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1. RESUMEN

El liquen plano oral es una lesion oral relativamente comun relacionada con la
respuesta inmune, afectando al 1% de la poblacion. La displasia epitelial oral es un factor
muy importante en la evaluacion del riesgo de lesiones con caracteristicas liquenoides de
progresion a cancer. Sin embargo, existe la consideracion extendida desde hace varias
décadas de la presencia de displasia epitelial como criterio diagndstico de exclusion del
liquen plano oral. Por otra parte, articulos publicados recientemente ponen en duda este
criterio y sugieren que el descarte de casos con displasia epitelial en la biopsia inicial puede
llevar a creer que el liquen plano oral tiene un potencial de transformaciéon maligna menor
que el real. El objetivo de este trabajo es realizar una buisqueda en archivos histopatologicos
de liquen plano oral para examinar si aparece displasia epitelial en casos establecidos de
liquen plano oral, particularmente en casos donde la primera biopsia demuestra rasgos

clasicos de liquen plano oral sin displasia.



2. INTRODUCCION

El liquen plano es una lesion oral potencialmente maligna relacionada con la respuesta a
antigenos extrinsecos, autoantigenos alterados o superantigenos (1). El liquen plano oral es
relativamente comun, afectando aproximadamente a un 1% de la poblacion (2). Las lesiones
provocadas por el liquen plano oral son cronicas y rara vez remiten espontdneamente,

pudiendo causar gran dolor y morbilidad.

La displasia epitelial es un factor muy importante en la evaluacion del riesgo de liquen
plano oral de progresion a cancer. El potencial de malignizacion del liquen plano puede estar
subestimado debido a la consideracion extendida de la displasia epitelial como criterio
diagnéstico de exclusion del LPO. Revisiones sistematicas demuestran una menor incidencia
de COCE en pacientes con LPO cuando en los estudios se excluyen pacientes que tuvieron
displasia epitelial en diagndstico histopatoldgico inicial (3). Es posible que el descarte de
casos con displasia en la biopsia inicial puede llevar a creer que el OLP tiene un potencial de
transformacion maligna menor que el real (3). En 2020, el “WHO Collaborating Centre for
Oral Cancer” en el Reino Unido (4) caracteriza el liquen plano oral (LPO) como una
enfermedad con lesiones reticulares bilaterales afectando la mucosa yugal, lengua y encias,
presentando zonas de erosion, atrofia y ulceracion en cuadros mds severos y sugiere que el
LPO deberia ser distinguido claramente de otros desordenes similares como las lesiones
liquenoides orales (LLO). Estas mostrarian una falta de apariencia clinica o histologica de
LPO, pudiendo ser asimétricas o unilaterales. Para el diagnodstico diferencial de estas

entidades se cita la clasificacion por van der Meij, van der Waal (Tabla 1)(5).

Tabla 1. Propuesta de criterio diagnostico para liquen plano oral (LPO) y lesiones liquenoides orales (LLO) por

van der Meij, van der Waal (5).

Criterios clinicos

Presencia de lesiones bilaterales mas o menos simétricas

Presencia de patrdn reticular de lineas blanco-grisaceas ligeramente elevadas

Lesiones erosivas, atroficas, bulbosas o en placa solo se aceptaran como un subtipo en la presencia de

lesiones reticulares en alguna otra parte de la mucosa oral




En todas las otras lesiones que se parezcan a un LPO pero no completen los criterios mencionados se

usara el término “clinicamente compatible con”

Criterios histopatolégicos

Presencia de una banda bien definida de infiltracion celular confinada a la parte superficial del tejido

conectivo, consistiendo mayormente de linfocitos

Signos de “degeneracion licuefactiva” en la membrana basal epitelial

Ausencia de displasia epitelial

Cuando los rasgos histopatolégicos sean menos obvios, se usara el término “histologicamente

compatible con”

Diagnostico final de liquen plano oral(LPO) o lesiones liquenoides orales(LLO)

Para conseguir un diagnoéstico final deberan tenerse en cuenta criterios tanto clinicos como

histopatologicos

LPO

Un diagndstico de LPO requiere del cumplimiento de ambos criterios clinicos e

histopatologicos

LLO

El término LLO se usara bajo las siguientes condiciones:

1. Clinicamente tipico de LPO pero histolégicamente solo “compatible con” LPO

2. Histolégicamente tipico de LPO pero clinicamente solo “compatible con” LPO

3. Clinicamente “compatible con” LPO e histolégicamente “compatible con” LPO




Estos autores publican en 2003 una modificacién del criterio diagnostico de LPO y
LLO, con el objetivo de obtener un consenso en el analisis diagndstico del LPO mediante
unos criterios mas estrictos. En su articulo defienden que la definicion clinica e
histopatologica del LPO por la OMS 1978, aplicada como “gold standard” para el analisis
diagnostico del LPO presenta una variabilidad interobservador e intraobservador de caracter
relevante, por lo que se requiere de su revision (5).

