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Resumen

La presencia de lesiones mucosas papulares blancas con una disposición ret icular es uno de los 
hallazgos más comunes en la patología bucal. Clásicamente, estas lesiones se han denominado 
genéricamente como liquen plano oral (LPO). Este proceso mucoso crónico t iene una et iología 
desconocida, un origen inmunológico y afecta más a las muj eres perimenopáusicas. El carácter 
precanceroso de estas ent idades ha sido y es mot ivo de cont roversia, ya que en la mayoría de 
los casos la tasa de malignización no supera el 1 % de los casos. En la actualidad, se considera 
que algunas lesiones, las denominadas lesiones liquenoides orales (LLO), t ienen un mayor po-
tencial de t ransformación maligna. Por ello es importante conocer los diferentes aspectos que 
presenta la enfermedad l iquenoide oral (ELO) en sus diferentes vert ientes.  En esta revisión, 
actualizamos y analizamos los principales aspectos clinicopatológicos y pronóst icos de esta co-
mún y cont rovert ida enfermedad de la mucosa oral.
© 2009 Academia de Ciencias Médicas de Bilbao. Publicado por Elsevier España, S.L. 
Todos los derechos reservados.

Oral lichen disease: an emerging and controversial premalignant entity

Abstract

The presence of white papules with ret icular pat tern is one of the most  common fi ndings in oral 
pathology. Classically, these lesions have been generically called oral lichen planus (OLP). This 
ent ity is a chronic infl ammatory disease with an immunological basis and unknown et iology that  
has a predilect ion for perimenopausal females.  The premalignant  potent ial of  OLP has been 
—and st ill is— cont roversial. Most  studies report  that  malignancy occurs in less than 1 % of cases. 
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Introducción

Clásicament e,  se ha considerado como l iquen plano oral 
(LPO) a un proceso infl amatorio crónico de la mucosa oral 
que afecta principalmente a mujeres de mediana edad pe ri-
menopáusicas 1-3. Recientemente hemos propuesto una nueva 
nomenclatura y clasifi cación para los procesos con pápulas 
blancas ret iculares en la mucosa oral,  agrupándolos como 
enfermedad liquenoide oral (ELO) 4.

La lesión cl ínica caract eríst ica de est os procesos es la 
pápula blanca lineal, con un pat rón ret icular y generalmen-
te asintomát ica (fi g. 1).  No obstante, cuando se acompaña 
de lesiones at rófi cas y erosivas suele ser sintomát ica 2,5.  Las 
lesiones suelen presentar un pat rón bilateral y simét rico, 
característ ico en los casos t ípicos de LPO 1,2.

La et iología de la ELO es desconocida, aunque existe un 
acuerdo general en considerarlos procesos autoinmunit a-
rios. Los linfocitos TCD8 citotóxicos y los TCD4 facilitadores 
se acumularían en la lámina propia y en la submucosa super-
fi cial. Estos linfocitos serían act ivados por diferentes meca-
nismos y producirían apoptosis celular, degeneración basal y 
dest rucción de la membrana basal,  dando lugar a las lesio-
nes clínicas 2,6-8.

Existen procesos similares al LPO, que no cumplen todos 
los requisitos clinicopatológicos t ípicos, denominados lesio-
nes l iquenoides orales (LLO),  que suelen adoptar con f re-
cuencia un pat rón unilateral y/ o asimét rico 9.  Pueden ser 
react ivas cuando existe una causa reconocida (p. ej .,  amal-
gama de plat a,  o fármacos),  o idiopát icas cuando no se 
ident ifi ca ningún factor causante 4.

El t ratamiento de estos procesos es sintomát ico ant iinfl a-
matorio y está indicado en los pacientes con sintomatología 
que presentan lesiones at rófi cas, erosivas y ulcerat ivas. Los 
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Recent ly, certain lesions, called oral lichenoid lesions (OLL) are considered to be those with an 
increased risk of malignant  t ransformat ion. Consequent ly, knowledge of the dif ferent  features 
of oral lichenoid disease (OLD) and its dist inct  subtypes is essent ial.  In this review, we provide 
an updat e of  t he main cl inicopat hological  and prognost ic f eat ures of  t his common and 
cont roversial oral mucosal disease.
© 2009 Academia de Ciencias Médicas de Bilbao. Published by Elservier España, S.L. All rights reserved.

