinicopato-

lógica cuidadosa28,29. Epstein et al30 afirmaron que el tér-

mino displasia liquenoide define una «entidad» sólo en

base a los hallazgos histopatológicos limitados al área

de donde se tomó la muestra de biopsia.

Un estudio retrospectivo de Finlandia en pacientes

con transformación maligna del LPO describió a ocho

casos de desarrollo de COCE31. En 1 caso ya existía una

displasia moderada en el momento del diagnóstico ini-

cial, y en 2 casos el diagnóstico de LPO y COCE fue rea-

lizado de la misma muestra de biopsia. En otro trabajo

de Italia sin excluir «displasia» del diagnóstico de LPO,

la tasa de malignización de LPO era del 4,8%13 (24 ca-

sos en 502 pacientes). En un estudio reciente en pros-

pectiva que se adhería a criterios de diagnóstico más es-

trictos para LPO y lesiones liquenoides (excluyendo

lesiones con signos de displasia epitelial del grupo

LPO), 3 de 173 pacientes desarrollaron un COCE32. To-

das las transformaciones malignas ocurrieron en el gru-

po de lesión liquenoide oral. Los autores por lo tanto pu-

blicaron que las lesiones liquenoide orales son

premalignas por naturaleza, pero no se demostró riesgo

aumentado en los pacientes con LPO. Sin embargo, no

se puede sacar conclusiones de peso de este pequeño es-

tudio de duración relativamente corta.

Al evaluar críticamente los 4 casos de COCE que se

desarrollaron en nuestro grupo de 141 pacientes con un

seguimiento regular, se ha de tratar el hecho de la exis-

tencia de displasia en el diagnóstico inicial de LPO. Mu-

chos autores diferencian entre las lesiones LPO verdade-

ras y las lesiones liquenoides en base a la existencia o

ausencia de displasia en la muestra histopatológico ini-

cial14,23,24,32. No se debe olvidar, sin embargo, que los pa-

cientes referidos a un Servicio de Estomatología repre-

sentan una población altamente selectiva. En muchos

casos, estos pacientes sólo son referidos para más eva-

luación y tratamiento en un centro especializado cuando

los pacientes refieren dolor o molestias. El hecho de que

casi dos tercios de los pacientes en este trabajo (n 

= 87,60%) fueron clasificados como de LPO sintomáti-

co enfatiza este problema. El LPO asintomático puede

existir durante años sin ser observados por el paciente

y/o el odontólogo antes de llegar a ser sintomático, posi-

blemente desarrollando displasia durante este período de

tiempo. Se ha publicado que es más probable que las le-

siones de LPO atrófico y erosivo desarrollen COCE que

las lesiones hiperqueratósicas33. En nuestro estudio, se

halló un diagnóstico casi simultáneo de LPO y COCE

en 2 pacientes; en 1 paciente el COCE desarrolló 5 años

después del diagnóstico inicial en un lugar donde existía

la displasia en la biopsia inicial.

Después de excluir las lesiones LPO con displasia ini-

cial de nuestra población de estudio, sólo un paciente

desarrolló COCE después de un período de revisión de 3

años y 5 meses (0,71% en 138 pacientes con LPO). Este

paciente era fumador, tenia una infección conocida de

hepatitis C, y era diabético. La presencia simultánea de

LPO y factores principales de riesgo para COCE han

sido motivo de un reciente debate35. Se ha propuesto que

la transformación maligna relacionada al LPO no se po-

día reclamar en los pacientes con factores principales de

riesgo coexistentes tales como el uso de tabaco y alto

consumo de alcohol14,34. También pueden estar presentes

otros factores de riesgo carcinogénicos, tales como la

deficiencia nutritiva y la infección crónica con organis-

mos de cándida; sin embargo, no son considerados al re-

ferir la incidencia de malignización en los pacientes con

LPO35. También se ha debatido la hepatitis C36 y la dia-

betes mellitus37 aún sin confirmar como riesgo potencial

para una malignización. Aunque se ha propuesto a la in-

fección de hepatitis C como factor etiológico posible de

LPO, no se ha planteado esta cuestión en las publicacio-

nes recientes38,39.

Cuando se tienen en consideración estos temas con-

trovertidos para los 4 casos en nuestra población de es-

tudio, no se puede determinar si el LPO es realmente o

no una condición oral premaligna, aunque nuestra infor-

mación muestra una mayor tasa de incidencia de desa-

rrollo del cáncer en la cavidad oral entre los pacientes

con LPO que en la población media de Suiza. Se requie-

ren criterios mucho más estrictos de inclusión y exclu-

sión para los trabajos futuros epidemiológicos y de se-

guimiento terapéutico para definir con mayor claridad el

potencial de riesgo de malignización del LPO y las le-

siones liquenoides con o sin displasia. Los factores de

riesgo como el tabaco, alcohol o las enfermedades infec-

ciosas han de ser definidas con base más amplia para

hacer a los trabajos comparables.

Adicionalmente, incluso no parece haber información

que demuestre que el seguimiento intenso de los pacien-

tes con LPO resulte en una morbilidad y mortalidad

reducida del cáncer oral en relación al LPO40. En un fu-

turo, podrían estar disponibles comercialmente marca-

dores histológicos especiales para identificar con más

exactitud los pacientes de riesgo.

Estas herramientas de pronóstico podrían jugar un pa-

pel muy importante en la evaluación de las lesiones de

los tejidos blandos incluyendo la LPO, leucoplasia oral

o incluso el cáncer oral.
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Métodos como la tinción con azul de toluidina41, los

frotis biopsia/citología42, el contenido en ADN42,43

(aneuploidía), y la expresión del gen p53 mutado45, po-

drían arrojar nuevas pistas sobre el carácter benigno/ma-

ligno de las lesiones y permitir al clínico tomar decisio-

nes informadas sobre los riesgos para el paciente y el

tratamiento más adecuado. Sin embargo, en el momento

actual los resultados de este estudio apoyan el concepto

de que la presencia de cambios displásicos en la LPO

tienen consecuencias importantes.

Conclusión

Hasta que se derive más conocimiento de estudios gran-

des, en perspectiva, incluso en múltiples centros, perma-

necen sin concluir los datos que apoyan o niegan el ca-

rácter potencialmente maligno de la lesiones de LPO. Se

ha de poner especial énfasis hacia la unificación de cri-

terios de inclusión o exclusión en cuanto a datos clíni-

cos, hallazgos histológicos y también factores de riesgo

para permitir la comparación entre los diferentes estu-

dios. Los trabajos realizados con estos procedimientos

estandarizados también aportarán nueva luz al dilema

del carácter potencialmente maligno de la lesiones li-

quenoides orales.
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