El punto mas controvertido en su propuesta de criterios diagnosticos es la ausencia de
displasia epitelial en la imagen histoldgica para que la lesion pueda ser reconocida como un
LPO. Los autores citan a Krutchkoff, Eisenberg 1985 (6), articulo que propone un sistema de
sub clasificacion histopatologica de LPO y LLO e introduce el término “Displasia liquenoide
(DL)” como entidad histopatologica. La DL es definida como una lesiéon que revela
caracteristicas de LPO y presenta adicionalmente rasgos displasicos en el epitelio. Estos
rasgos serian con frecuencia sutiles, incluyendo tamafio nuclear aumentado, manifestado
normalmente como un aumento de la proporcion nucleo/célula; pleomorfismo nuclear;
hipercromatismo nuclear, maduracion desestructurada, pérdida de cohesion celular,
manifestada con frecuencia como marcado edema intercelular; mitosis aumentadas o
anormales y alteraciones de las crestas de Rete, mostrando patrones en “lagrima” o en
“maza” (Tabla 2). La presencia de dos o mas de estos rasgos histologicos en una lesion de
caracteristicas liquenoides seria suficiente para excluir un diagnostico de LPO sin importar el

numero de rasgos liquenoides adicionales presentados por la lesion.

Tabla 2. Rasgos histologicos en displasia liquenoide, Krutchkoff, Eisenberg 1985 (6).

Atipias celulares o estructurales

Tamaio nuclear aumentado
Aumento de la proporcion nicleo/célula Pleomorfismo nuclear
Hipercromatismo nuclear
Maduracion desestructurada
Pérdida de cohesion celular (marcado edema intercelular)
Mitosis aumentadas o anormales

Crestas de Rete en “lagrima” o en “maza”

Este articulo argumenta que en revisiones sistematicas previas todas las afirmaciones
sobre la predisposicion maligna del LPO demostraron, sin excepcion, una falta de

documentacién que apoye la tesis de que el liquen plano exhiba en si mismo una propension a



la transformacién a carcinoma (7). Algunos de estos casos no tienen la evidencia
histopatologica suficiente como para apoyar el diagndstico original de LPO, mientras que
otros presentan evidencia cuestionable, representando segin Krutchkoff, Eisenberg displasia
con rasgos liquenoides en determinados casos. La emergencia de carcinoma de células
escamosas en estos casos se explicaria como la transformacion del LPO en un desorden
maligno. Sin embargo si la patologia original fuera primeramente displasica, imitando
histologicamente al LPO, el resultado seria la impresion erronea de que el LPO es un proceso
premaligno. Las consecuencias de este error diagndstico podrian incluir el sobretratamiento
de verdaderos LPO, ademas de la ansiedad afiadida de profesionales sanitarios y pacientes

cuando se diagnosticase esta lesion (6).

En su clasificacion, van der Meij, van der Waal justifican la presencia de displasia
epitelial como criterio de exclusion para el diagnostico histopatoldgico del LPO para evitar la
confusion con el término “displasia liquenoide”, citado anteriormente. Sin embargo,
argumentan que hasta la fecha no se han publicado validaciones del sistema de clasificacion

de Krutchkoff, Eisenberg 1985 (5).

