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Resumen
Liquen; La presencia de lesiones mucosas papulares blancas con una disposicion reticular es uno de los
Oral; hallazgos mas comunes en la patologia bucal. Clasicamente, estas lesiones se han denominado
Enferm_edgd; genéricamente como liquen plano oral (LPO). Este proceso mucoso crénico tiene una etiologia
H.'ema’hg.mdad; desconocida, un origen inmunoloégico y afecta mas a las mujeres perimenopausicas. B caracter
Diagndstico precanceroso de estas entidades ha sido y es motivo de controversia, ya que en la mayoria de
los casos la tasa de malignizacion no supera el 1%de los casos. En |la actualidad, se considera
que algunas lesiones, las denominadas lesiones liquenoides orales (LLO), tienen un mayor po-
tencial de transformacién maligna. Por ello esimportante conocer los diferentes aspectos que
presenta la enfermedad liquenoide oral (ELO) en sus diferentes vertientes. En esta revision,
actualizamos y analizamos los principales aspectos clinicopatol6gicos y pronésticos de esta co-
mun y controvertida enfermedad de |a mucosa oral.
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Todos los derechos reservados.
Oral lichen disease: an emerging and controversial premalignant entity
KEYWORDS
Lichen; Abstract
Oral; The presence of white papules with reticular pattern is one of the most common findingsin oral
Disease; pathology. Classically, these lesions have been generically called oral lichen planus (OLP). This
Premalignancy; entity isa chronic inflammatory disease with an immunological basis and unknown etiology that
Diagnosis has a predilection for perimenopausal females. The premalignant potential of OLP has been

—and still is—controversial. Most studiesreport that malignancy occursin less than 1%of cases.
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HITZ GILTZARRIAK
Liken;

Aho;

Gaixotasun;
Premalignizazio;
Diagnostiko

Recently, certain lesions, called oral lichenoid lesions (OLL) are considered to be those with an
increased risk of malignant transformation. Consequently, knowledge of the different features
of oral lichenoid disease (OLD) and its distinct subtypesis essential. In this review, we provide
an update of the main clinicopathological and prognostic features of this common and
controversial oral mucosal disease.

© 2009 Academia de Giencias Médicas de Bilbao. Published by Hservier Espafa, SL. All rights reserved.

Liken antzerako ahoko gaixotasuna: egoera premaligno emergentea eta eztabaidatua

Laburpena

Sare itxurako lesio papular zuriak izatea ahoko patologian sarrien agertzen den lesioetako bat
da. Klasikoki, lesio horien izen generikoa ahoko liken zapala da (ALZ). Mukosaren prozesu
kroniko horrek sorburu ezezaguna du, eta jatorri immunologikoa dauka; gainera menopausiatik
gertu dauden emakumeek izaten dute gehienetan. Entitate horren aurreminbizi izaera beti izan
da eztabaida sortu duen gaia; batez ere, gehienetan, malignizazio tasak ez duelako ehuneko bat
gainditzen. Gaur egun, zenbait lesiok, ahoko liken antzerako lesioak (ALL) deiturikoek,
txarrerantz transformatzeko joera handiagoa dutela uste da. Horregatik, garrantzitsua da liken
antzerako ahoko gaixotasunaren (LAG) aspektuak ezagutzea, alderdi guztietan. Artikulu
honetan, ahoko gaixotasun arrunt eta eztabaidatu honen alderdi klinikopatologikoak eta

pronostikoak eguneratuko eta aztertuko ditugu.
© 2009 Academia de Giencias Médicas de Bilbao. Argitaratzailea: Hsevier Espana, SL.

Eskubide guztiak gordeta.

Introduccion

Clasicamente, se ha considerado como liquen plano oral
(LPO) a un proceso inflamatorio crénico de la mucosa oral
que afecta principalmente a mujeres de mediana edad peri-
menopausicas'. Recientemente hemos propuesto una nueva
nomenclatura y clasificacion para los procesos con papulas
blancas reticulares en la mucosa oral, agrupandolos como
enfermedad liquenoide oral (ELO)%.