Liken antzerako ahoko gaixotasuna: egoera premaligno emergentea eta eztabaidatua

Laburpena

Sare it xurako lesio papular zuriak izatea ahoko patologian sarrien agertzen den lesioetako bat  
da.  Klasikoki,  lesio horien izen generikoa ahoko l iken zapala da (ALZ).  Mukosaren prozesu 
kroniko horrek sorburu ezezaguna du, eta j atorri immunologikoa dauka; gainera menopausiat ik 
gertu dauden emakumeek izaten dute gehienetan. Ent itate horren aurreminbizi izaera bet i izan 
da eztabaida sortu duen gaia; batez ere, gehienetan, malignizazio tasak ez duelako ehuneko bat  
gaindi t zen.  Gaur egun,  zenbait  lesiok,  ahoko l iken ant zerako lesioak (ALL) dei t ur ikoek, 
txarrerantz t ransformatzeko j oera handiagoa dutela uste da. Horregat ik, garrantzitsua da liken 
ant zerako ahoko gaixot asunaren (LAG) aspekt uak ezagut zea,  alderdi  guzt iet an.  Art ikulu 
honet an,  ahoko gaixot asun arrunt  et a ezt abaidat u honen alderdi kl inikopat ologikoak et a 
pronost ikoak eguneratuko eta aztertuko ditugu.
© 2009 Academia de Ciencias Médicas de Bilbao. Argitaratzailea: Elsevier España, S.L. 
Eskubide guzt iak gordeta.

fármacos más ut ilizados son los inmunosupresores e inmuno-
moduladores locales y sistémicos, preferentemente los cor-
t icoides 3,5,10.

El elemento más importante de los procesos agrupados 
como ELO es su posible t ransformación maligna en un carci-
noma oral de células escamosas 2,7,11-16.  Estos últ imos años las 
LLO han sido obj eto de un interés especial, ya que parecen 
presentar un mayor riesgo de t ransformación maligna que el 
LPO clásico 3,13,17,18.

En esta revisión actualizamos y analizamos los principales 
aspectos clinicopatológicos y pronóst icos de esta prevalente 
y cont rovert ida enfermedad oral.

Figura 1 Pápulas ret iculares blancas en la mucosa yugal.
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Aspectos etiopatogénicos

En la actualidad se considera que la ELO es un proceso in-
munológico mult ifactorial con factores genét icos, psicológi-
cos,  infecciosos,  et c. ,  que podrían act uar como agent es 
causales o como precipitantes del proceso 2,8,12.

En esta enfermedad autoinmunitaria los l infocitos T CD8 
citotóxicos serían at raídos y act ivados por uno o más ant íge-
nos (aún desconocidos) asociados al complejo mayor de histo-
compat ibi l idad de clase I (CMH-I),  expresados por los 
querat inocitos. Los linfocitos T CD4 colaboradores, a su vez, 
serían at raídos y act ivados por el complej o de histocompa-
t ibilidad de clase II (CMH-II) asociado a las células de Langer-
hans (cL) y/ o a los querat inocit os (Lodi et  al  5).  También 
part iciparían diferent es cit ocinas (int erleucina 2 [ IL-2] , 
IL-12),  el interferón gamma (IFN-g) y el factor de necrosis 
tumoral alfa (TNF-a), moléculas involucradas en la respuesta 
inmunitaria. El TNF-a secretado por los linfocitos T CD8 cito-
tóxicos provocaría apoptosis de los querat inocitos y est imula-
ría la sobreexpresión de las moléculas de adhesión (moléculas 
de adhesión leucocitaria al endotelio-1, moléculas de adhe-
rencia intercelular, moléculas de adhesión celular vascular-1) 
por las células endoteliales del plexo vascular subepitelial,  
que part iciparían también en el proceso infl amatorio 2,8.  Es 
poco probable que estos procesos estén causados por un úni-
co ant ígeno. Estudios sobre las células T de la zona lesional 
no han demostrado alteraciones genét icas en este sent ido 19.  
Probablemente estos procesos sean el resultado de la impli-
cación de diferentes ant ígenos que pueden ser ext rínsecos o 
int rínsecos, o superant ígenos. En una minoría de pacientes, 
se pueden ident ifi car el o los factores precipitantes, entre los 
que se incluyen materiales dentales, sobre todo de restaura-
ción dental como la amalgama de plata, medicamentos como 
los ant iinfl amatorios no esteroideos o los inhibidores de la 
conversión de la angiotensina, el est rés, algunos agentes in-
fecciosos como el virus de la hepat it is, etc. 20.