Parad¢jicamente, el “WHO Collaborating Centre for Oral Cancer” pese a utilizar este
sistema para establecer el diagnostico de lesiones de caracteristicas liquenoides, considera
tanto el LPO como las LLO enfermedades orales potencialmente malignas, ademas de
disuadir del uso del término “displasia liquenoide” para describir entidades de caracteristicas
liquenoides que muestren cambios displadsicos. Si una lesion presenta displasia, el diagnostico
deberia ser displasia epitelial oral con rasgos liquenoides o LPO con displasia. Cita como
evidencia del desarrollo de cancer en pacientes con diagnostico de LPO a Gonzalez-Moles et
al. 2019 (8). En este metaanalisis se encuentra un porcentaje de transformacion maligna del
1,14% para LPO y del 1,88% para LLO. Sin embargo, los autores no encuentran que la
diferencia entre la tasa de transformacion maligna de las LLO y el LPO sea estadisticamente
significativa (P = 0.561). Estos declaran que siguiendo la definicion de van der Meijj et al.,
LPO y LLO no pueden ser consideradas entidades diagndsticas diferentes en lo que respecta a
su riesgo de malignizacion. Estas lesiones tendrian que considerarse potencialmente malignas
y ser biopsiadas para determinar presencia y severidad de displasia. Los autores aportan como
evidencia de esto ultimo los resultados de su meta-andlisis, que revela una tasa

significativamente mayor de transformacion maligna en estudios que aplicaron criterios tanto



clinicos como histopatoldgicos en su diagndstico comparado con estudios que Unicamente

usaron criterios clinicos.

En 2021 Gonzalez-Moles et al. publican un articulo (9) con un punto de vista
diametralmente opuesto al de Van der Meij, van der Waal 2003. Declaran que la
recomendacion de estos ultimos de excluir casos de LPO presentando displasia epitelial de
estudios que examinen el riesgo de malignizacion de esta lesion fue aceptada por la mayoria
de expertos de la materia sin evidencia cientifica adicional: “Si una lesion presenta displasia
epitelial, no es LPO”. Sin embargo, afirman que la experiencia de muchos clinicos y
patdlogos revela que algunos casos clinicamente bien documentados de LPO pueden
desarrollar displasia epitelial en el curso de su evolucion (10), y que su consideraciéon como

criterio de exclusion ha resultado en la subestimacion de su potencial maligno (8).

Este articulo analiza ademés la evidencia existente sobre la etiopatogenia de los
posibles cambios malignos en el LPO y su relacion con la expresion de proteinas relacionadas
con el control de ciclo celular, sugiriendo que los estudios inmunohistoquimicos apoyan la
teoria de que el LPO pueda desarrollar displasia durante su evolucion (Tabla 3). Esta
respuesta epitelial hiperproliferativa, unida a la supresion de la apoptosis seria un mecanismo
para la regeneracion del epitelio oral danado, sin embargo este mecanismo protector
hiperproliferativo podria ser un riesgo de desarrollo de displasia con inestabilidad genomica y

malignizacion.

Tabla 3. Factores moleculares promotores del desarrollo de displasia epitelial en LPO (11-17)

Estudio Alteraciones moleculares

Bascones C et al. 2005
Bascones C et al. 2006
Gonzalez-Moles et al. 2006

Alteraciones en la funcion de las proteinas represoras del ciclo celular p53,

CDKNI1A, pl6, CDK4

Bascones C et al. 2005

Sobreexpresion de proteina anti-apoptotica Bcl-2 en epitelio de LPO
Bascones C et al. 2006

Oluwadara O et al. 2009 Sobreexpresion de survivina (inhibidor de la apoptosis)

Gonzalez-Moles et al. 2006
Gonzalez-Moles et al. 2008 Desregulacion de promotores de la apoptosis, como caspasa-3 y Fas/FasL

Gonzalez-Moles et al. 2009




Gonzalez-Moles et al. 2006

Aparicion de metaloproteinasas de la matriz (MMP-2, -9) en relacion con la
disrupcion de la membrana basal, la apoptosis de los queratinocitos y el

proceso de exocitosis

Gonzalez-Moles et al. 2009

Activacion de la via proliferativa PI-3K

Gonzalez-Moles et al. 2006
Gonzalez-Moles et al. 2008
Gonzalez-Moles et al. 2009

Aumento de marcadores de proliferacion celular (-PCNA, Ki-67, ciclina D1-)

Rock LD et al. 2018

Sobreexpresion del factor nuclear kappa beta, relacionado con la actividad

citotoxica del infiltrado inflamatorio

Los autores concluyen que son necesarios estudios adicionales para valorar la

importancia de la displasia en la transformacion maligna en el LPO. Proponen el estudio de

biopsias secuenciales en archivos histopatoldgicos para examinar sistematicamente si aparece

displasia en casos establecidos de LPO, especialmente en casos cuya primera biopsia haya

demostrado rasgos clasicos de LPO sin displasia. También proponen la realizacion de

estudios prospectivos en centros donde se lleve a cabo un seguimiento sistematico de casos

de LPO para evaluar el desarrollo de displasia epitelial durante la evolucion de la

enfermedad.