La lesion clinica caracteristica de estos procesos es la
papula blanca lineal, con un patroén reticular y generalmen-
te asintomatica (fig. 1). No obstante, cuando se acompana
de lesiones atréficas y erosivas suele ser sintomatica®®. Las
lesiones suelen presentar un patrén bilateral y simétrico,
caracteristico en los casos tipicos de LPO'2,

La etiologia de la ELO es desconocida, aunque existe un
acuerdo general en considerarlos procesos autoinmunita-
rios. Los linfocitos TCD8 citotéxicos y los TCD4 facilitadores
se acumularian en la lamina propia y en la submucosa super-
ficial. Estos linfocitos serian activados por diferentes meca-
nismosy producirian apoptosis celular, degeneracion basal y
destruccién de la membrana basal, dando lugar a las lesio-
nes clinicas?®%.

Existen procesos similares al LPO, que no cumplen todos
los requisitos clinicopatol6gicos tipicos, denominados lesio-
nes liquenoides orales (LLO), que suelen adoptar con fre-
cuencia un patroén unilateral y/ o asimétrico®. Pueden ser
reactivas cuando existe una causa reconocida (p. €j., amal-
gama de plata, o farmacos), o idiopaticas cuando no se
identifica ningun factor causante*.

B tratamiento de estos procesos es sintomatico antiinfla-
matorio y esta indicado en los pacientes con sintomatologia
que presentan lesiones atroficas, erosivasy ulcerativas. Los

farmacos mas utilizados son los inmunosupresores e inmuno-
moduladores locales y sistémicos, preferentemente los cor-
ticoides®5 10,

El elemento mas importante de los procesos agrupados
como ELO es su posible transformacion maligna en un carci-
noma oral de células escamosas®” "6, Estos Ultimos afos las
LLO han sido objeto de un interés especial, ya que parecen
presentar un mayor riesgo de transformacion maligna que el
LPO clasico31317:18,

En esta revision actualizamos y analizamos los principales
aspectos clinicopatol6gicos y prondsticos de esta prevalente
y controvertida enfermedad oral.

Figura1 Papulasreticulares blancas en la mucosa yugal.
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Aspectos etiopatogénicos

En la actualidad se considera que la ELO es un proceso in-
munologico multifactorial con factores genéticos, psicol6gi-
cos, infecciosos, etc., que podrian actuar como agentes
causales 0 como precipitantes del proceso?®12,

En esta enfermedad autoinmunitaria los linfocitos T CD8
citotéxicos serian atraidos y activados por uno o mas antige-
nos (aln desconocidos) asociados al complejo mayor de histo-
compatibilidad de clase | (CMH-I), expresados por los
queratinocitos. Los linfocitos T CD4 colaboradores, a su vez,
serian atraidos y activados por el complejo de histocompa-
tibilidad de clase Il (CMH-I) asociado a las células de Langer-
hans (cL) y/ o a los queratinocitos (Lodi et al®). También
participarian diferentes citocinas (interleucina 2 [IL-2],
IL-12), el interferon gamma (IFN-v) y el factor de necrosis
tumoral alfa (TNF-a), moléculas involucradas en la respuesta
inmunitaria. B TNF-a secretado por los linfocitos T CD8 cito-
toxicos provocaria apoptosis de los queratinocitosy estimula-
ria la sobreexpresién de las moléculas de adhesion (moléculas
de adhesién leucocitaria al endotelio-1, moléculas de adhe-
rencia intercelular, moléculas de adhesion celular vascular-1)
por las células endoteliales del plexo vascular subepitelial,
que participarian también en el proceso inflamatorio?®. Es
poco probable que estos procesos estén causados por un Uni-
co antigeno. Estudios sobre las células T de la zona lesional
no han demostrado alteraciones genéticas en este sentido.
Probablemente estos procesos sean el resultado de la impli-
cacion de diferentes antigenos que pueden ser extrinsecos o
intrinsecos, o superantigenos. En una minoria de pacientes,
se pueden identificar el o losfactoresprecipitantes, entre los
que se incluyen materiales dentales, sobre todo de restaura-
cion dental como la amalgama de plata, medicamentos como
los antiinflamatorios no esteroideos o los inhibidores de la
conversién de la angiotensina, el estrés, algunos agentes in-
fecciosos como el virus de la hepatitis, etc. .