Se cree que existen dos vías para el daño t isular, que ex-
plicarían en parte el carácter crónico del proceso infl amato-
rio 6,21.  La primera sería a t ravés de un mecanismo ant ígeno 

específi co donde los querat inocitos basales y las cL presen-
tarían ant ígenos asociados a CMH-I y II.  Los del CMH-I est i-
mularían a los LTCD8 citotóxicos a secretar TNF-a y los del 
CMH-II a los linfocitos CD4 a secretar IL-2 e IFN-g,  que pro-
ducirían un daño cont inuo en los querat inocitos 8,6,21.  La se-
gunda vía sería a t ravés de mecanismos no específi cos, que 
provocarían degranulación de los mastocitos y posterior ac-
t ivación de metaloproteinasas (MMP), que degradarían com-
ponent es de la mat r iz ext racelular  y de la membrana 
basal 21,22.  Se ha señalado que más del 60 % de los mastocitos 
de las lesiones de LPO están degranulados en comparación 
con la mucosa no afectada 8,23.  La degranulación mastocita-
ria es una fuente importante de quimasa y t riptasa, protea-
sas act ivadoras de MMP 1,  3 y 9 22.  Además, algunos de los 
mediadores liberados por los mastocitos part icipan en la mi-
gración de linfocitos a t ravés del epitelio 8.  Específi camente, 
el TNF-a est imula la sobreexpresión de algunas moléculas 
de adhesión (CD62E, CD54, CD106), necesarias para la adhe-
sión de los l infocitos a la pared vascular para su posterior 
ext ravasación 22.  La quimasa y la t riptasa act ivarían la MMP-9 
derivada de los linfocitos T, provocando daño en el colágeno 
t ipo IV y en la membrana basal 8,22.

Aspectos histopatológicos

En el diagnóst ico de estos procesos es fundamental unir los 
aspectos clínicos y los histopatológicos, tanto para confi r-
mar la sospecha clínica como para excluir la existencia de 
displasia epitelial o de ot ro proceso similar, incluido el cán-
cer 24.  Sin embargo,  se ha demost rado que la evaluación 
histopatológica puede ser muy subj et iva 25 y que aproxima-
damente en la mitad de los casos la correlación clinicopato-
lógica suele ser pobre 9.

El LPO clásico se caracteriza histopatológicamente por la 
presencia de hiperqueratosis o at rofi a, exocitosis, degene-
ración hidrópica de la capa basal,  querat inocitos apoptót i-
cos (cuerpos de Civat te) y un infi lt rado infl amatorio crónico 
en la lámina propia con disposición “ en banda”  const ituido 
principalmente por l infocitos T 6 (fi g. 2).  No obstante, este 
aspecto histológico no es patognomónico del LPO y se puede 
observar en ot ros procesos mucosos, como el penfi goide mu-
coso, el lupus eritematoso discoide, etc. 17.