3. OBJETIVOS

Realizar el estudio de una base de datos de pacientes con enfermedad liquenoide oral
para comprobar si aparece displasia epitelial en casos previamente establecidos. Analizar si
existen diferencias en la aparicion de displasia entre casos de LPO y de LLO; entre casos con
lesiones blancas(reticulares) y lesiones rojas (atrofico-erosivas) y entre hombres y mujeres.
Volver a analizar biopsias con un diagndstico histologico inicial de displasia o de cambios
morfoldgicos atipicos no concluyentes de displasia para comprobar si existen diferencias

interobservador en su diagnostico.
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4. MATERIALY METODO

Se lleva a cabo un estudio retrospectivo mediante la revision de archivos
histopatologicos del servicio de Medicina Oral de la Facultad de Medicina y Odontologia de
Santiago de Compostela. En este servicio, a los pacientes diagnosticados clinicamente de
enfermedad liquenoide oral se les realiza una biopsia incisional que se envia al Complejo
Hospitalario Universitario de Santiago de Compostela. Estas muestras son analizadas
histopatologicamente y se realiza un estudio de las alteraciones microscopicas presentes. Las
biopsias cuyo informe las identifica como compatibles con estomatitis liquenoide permiten
un diagnoéstico clinico-patologico final de liquen plano oral en el caso de que las lesiones
sean bilaterales, o de lesion liquenoide oral en el caso de que sea unilateral, de acuerdo con la
clasificacion de Aguirre 2008 (18). Con este diagndstico, se les da un tratamiento con
corticoesteroides a los pacientes con lesiones sintomaticas y/o atréfico-erosivas. A los
pacientes se les realiza un seguimiento clinico de al menos 2 afios y en los casos en los que se
observan cambios en la presentacion clinica de las lesiones orales se repite la biopsia para

comprobar si existen cambios en la imagen histologica de las lesiones.

-Criterios de inclusion: Se escogen para el estudio a pacientes con un diagndstico
clinico-histolégico de enfermedad liquenoide oral, para los que tenemos disponible un
informe de la biopsia realizada en el Complejo Hospitalario Universitario de Santiago de
Compostela. Se escogen casos con biopsias datadas entre el 1 de octubre de 2015 y el 31 de
diciembre de 2021. En algunos de estos casos se ha repetido la biopsia debido a alteraciones
en el aspecto clinico de las lesiones durante su seguimiento y el nuevo informe histologico
revela la presencia de displasia epitelial. Se utilizan estos casos para cuantificar la aparicion
de displasia epitelial oral en la muestra de pacientes con enfermedad liquenoide oral. En estos
casos se escogen los datos clinico-patolégicos de la biopsia displasica para su andlisis

estadistico.
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Tabla 4. Variables en el analisis estadistico.

Edad Edad media

Rango de edades
Sexo Masculino Femenino
Distribucion de las lesiones Unilateral (LLO) Bilateral (LPO)
Patron de las lesiones Reticular(lesiones blancas) Atroéfico erosivo(lesiones rojas)
Infiltrado inflamatorio en tejido | Presente Ausente
conectivo
Degeneracion basal hidropica Presente Ausente
Aparicion de displasia epitelial Si No
durante la evolucién de las
lesiones

Se utilizan para el estudio las variables indicadas (Tabla 4).Los datos son recogidos y
analizados con IBM SPSS statistics. Se comprueba si existe una relacion estadisticamente
significativa entre la aparicion de displasia epitelial y la distribucion de las lesiones
(unilaterales o bilaterales) comprobando el p-valor del test de la Chi-cuadrado de Pearson. Se
analiza de la misma manera la posible relacion entre la aparicion de displasia epitelial y el
patron que presentan las lesiones(reticulares o atrofico-erosivas) y la posible relacion entre la

aparicion de displasia epitelial y el sexo del paciente.

Adicionalmente se escogen casos en los que el estudio histopatoldgico haya revelado
presencia de displasia o de cambios morfoldgicos atipicos no concluyentes de displasia. Se
recuperan biopsias de estos casos para su posterior estudio por 3 patdlogos adicionales, que
diagnostican de manera independiente la presencia de displasia epitelial en cada lesion. Se
comprueba el nivel de consenso en el diagnostico de displasia epitelial entre los 4 patdlogos

que analizan cada caso (informe inicial mas 3 informes posteriores) .