Se cree que existen dos vias para el dano tisular, que ex-
plicarian en parte el carécter cronico del proceso inflamato-
rio®2'. La primera seria a través de un mecanismo antigeno
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Figura 2 Histopatologia con ortoqueratosis, degeneracion
basal e infiltracion inflamatoria crénica linfocitaria (HE 40x).

especifico donde los queratinocitos basales y las cL presen-
tarian antigenos asociados a CMH-1y Il. Los del CMH-I esti-
mularian a los LTCD8 citotdxicos a secretar TNF-a y los del
CMH-11 a los linfocitos CD4 a secretar IL-2 e IFN-vy, que pro-
ducirian un dafio continuo en los queratinocitos®®2'. La se-
gunda via seria a través de mecanismos no especificos, que
provocarian degranulacién de los mastocitos y posterior ac-
tivacién de metaloproteinasas (MMP), que degradarian com-
ponentes de la matriz extracelular y de la membrana
basal?"?2. Se ha sefialado que mas del 60%de los mastocitos
de las lesiones de LPO estan degranulados en comparacion
con la mucosa no afectada®?. La degranulacion mastocita-
ria es una fuente importante de quimasay triptasa, protea-
sas activadoras de MMP 1, 3y 92. Ademas, algunos de los
mediadores liberados por los mastocitos participan en la mi-
gracién de linfocitos a través del epitelio®. Especificamente,
el TNF-a estimula la sobreexpresién de algunas moléculas
de adhesion (CD62E, CD54, CD106), necesarias para la adhe-
sién de los linfocitos a |la pared vascular para su posterior
extravasaciéon®. La quimasay la triptasa activarian la MMP-9
derivada de loslinfocitos T, provocando dafio en el colageno
tipo IVy en la membrana basal®2.

Aspectos histopatolégicos

En el diagnostico de estos procesos es fundamental unir los
aspectos clinicos y los histopatolégicos, tanto para confir-
mar la sospecha clinica como para excluir la existencia de
displasia epitelial o de otro proceso similar, incluido el can-
cer2t. Sn embargo, se ha demostrado que la evaluacién
histopatoldgica puede ser muy subjetiva® y que aproxima-
damente en la mitad de los casos la correlacion clinicopato-
I6gica suele ser pobre®.

Bl LPO clasico se caracteriza histopatolégicamente por la
presencia de hiperqueratosis o atrofia, exocitosis, degene-
racion hidrépica de la capa basal, queratinocitos apopt6ti-
cos (cuerpos de Civatte) y un infiltrado inflamatorio crénico
en la lamina propia con disposicion “en banda” constituido
principalmente por linfocitos Té (fig. 2). No obstante, este
aspecto histolégico no es patognomonico del LPOy se puede
observar en otros procesos mucosos, como el penfigoide mu-
coso, el lupus eritematoso discoide, etc.".

Las LLO son entidades dificiles de diferenciar del LPO, ya
que muestran caracteristicas clinicas e histopatoldgicas si-
milares, por lo que es imprescindible realizar un examen
clinico minucioso, ya que la omision de datos clinicos fre-
cuentemente se asocia a errores en el diagnostico histopa-
tolégico'. En 2003, van der Meij y van der Waal® sefialaban
una serie de criterios clinicos e histopatoldgicos para dife-
renciar el LPOy las LLO (tabla 1). Estos autores® consideran
como LLO a todas aquellas lesiones que no cumplen los cri-
terios clinicopatoldgicos tipicos de LPO, a las que denomi-
nan “clinica y/ o histopatolégicamente compatibles con
LPO’. Algunos autores' sefialan que es casi imposible dife-
renciar entre LPOy LLO basdndonos slo en las caracteristi-
cas histopatolégicas. No obstante, existirian algunos datos
sugestivos de la LLO, como un infiltrado inflamatorio mas
profundo desde el corion hasta la submucosa, bien en algu-
nas areas o en toda la muestra, y la existencia de inflama-
cién perivascular con abundancia de células plasmaticas y
neutréfilos. También esimportante descartar la presencia
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de Candida en estas biopsias, asi como evitar realizar la
biopsia en las areas ulceradas, ya que pueden provocar una
acumulacion secundaria de células plasmaticas y neutréfi-
los, y condicionar un diagnostico erréneo’.

En algunos casos puede resultar de ayuda la utilizacion de
inmunofluorescencia directa, que demuestra un patron li-
neal de fibrina y fibrinbgeno o como depositos globulares en
la zona de la membrana basal, aunque no siempre se reco-
nocen estos depodsitos?.

Todas las biopsias de ELO que presenten datos histopato-
I6gicos de displasia epitelial en el momento del diagnostico
deben tratarse como cualquier lesion displasica oral, por lo
que debe excluirse el diagnostico de LPO o LLO, asi como
también el equivoco diagnéstico de “displasia liquenoide” °.