Las LLO son ent idades dif íciles de diferenciar del LPO, ya 
que muest ran característ icas clínicas e histopatológicas si-
milares,  por lo que es imprescindible real izar un examen 
clínico minucioso, ya que la omisión de datos clínicos f re-
cuentemente se asocia a errores en el diagnóst ico histopa-
tológico 17.  En 2003, van der Meij  y van der Waal 9 señalaban 
una serie de criterios clínicos e histopatológicos para dife-
renciar el LPO y las LLO (tabla 1). Estos autores 9 consideran 
como LLO a todas aquellas lesiones que no cumplen los cri-
terios clinicopatológicos t ípicos de LPO, a las que denomi-
nan “ cl ínica y/ o hist opat ológicament e compat ibles con 
LPO” . Algunos autores 17 señalan que es casi imposible dife-
renciar ent re LPO y LLO basándonos sólo en las característ i-
cas histopatológicas. No obstante, exist irían algunos datos 
sugest ivos de la LLO, como un infi l t rado infl amatorio más 
profundo desde el corion hasta la submucosa, bien en algu-
nas áreas o en toda la muest ra, y la existencia de infl ama-
ción perivascular con abundancia de células plasmát icas y 
neut rófi los.  También es importante descartar la presencia 

Figura 2 Hist opat ología con ort oquerat osis,  degeneración 
 basal e infi lt ración infl amatoria crónica linfocitaria (HE 40×).
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de Candida en est as biopsias,  así como evit ar real izar la 
biopsia en las áreas ulceradas, ya que pueden provocar una 
acumulación secundaria de células plasmát icas y neut rófi -
los, y condicionar un diagnóst ico erróneo 17.

En algunos casos puede resultar de ayuda la ut ilización de 
inmunofl uorescencia directa,  que demuest ra un pat rón l i-
neal de fi brina y fi brinógeno o como depósitos globulares en 
la zona de la membrana basal,  aunque no siempre se reco-
nocen estos depósitos 26.

Todas las biopsias de ELO que presenten datos histopato-
lógicos de displasia epitelial en el momento del diagnóst ico 
deben t ratarse como cualquier lesión displásica oral, por lo 
que debe excluirse el diagnóst ico de LPO o LLO, así como 
también el equívoco diagnóst ico de “ displasia liquenoide”  9.

Aspectos clínicos

Esta enfermedad afecta principalmente a las muj eres ent re 
la quinta y sexta décadas de la vida. En el reciente amplio 
estudio de Carbone et  al 27,  la edad media fue de 58,3 años 
para los varones y de 61,4 años para las muj eres.

Clínicamente, la ELO, para ser diagnost icada, debe pre-
sentar las t ípicas pápulas l ineales blancas.  En general,  se 
consideran dos principales formas clínicas: la ret icular, con 
pápulas blancas, y la erosivo-ulcerat iva, con áreas de ulce-
ración. Se han descrito ot ras presentaciones clínicas, como 
la forma en placa, la at rófi ca y la ampollar.

La forma ret icular t ípica con pápulas blancas l ineales es 
la más común y se caracteriza por la presencia de lesiones 
que forman como un encaj e blanco formando una ret ícula 
(est rías de Wickham), por lo que se le denomina liquen ret i-
cular (fi g. 1). Estas est rías suelen estar rodeadas por discre-
tos halos eritematosos y const ituyen un dato fundamental e 
imprescindible para poder hacer un diagnóst ico de ELO, sea 
del t ipo que sea 4,9.  La característ ica de las lesiones papula-
res lineales puede no ser evidente en algunos lugares, como 
el dorso de la lengua, y es común que éstas aparezcan como 
placas at rófi cas. La forma ret icular generalmente no causa 
sínt omas o una l igera sensación de t irant ez en las zonas 
afectadas, preferentemente en la mucosa yugal o en la len-
gua. Es clásica la afectación de la cara dorsal de la lengua, 
así como los bordes,  dej ando la zona cent ral  sin afec-
tación.

La forma erosiva-ulcerat iva no es tan común como la re-
t icular,  pero es más importante para los pacientes, ya que 
por lo general  es sint omát ica.  Los sínt omas que pueden 
 relatar son variables y van desde una incomodidad l igera 
hasta un intenso dolor que interfi ere con la funcionalidad 
bucal.  Clínicamente, el l iquen plano erosivo aparece como 
áreas maculares erit emat osas y at rófi cas poco defi nidas, 
dispuestas en relación con pápulas blancas (fi g. 3). En algu-
nos casos se reconocen ulceraciones irregulares, preferen-
t ement e en áreas somet idas a t raumat ismo oclusal en la 
zona media yugal y en los márgenes linguales.