Este estudio ha recibido el visto bueno del Comité Etico de Investigaciéon Clinica de

Galicia con el numero 2016/113.
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5.  RESULTADOS

Del andlisis de los archivos histopatologicos del servicio de Medicina Oral de la
Facultad de Medicina y Odontologia de Santiago de Compostela se obtienen 109 pacientes
diagnosticados de enfermedad liquenoide oral. 5 de ellos presentaron durante su evolucion
cambios clinicos y tras repetir la biopsia de sus lesiones se confirm¢ la presencia de displasia

epitelial en esta biopsia tomada posteriormente (4,58%).

Un 4,5% de casos de LPO presentan displasia epitelial mientras que un 5% de casos de
LLO la presentan (Tabla 5). La diferencia entre la prevalencia de displasia epitelial en LPO y
LLO no es estadisticamente significativa (p=0,922).

Tabla 5. Resultados segtin distribucion.

Distribucion Unilateral (LLO) (20) Bilateral (LPO) (89) Total (109)
Edad media (afios) 66 63 63
Rango de edades (afios) 47-90 32-87 32-90
Hombres 3 22 25
Mujeres 17 67 84
Lesiones reticulares 11 64 75
Lesiones atréfico-erosivas 9 25 34
Infiltrado inflamatorio en 20 88 108
tejido conectivo
Degeneracion basal 13 55 68
hidrépica
Aparicion de displasia 1 4 5
epitelial

Los 5 casos de displasia epitelial aparecen en mujeres (5.95%)(Tabla 6). Pese a esto no
se demuestra que la diferencia en la prevalencia de displasia epitelial entre hombres y

mujeres sea estadisticamente significativa (p=0,212).
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Tabla 6. Resultados seglin sexo.

Sexo Masculino (25) Femenino (84) Total (109)
Edad media(afios) 62 64 63
Rango de edades(afios) 47-87 32-90 32-90
Lesiones unilaterales 3 17 20
Lesiones bilaterales 22 67 89
Lesiones reticulares 19 56 75
Lesiones atréfico-erosivas 6 28 34
Infiltrado inflamatorio en 24 84 108
tejido conectivo
Degeneracion basal 21 47 68
hidrépica
Aparicion de displasia 0 5 5
epitelial

Un 1,3% de casos de con lesiones exclusivamente reticulares presentan displasia epitelial
mientras que un 11,8% de casos con lesiones atrofico-erosivas la presentan (Tabla 7).
Encontramos una diferencia estadisticamente significativa (p=0,016) en la presencia de

displasia entre ambos tipos de lesiones.
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Tabla 7. Resultados seglin patrén de las lesiones.

Patron Reticular (75) Atrofico-erosivo (34) Total (109)
Edad media (afios) 62 65 63
Rango de edades (afios) 32-85 47-90 32-90
Hombres 19 6 25
Mujeres 56 28 84
Lesiones unilaterales 11 9 20
Lesiones bilaterales 64 25 89
Infiltrado inflamatorio en 75 33 108
tejido conectivo
Degeneracion basal 45 23 68
hidrépica
Aparicion de displasia 1 4 5
epitelial

Se consigue realizar un analisis histoldgico por parte de 3 patdlogos adicionales de 8
biopsias en las que el patdlogo inicial denota la presencia de displasia epitelial o de cambios
morfologicos atipicos no concluyentes de displasia epitelial (Tabla 8). Sélo se consigue un

consenso en el diagndstico de displasia epitelial en un 50% de los casos.
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Tabla 8. Analisis de presencia de displasia epitelial en biopsias en las que el patoélogo inicial denota la presencia

de displasia epitelial o de cambios morfologicos atipicos no concluyentes de displasia epitelial.