Aspectos clinicos

Esta enfermedad afecta principalmente a las mujeres entre
la quinta y sexta décadas de la vida. En el reciente amplio
estudio de Carbone et al?, la edad media fue de 58,3 afos
paralos varonesy de 61,4 afios para las mujeres.

Clinicamente, la ELO, para ser diagnosticada, debe pre-
sentar las tipicas papulas lineales blancas. En general, se
consideran dos principales formas clinicas: la reticular, con
papulas blancas, y la erosivo-ulcerativa, con &reas de ulce-
racion. Se han descrito otras presentaciones clinicas, como
la forma en placa, la atréfica y la ampollar.

La forma reticular tipica con papulas blancas lineales es
la mas comun y se caracteriza por la presencia de lesiones
que forman como un encaje blanco formando una reticula
(estrias de Wickham), por lo que se le denomina liquen reti-
cular (fig. 1). Estasestrias suelen estar rodeadas por discre-
tos halos eritematosos y constituyen un dato fundamental e
imprescindible para poder hacer un diagndstico de ELO, sea
del tipo que sea*®. La caracteristica de las lesiones papula-
res lineales puede no ser evidente en algunos lugares, como
el dorso de lalengua, y es comun que éstas aparezcan como
placas atréficas. La forma reticular generalmente no causa
sintomas o una ligera sensacion de tirantez en las zonas
afectadas, preferentemente en la mucosa yugal o en la len-
gua. Esclasica la afectacién de la cara dorsal de la lengua,
asi como los bordes, dejando la zona central sin afec-
tacion.

La forma erosiva-ulcerativa no es tan comin como la re-
ticular, pero es mas importante para los pacientes, ya que
por lo general es sintomética. Los sintomas que pueden
relatar son variables y van desde una incomodidad ligera
hasta un intenso dolor que interfiere con la funcionalidad
bucal. Clinicamente, el liquen plano erosivo aparece como
areas maculares eritematosas y atroéficas poco definidas,
dispuestas en relacién con papulas blancas (fig. 3). En algu-
nos casos se reconocen ulceraciones irregulares, preferen-
temente en areas sometidas a traumatismo oclusal en la
zona media yugal y en los méargenes linguales.

Hasta en el 50%de los pacientes con ELO se observan le-
siones atroficas y erosivas en la mucosa gingival, con un pa-
trén clinico conocido como “ gingivitis descamativa crénica”
(GDC) (fig. 4)72*. La GDC es un proceso inespecifico que pue-
de aparecer en otras enfermedades mucocutaneas, algunas
muy importantes como el penfigoide mucoso y el pénfigo
vulgar?,

Tabla1 Criterios diagnésticos

Criterios clinicos?
Presencia de lesiones bilaterales simétricas
Presencia de papulas lineales de color blanco-grisaceo
en forma reticulada (patrén reticular)
Lesiones erosivo-ulceradas, atréficas, ampollares
y en placa (aceptado s6lo en presencia de lesiones
papulares reticuladas en cualquier lugar de la mucosa)

Criterios histopatol gicos®

Presencia bien definida de un infiltrado celular con
patrén “en banda”, confinado a la porcién superficial
del tejido conectivo y constituido principalmente por
linfocitos

Sgnos de “degeneracién licuefactiva” en las células
de la capa basal del epitelio

Ausencia de displasia epitelial

Diagnéstico final
Para llegar a un diagnéstico final deberan incluirse los
criterios clinicos e histopatoldgicos
H diagnéstico de LPO requiere que se cumplan ambos
criterios, clinicos e histopatolgicos
B diagnéstico de LLO debera utilizarse cuando sea:
Clinicamente tipico de LPO pero histolégicamente
sb6lo compatible con LPO
Histol6gicamente tipico de LPO pero clinicamente
s6lo compatible con LPO
Clinicamente e histolégicamente compatible con LPO

LLO: lesion liquenoide oral; LPO: liquen plano oral.

3En otras lesiones que recuerden al LPO, pero que no completen
los criterios, debera usarse “clinicamente compatible con”.
bCuando las caracteristicas histopatoldgicas sean menos
obvias, debera usarse “histol6gicamente compatible con”.
Modificado de van der Meij y van der Waal®.

Figura3 Lesioneslinguales papularesy en placa, junto a una
area ulcerada y zonas atréficas eritemat osas.