Hasta en el 50 % de los pacientes con ELO se observan le-
siones at rófi cas y erosivas en la mucosa gingival, con un pa-
t rón clínico conocido como “ gingivit is descamat iva crónica”  
(GDC) (fi g. 4) 7,24.  La GDC es un proceso inespecífi co que pue-
de aparecer en ot ras enfermedades mucocutáneas, algunas 
muy importantes como el penfi goide mucoso y el pénfi go 
vulgar 28.

Los pacientes con ELO pueden presentar lesiones ext rao-
rales, como la vulvovaginal (25 % de las muj eres) o la cutá-
nea (15 %) 12.  Estos casos const ituirían las variantes de liquen 
mucoso y liquen mucocutáneo 4.

Tabla 1 Criterios diagnóst icos

Criterios clínicosa

 Presencia de lesiones bilaterales simét ricas
  Presencia de pápulas lineales de color blanco-grisáceo 

 en forma ret iculada (pat rón ret icular)
  Lesiones erosivo-ulceradas, at rófi cas, ampollares 

  y en placa (aceptado sólo en presencia de lesiones 
papulares ret iculadas en cualquier lugar de la mucosa)

Criterios histopatológicosb

  Presencia bien defi nida de un infi lt rado celular con 
  pat rón “ en banda” , confi nado a la porción superfi cial 

del tej ido conect ivo y const ituido principalmente por 
linfocitos

  Signos de “ degeneración licuefact iva”  en las células 
 de la capa basal del epitelio

  Ausencia de displasia epitelial

Diagnóst ico fi nal
  Para llegar a un diagnóst ico fi nal deberán incluirse los 

 criterios clínicos e histopatológicos
  El diagnóst ico de LPO requiere que se cumplan ambos 

 criterios, clínicos e histopatológicos
  El diagnóst ico de LLO deberá ut il izarse cuando sea:
   Clínicamente t ípico de LPO pero histológicamente 

 sólo compat ible con LPO
   Histológicamente t ípico de LPO pero clínicamente 

 sólo compat ible con LPO
   Clínicamente e histológicamente compat ible con LPO

LLO:  lesión liquenoide oral;  LPO: liquen plano oral.
aEn otras lesiones que recuerden al LPO, pero que no completen 
los criterios, deberá usarse “ clínicamente compat ible con” .
bCuando las característ icas histopatológicas sean menos 
obvias, deberá usarse “ histológicamente compat ible con” .
Modifi cado de van der Meij  y van der Waal 9.

Figura 3 Lesiones linguales papulares y en placa, j unto a una 
área ulcerada y zonas at rófi cas eritematosas.
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Las lesiones en la piel son de pápulas de color púrpura, 
pol igonales,  pruriginosas,  que por lo general afectan a la 
superfi cie de fl exión de las ext remidades. Un examen cuida-
doso de la superfi cie de las pápulas cutáneas revela un ret i-
culado fi no blanco en encaj e (est rías de Wickham).  Ot ros 
lugares de afectación ext raoral son las uñas, el cuero cabe-
lludo, el glande y la mucosa esofágica 24,29.  También se han 
descrito casos aislados de afectación ocular, urinaria, nasal, 
laríngea, ót ica, gást rica y de la mucosa anal 29.

Las lesiones genitales del conocido como “ síndrome vul-
vovaginal-gingival”  pueden producir quemazón, dolor,  se-
creción y dispareunia 30,31.  Se ha señalado que estas lesiones 
genitales pueden sufrir t ransformación maligna 32.  El “ sín-
drome pene-gingival”  sería el  equivalent e mascul ino de 
afectación plurimucosa y en el que también se ha descrito 
que se puede malignizar 33.

Se debe real izar siempre un diagnóst ico diferencial ex-
haust ivo ante un caso de ELO, en primer lugar con el carci-
noma oral de células escamosas. También debe diferenciarse 
del lupus eritematoso discoide, de la leucoplasia, la candi-
diasis crónica, el penfi goide mucoso, las lesiones de mordis-
queo,  el  er i t ema mul t i f orme,  et c.  Las formas en placa 
pueden parecerse a la leucoplasia, especialmente a la leu-
coplasia proliferat iva 24.