Diagnéstico de presencia de displasia

Patologo inicial

Patélogo A

Patélogo B

Patologo C

Biopsias

analizadas

Ausente

Ausente

Ausente

Ausente

Displasia leve

Displasia leve

Displasia leve

Displasia leve

Ausente

Displasia leve

Displasia leve

Ausente

Ausente

Displasia leve

Displasia leve

Ausente

Displasia leve

Displasia leve

Displasia leve

Displasia leve

Displasia leve

Ausente

Displasia leve

Displasia leve

Ausente

Displasia leve

Displasia leve

Ausente

Ausente

Ausente

Ausente

Ausente

16



6. DISCUSION

Encontramos una frecuencia del 4,58% de aparicion de displasia epitelial en casos
establecidos de enfermedad liquenoide oral (n=109), 4,5% en casos de LPO y 5% en casos de
LLO. La diferencia entre ambos grupos no es estadisticamente significativa (p=0,922).
Gonzalez-Moles et al. 2021 (9) en su metaanalisis encuentran 12 estudios que examinan
cambios displasicos en LPO, aportando un rango de valores entre el 0.54% y el 25% de casos
con diagnostico de displasia en la biopsia inicial,con sélo un estudio que no encuentra
displasia. Czerninski R et al. (19) describe en su estudio un aumento significante en la
frecuencia de displasia epitelial en biopsias secuenciales, con un 12,9% exhibiendo displasia
en la primera biopsia y un 48% en casos establecidos de LPO donde se tom6 una segunda
biopsia para analizar el aumento de severidad de la imagen clinica. Segin Gonzalez-Moles et
al., el diagnostico de displasia en el LPO presenta la dificultad afiadida de que el epitelio oral
afectado desarrolla cambios relacionados a la agresion autoinmune que pueden ser
confundidos con algunos rasgos histologicos de displasia, sobre todo en casos de displasia
leve donde estos cambios se confinan en el tercio inferior del epitelio (9). Estudios que
evaltan la frecuencia de eventos histolégicos especificos de LPO con displasia muestran que
afectan principalmente a la capa basal del epitelio y podrian ser confundidos con rasgos

caracteristicos del LPO (Tabla 9).
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Tabla 9. Rasgos histologicos atipicos en lesiones de displasia oral con caracteristicas liquenoides (9, 20).

Estudio Atipias celulares o estructurales

Estratificacion epitelial irregular
Variacion anormal de tamafio nuclear
Pérdida de polaridad de células basales
Variacion anormal de forma nuclear
Hiperplasia de células basales
Variacion anormal de tamafio celular
Crestas de rete en lagrima
Variacion anormal de morfologia celular
Patil et al. 2015 Numero aumentado de figuras mitoticas
LPO con displasia epitelial Proporcién nicleo-citoplasma aumentada
Mitosis superficial anormal
Tamafio nuclear aumentado
Queratinizacion aumentada en células individuales
Figuras mitoticas atipicas
Perlas de queratina en crestas de rete
Numero y tamafio de nucleolos aumentado

Hipercromasia

Hiperplasia de células basales con apariencia basaloide

Gonzalez-Moles et al. 2021 Pérdida de polaridad de células basales
LPO con displasia epitelial Pleomorfismo celular y nuclear
(Atipias mas frecuentes) Estratificacion irregular

Rock LD et al. (17) enfatiza el hecho de que uno de los hallazgos diagndsticos del LPO
es la degeneracion de la capa de células basales debido a que estas son las primeras en ser
atacadas por los linfocitos T en la lamina propia, por lo que la presencia de células basales
prominentes zonas de lesion pese a la gran inflamacion puede sugerir un aumento de la
capacidad de crecimiento, una caracteristica de la carcinogénesis. Ademas afirma que
muchos patologos tienden a descartar el diagnostico de displasia epitelial leve cuando hay
una gran inflamacién en la zona, debido a que esta puede causar cambios atipicos semejantes
a displasia epitelial. Sin embargo no estaria claro si estos cambios reactivos se limitan a
inflamacion no especifica o si también incluyen mecanismos de inmunidad celular

caracteristicos de LPO, por lo que los autores sugieren que no se deberia descartar de un
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diagndstico histologico los hallazgos de displasia en presencia de una gran inflamacion de

rasgos especificos.