Los pacientes con ELO pueden presentar lesiones extrao-
rales, como la vulvovaginal (25%de las mujeres) o la cuta-
nea (15%%. Estos casos constituirian las variantes de liquen
mucoso y liquen mucocutaneo*.
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Figura4 Afectacion por gingivitis descamativa crénica.

Las lesiones en la piel son de papulas de color plrpura,
poligonales, pruriginosas, que por lo general afectan a la
superficie de flexién de las extremidades. Un examen cuida-
doso de |la superficie de las papulas cutéaneas revela un reti-
culado fino blanco en encaje (estrias de Wickham). Otros
lugares de afectacién extraoral son las ufias, el cuero cabe-
[ludo, el glande y la mucosa esoféagica®%®. También se han
descrito casos aislados de afectacién ocular, urinaria, nasal,
laringea, Otica, gastricay de la mucosa anal®.

Las lesiones genitales del conocido como “sindrome vul-
vovaginal-gingival” pueden producir quemazén, dolor, se-
crecién y dispareunia®®'. Se ha sefialado que estas lesiones
genitales pueden sufrir transformacion maligna®. B “sin-
drome pene-gingival” seria el equivalente masculino de
afectacion plurimucosa y en el que también se ha descrito
que se puede malignizar®.

Se debe realizar siempre un diagnéstico diferencial ex-
haustivo 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 cronica, el penfigoide mucoso, las lesiones de mordis-
queo, el eritema multiforme, etc. Las formas en placa
pueden parecerse a la leucoplasia, especialmente a la leu-
coplasia proliferativa®.

Un aspecto muy interesante de la ELO es su asociacion a
otras enfermedades sistémicas, aunque pocas hayan sido
verdaderamente confirmadas. La infeccion por el virusde la
hepatitis C (VHC) esuna de las mas documentadas®. Se con-
sidera incluso que los linfocitos T VHC especificos para la
hepatitis C pueden tener un papel en la patogénesis de algu-
nos casos de LPO®. La proporcion de personas infectadas
por el VHC fue mayor en el grupo de LPO que en el de los
controles, de tal modo que los pacientes con LPOtenian al-
rededor de cinco veces masriesgo de estar infectados por el
VHC que los controles®. La asociacion con el antigeno de
histocompatibilidad de clase II-DR6 en los pacientes italia-
nos, que no aparece en los pacientes britanicos, podria ex-
plicar en parte la peculiar heterogeneidad geografica de
esta asociacion baja en el Reino Unido¥.

Aspectos terapéuticos y prondsticos

B tratamiento de los pacientes con ELO, bien sea un LPO o
una LLO, esta indicado principalmente en las lesiones sinto-
maticas, atrdficas, erosivasy ulcerativas. Aunque se han uti-
lizado diversos tratamientos, los mas usados son los agentes

inmunosupresores e inmunomoduladores, tanto locales
como sistémicos®524. Los farmacos utilizados con mayor fre-
cuencia para el control de las lesiones son los corticoides
tépicos de mediana potencia, como el aceténido de fluoci-
nolona y de triamcinolona en distintas concentraciones
(0,1-0,5%, o bien, en los casos mas graves y recalcitrantes,
los de alta potencia, como el propionato de clobetasol des-
de el 0,025 al 0,1% administrados en diferentes vehiculos,
como orabase, solucion acuosa no alcohdlica o inyecciones
perilesional es®5340,

Algunos estudios® sefialan que los corticoides sistémicos,
como la prednisona en concentraciones de 1 a 2 mg/ kg/ dia,
deberian reservarse para los brotes agudos y para los casos
con lesiones multiples extensas, ya que es mas frecuente la
aparicion de efectos adversos asociados a la administracién
sistémica de estos farmacos. Ademads, no se ha demostrado
que se obtengan mejores resultados que con los corticoides
locales de alta potencia®.

Bl tiempo de tratamiento dependera directamente de la
efectividad de la terapia y de la evolucion de las lesiones.
Debido a que el control de las lesiones no se produce siem-
pre de un modo rapido y que la recurrencia es frecuente, la
administracion suele ser prolongada. Una terapia mantenida
con inmunosupresores se asocia a la aparicion de infeccio-
nes provocadas por hongos como la candidiasis oral®®. Por
otro lado, se ha constatado en algunos estudios® |a presen-
cia de Candida albicans hasta en un 37 %en pacientes con
LPO, la cual también se asociaria a un empeoramiento de
las lesiones en muchos casos. Por ello se hace imprescindi-
ble asociar a los corticoides un tratamiento antifingico t6-
pico, bien con nistatina o miconazol .