Un aspecto muy interesante de la ELO es su asociación a 
ot ras enfermedades sist émicas,  aunque pocas hayan sido 
verdaderamente confi rmadas. La infección por el virus de la 
hepat it is C (VHC) es una de las más documentadas 34.  Se con-
sidera incluso que los l infocit os T VHC específi cos para la 
hepat it is C pueden tener un papel en la patogénesis de algu-
nos casos de LPO 35.  La proporción de personas infectadas 
por el VHC fue mayor en el grupo de LPO que en el de los 
cont roles, de tal modo que los pacientes con LPO tenían al-
rededor de cinco veces más riesgo de estar infectados por el 
VHC que los cont roles 36.  La asociación con el ant ígeno de 
histocompat ibil idad de clase II-DR6 en los pacientes italia-
nos, que no aparece en los pacientes británicos, podría ex-
pl icar en part e la pecul iar heterogeneidad geográf ica de 
esta asociación baj a en el Reino Unido 37.

Aspectos terapéuticos y pronósticos

El t ratamiento de los pacientes con ELO, bien sea un LPO o 
una LLO, está indicado principalmente en las lesiones sinto-
mát icas, at rófi cas, erosivas y ulcerat ivas. Aunque se han ut i-
lizado diversos t ratamientos, los más usados son los agentes 

inmunosupresores e inmunomoduladores,  t ant o locales 
como sistémicos 3,5,24.  Los fármacos ut ilizados con mayor fre-
cuencia para el cont rol de las lesiones son los cort icoides 
tópicos de mediana potencia, como el acetónido de fl uoci-
nolona y de t r iamcinolona en dist int as concent raciones 
(0,1-0,5 %), o bien, en los casos más graves y recalcit rantes, 
los de alta potencia, como el propionato de clobetasol des-
de el 0,025 al 0,1 %, administ rados en diferentes vehículos, 
como orabase, solución acuosa no alcohólica o inyecciones 
perilesionales 3,5,38-40.

Algunos estudios 5,38 señalan que los cort icoides sistémicos, 
como la prednisona en concent raciones de 1 a 2 mg/ kg/ día, 
deberían reservarse para los brotes agudos y para los casos 
con lesiones múlt iples extensas, ya que es más frecuente la 
aparición de efectos adversos asociados a la administ ración 
sistémica de estos fármacos. Además, no se ha demost rado 
que se obtengan mej ores resultados que con los cort icoides 
locales de alta potencia 38.

El t iempo de t ratamiento dependerá directamente de la 
efect ividad de la terapia y de la evolución de las lesiones. 
Debido a que el cont rol de las lesiones no se produce siem-
pre de un modo rápido y que la recurrencia es frecuente, la 
administ ración suele ser prolongada. Una terapia mantenida 
con inmunosupresores se asocia a la aparición de infeccio-
nes provocadas por hongos como la candidiasis oral 3,5.  Por 
ot ro lado, se ha constatado en algunos estudios 5 la presen-
cia de Candida albicans hasta en un 37 % en pacientes con 
LPO, la cual t ambién se asociaría a un empeoramiento de 
las lesiones en muchos casos. Por ello se hace imprescindi-
ble asociar a los cort icoides un t ratamiento ant ifúngico tó-
pico, bien con nistat ina o miconazol 41.

La complicación más import ant e de t odos los procesos 
diagnost icados como ELO es su posible t ransformación malig-
na, razón por la cual se les ha considerado como un estado 
precanceroso o condición premaligna 2,3,42,43.  Se han publica-
do varias series de casos en relación con la t ransformación 
maligna en esta cont rovert ida patología. Aunque la tasa de 
t ransformación maligna varía ampliamente en la literatura 
cient ífi ca desde un 0,4 a un 6,5 %, en la mayor parte de los 
estudios no supera el 1 % 5,7,13,14,16,44.  En la revisión realizada 
por Lodi et  al 5 sobre estudios publicados ent re 1985 y 2004, 
con un seguimiento ent re 4,5 y 7,5 años, la tasa de t ransfor-
mación maligna osciló ent re el 0 y el 5,3 %. En el reciente 
t rabajo de Carbone et  al 27, sobre 808 pacientes desarrollaron 
un carcinoma de células escamosas 15 pacientes, 3 varones y 
12 mujeres, la mayoría en el borde lingual.