Viendo los resultados aportados por patdlogos adicionales que analizan la presencia de
displasia en biopsias de nuestro estudio (Tabla 8) se puede corroborar el hecho citado
anteriormente: El diagnostico de displasia en el LPO presenta la dificultad afiadida de que los
cambios relacionados a la agresion autoinmune pueden ser confundidos con algunos rasgos
histologicos de displasia, sobre todo en casos de displasia leve donde estos cambios se
confinan en el tercio inferior del epitelio. El patdlogo que analiza la biopsia inicial en cierto
caso comenta que “se aprecia complejidad arquitectural y rasgos citologicos atipicos,
localizados estos ultimos, fundamentalmente, en tercio inferior y que dada la presencia de
focos de lesion de lesion de interfase y frecuente componente inflamatorio de predominio
linfohistiocitario en tejido conectivo subepitelial y distribucion parabasal, no permiten
discernir entre una atipia citoldgica de tipo reactivo y signos displasicos leves”. En multiples
casos los patologos denotan la existencia de ciertos hallazgos microscopicos atipicos pero

concluyen que no existe una displasia epitelial franca.

De las 5 lesiones con displasia que encontramos, una de ellas es descrita como una
lesion blanca con caracteristicas reticulares mientras que las otras 4 presentan un patrén
atrofico erosivo. Estos datos nos revelan un 1,3% de lesiones blancas en los que la biopsia
exhibe displasia epitelial y un 11,8% en lesiones atrofico-erosivas (Tabla 7). Encontramos
una diferencia estadisticamente significativa (p=0,016) en la presencia de displasia entre
ambos tipos de lesiones. Estudios metaanaliticos (8) revelan que el aumento del riesgo de
malignizacion estd asociado exclusivamente a lesiones atroficas y/o erosivas, mientras que
lesiones exclusivamente reticulares no muestran riesgo en términos metaanaliticos, por lo que
se considera que los esfuerzos de seguimiento a pacientes deberian centrarse en sus lesiones

atrofico-erosivas en vez de lesiones exclusivamente blancas.

Las lesiones analizadas afectan en un 77% a mujeres (Tabla 6). Estd descrita en la
literatura la predileccion por el sexo femenino (21), sin embargo estos estudios no encuentran
evidencia que justifique esta relacion. Por otra parte, metaanalisis recientes no encuentran una
predileccion clara segun la cual exista un mayor riesgo de estas lesiones para el sexo

femenino (8). Las 5 pacientes de nuestro estudio que presentan displasia epitelial en alguna
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de sus biopsias son mujeres. Sin embargo, la diferencia en la aparicion de displasia epitelial
entre hombres y mujeres no es estadisticamente significativa (p=0,212). Aunque no apareciod
displasia epitelial en ningin hombre, el nimero de pacientes masculinos en la muestra es
reducido y no permite establecer una significancia. Curiosamente, la literatura muestra que
los hombres sufren un riesgo aumentado de cancer oral respecto a las mujeres con un
p=0,073, cercano a la significancia (8). Este mismo estudio revela que respecto a la edad de
los pacientes, cuando estos alcanzan los 40 afios, la prevalencia de LPO aumenta significativa
y progresivamente. En nuestro estudio podemos ver una media de edad de 63 afios y un rango

de edades de entre 32 y 90 afos.

Analizando esta serie de casos se muestra que las lesiones estudiadas presentan una
evolucion caracterizada por cambios, tanto a nivel de presentacion clinica, como de hallazgos
histopatologicos. Esto concuerda con la literatura sobre el comportamiento del LPO a lo largo
del tiempo (21). Tal y como recalcan otros autores citados en este estudio, el seguimiento
temporal de lesiones blancas orales es la mejor herramienta para controlar su evolucion y

detectar precozmente la aparicion de displasia y de caracteristicas de malignidad.
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7.  CONCLUSION

En nuestro estudio encontramos un 4,58% de lesiones con diagnoéstico de enfermedad
liquenoide oral que durante su evolucion desarrollaron displasia epitelial, 4,5% en casos de
LPO y 5% de LLO. La diferencia entre ambas no es significativa. Todos los casos de
displasia aparecieron en mujeres, sin embargo no podemos establecer una correlacion
(p=0,212) debido al poco numero de hombres incluidos en la muestra. Encontramos un 1,3%
de lesiones exclusivamente reticulares en las que aparece displasia y un 11,8% en lesiones
reticulo-erosivas. Esta diferencia es significativa. Las biopsias analizadas por distintos
patologos muestran que no existe un consenso y que el diagnodstico de displasia epitelial es
subjetivo. Son necesarios unos criterios de diagnodstico clinico e histolégico més estrictos
para poder establecer una clara relacion entre el liquen plano oral y la displasia epitelial y de

esta forma poder evitar opniniones contrarias en su diagnostico.
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