La complicacién mas importante de todos los procesos
diagnosticados como ELO es su posible transformacion malig-
na, razon por la cual se les ha considerado como un estado
precanceroso o condicion premaligna®3424, S han publica-
do varias series de casos en relacién con la transformacion
maligna en esta controvertida patologia. Aunque la tasa de
transformacion maligna varia ampliamente en la literatura
cientifica desde un 0,4 a un 6,5% en la mayor parte de los
estudios no supera el 198713141644 En |a revision realizada
por Lodi et al® sobre estudios publicados entre 1985 y 2004,
con un seguimiento entre 4,5y 7,5 afos, la tasa de transfor-
macion maligna oscilé entre el 0y el 5,3% En el reciente
trabajo de Carbone et al?, sobre 808 pacientes desarrollaron
un carcinoma de células escamosas 15 pacientes, 3 varonesy
12 mujeres, la mayoria en el borde lingual.

Clasicamente, se ha sefialado un mayor riesgo de trans-
formacion maligna para las presentaciones clinicas llamadas
“atipicas’, preferentemente las atréficas y las erosivo-ul-
cerativas'“. Esta circunstancia podria estar relacionada
con una mayor respuesta inflamatoria, al igual que en otras
enfermedades inflamatorias cronicas asociadas al desarro-
Ilo de neoplasias malignas, como la enfermedad intestinal
inflamatoria, la esofagitis cronica o la colecistitis croni-
ca* %4 La inflamacion cronica desempefiaria un importan-
te papel en la posible carcinogénesis de este proceso,
causando dafio genético e induciendo proliferacion tisular®.
H aumento de citocinas y de factores de crecimiento pro-
moveria o facilitaria la carcinogénesis oral?"4"4_ La inflama-
cion croénica produciria dafo oxidativo en el ADN por medio
de productos derivados de enzimas inducibles por |a infla-
macidn, como la 6xido nitroso sintetasa®. La ciclooxigena-



Enfermedad liquenoide oral: condicion premaligna emergente y controvertida 77

sa-2, enzima inducible por la inflamacion, podria actuar
como inhibidor de la apoptosis de los queratinocitosy por
ello es facilitadora de la carcinogénesis®.

S ha relacionando el proceso de malignizacion de las le-
siones liquenoides con el fendbmeno de “cancerizacion de
campo”, ya que condicionaria un mayor riesgo de presentar
eventos neoplasicos malignos multiples o multifocales®.

Uno de los mayores problemas al interpretar los estu-
dios de malignizacién en esta enfermedad es |la inexisten-
cia de criterios diagnosticos estrictos para diferenciar los
procesos de liquen plano de los liquenoides®. En la mayo-
ria de los estudios se han incluido tanto casos de LPO como
de LLO o viceversa, por lo que es fundamental establecer
criterios diagndsticos precisos clinicos e histopatolégicosy
poder conocer su verdadero potencial maligno*®. El grupo
holandés'® estudié 67 con LPOy 125 con LLO, siguiendo
unos criterios diagnosticos previos para diferenciarlos, y
durante un tiempo medio de 55,9 meses, y reconocié
transformacion maligna en 4 (2,19% pacientes, todos ellos
diagnosticados como LLO. Previamente, este grupo® habia
obtenido unos resultados similares, reconociendo trans-
formacion maligna en 3 pacientes diagnosticados como
LLO. Estosresultados confirmarian la existencia de un ma-
yor un riesgo en las denominadas “lesiones compatibles”
diagnosticadas como LLO, lo que apoyaria la necesidad de
realizar siempre una cuidadosa separacion diagnéstica en
estos procesos basada tanto en los datos clinicos como
histopatolégicos*. Al no existir todavia criterios definitivos
y confiables que nos permitan determinar qué pacientes
presentan un mayor riesgo de transformacion maligna, los
protocolos de vigilancia clinica pueden tener una gran im-
portancia.

En la Comunidad Auténoma del Pais Vasco, las cifras de
cancer oral son mayores que las de otras comunidades de
Espana, en especial entre la poblacion masculina con una
tasa de 24,1/ 100.000%"%2 Algunos de estos carcinomas se de-
sarrollaran desde condiciones precancerosas o premalignas
como los procesos englobados en ELO. Por ello, reconocer
esta patologia y controlarla adecuadamente es una manera
efectiva de realizar prevencion efectiva del cancer oral en
nuestro medio.
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