Clásicamente,  se ha señalado un mayor riesgo de t rans-
formación maligna para las presentaciones clínicas llamadas 
“ at ípicas” ,  preferentemente las at rófi cas y las erosivo-ul-
cerat ivas 14,45.  Esta circunstancia podría estar relacionada 
con una mayor respuesta infl amatoria, al igual que en ot ras 
enfermedades infl amatorias crónicas asociadas al desarro-
l lo de neoplasias malignas, como la enfermedad intest inal 
 infl amat oria,  la esofagit is crónica o la colecist i t is cróni-
ca 41,46,47.  La infl amación crónica desempeñaría un importan-
t e papel  en la posible carcinogénesis de est e proceso, 
causando daño genét ico e induciendo proliferación t isular 48.  
El aumento de citocinas y de factores de crecimiento pro-
movería o facilitaría la carcinogénesis oral 21,47,48.  La infl ama-
ción crónica produciría daño oxidat ivo en el ADN por medio 
de productos derivados de enzimas inducibles por la infl a-
mación, como la óxido nit roso sintetasa 49.  La ciclooxigena-

Figura 4 Afectación por gingivit is descamat iva crónica.
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sa-2,  enzima inducible por la inf lamación,  podría act uar 
como inhibidor de la apoptosis de los querat inocitos y por 
ello es facilitadora de la carcinogénesis 50.

Se ha relacionando el proceso de malignización de las le-
siones l iquenoides con el fenómeno de “ cancerización de 
campo” , ya que condicionaría un mayor riesgo de presentar 
eventos neoplásicos malignos múlt iples o mult ifocales 47.

Uno de los mayores problemas al  int erpret ar los est u-
dios de malignización en esta enfermedad es la inexisten-
cia de crit erios diagnóst icos est rictos para diferenciar los 
procesos de l iquen plano de los l iquenoides 9.  En la mayo-
ría de los estudios se han incluido tanto casos de LPO como 
de LLO o viceversa,  por lo que es fundamental establecer 
crit erios diagnóst icos precisos clínicos e histopatológicos y 
poder conocer su verdadero potencial maligno 4,9.  El grupo 
holandés 16 est udió 67 con LPO y 125 con LLO,  siguiendo 
unos crit erios diagnóst icos previos para diferenciarlos,  y 
durant e un t iempo medio de 55, 9 meses,  y reconoció 
t ransformación maligna en 4 (2,1 %) pacientes,  t odos ellos 
diagnost icados como LLO. Previamente,  este grupo 9 había 
obt enido unos resul t ados similares,  reconociendo t rans-
formación mal igna en 3 pacient es diagnost icados como 
LLO. Estos resultados confi rmarían la existencia de un ma-
yor un riesgo en las denominadas “ lesiones compat ibles”  
diagnost icadas como LLO, lo que apoyaría la necesidad de 
realizar siempre una cuidadosa separación diagnóst ica en 
est os procesos basada t ant o en los dat os cl ínicos como 
histopatológicos 4.  Al no exist ir t o davía crit erios defi nit ivos 
y confi ables que nos permit an  det erminar qué pacient es 
presentan un mayor riesgo de t ransformación maligna, los 
protocolos de vigilancia clínica pueden tener una gran im-
portancia.

En la Comunidad Autónoma del País Vasco,  las cif ras de 
cáncer oral son mayores que las de ot ras comunidades de 
España, en especial ent re la población masculina con una 
tasa de 24,1/ 100.000 51,52 Algunos de estos carcinomas se de-
sarrollarán desde condiciones precancerosas o premalignas 
como los procesos englobados en ELO. Por ello,  reconocer 
esta patología y cont rolarla adecuadamente es una manera 
efect iva de realizar prevención efect iva del cáncer oral en 
nuest ro medio.
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