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RESUMEN

Introducci 6n: Lahepatopatia crénica es una patol ogia produci-
da, principalmente, por laingestaacohdlicay por lainfeccién
de los virus de la hepetitis B y/o C. En los Ultimos afios se ha
discutido ampliamente la posibl e asoci aci 6n entre lahepatopatia
cronicay € liquen plano bucal. Recientemente, se haespecula-
do que la asociacion entre liquen plano bucal y la enfermedad
hepética tiene una base de origen virica

Material y método: El objetivo de este estudio transversal em-
parejado es conocer si existe relacion entre las hepatitis viricas
B y/o C crénicasy € liquen plano bucal. Paraello, se seleccio-
naron dos grupos de 100 individuos cada uno: un grupo de ca-
sos, formado por pacientes infectados con €l virus de la hepati-
tis B y/o C y un grupo control, equiparado en edad y sexo a
grupo de casos, cuyos pacientes no padecian hepatopatia algu-
na. Se explord la cavidad bucal, principalmente para detectar
lesiones de liguen plano en ambos grupos, aunque se registré
cualquier otra alteracion de la mucosa bucal.

Resultados: No se encontré ningln paciente del grupo de casos
con liquen plano bucal, siendo cuatro los individuos que pade-
cian esta patologia en el grupo control.

Conclusiones: En nuestro estudio no se hallé ninguna asocia-
cion entre lainfeccion por € virus de la hepatitisB y/o Cy el
liquen plano bucal.

Palabras clave: Liquen plano bucal, hepatitis B, hepatitis C.
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INTRODUCCION

El liquen plano (LP) es una enfermedad inflamatoria cronica
mucocutanea de etiologia desconocida con manifestaciones
bucales frecuentes (1,2). La prevalencia del liquen plano bucal
(LPB) espoco conocida, yaque en muchos casos no se acompa-
fia de sintomatologia alguna (3). Alrededor del 82% de los pa-
cientes son asintométi cos o refieren mol estiasinespecificascomo
rugosidad, tirantez 0 sensacion de sequedad de la mucosabucal.
Esto hace que las|esiones no sean percibidas por € paciente, en
lamayoriadelos casos, y que se diagnostiquen por primeravez
durante unavisitarutinariaa odontélogo. Por otro lado, € 18%
de los pacientes presentan dolor, especialmente s las lesiones
son atréfico-erosivas extensas y severas (4).

Algunosestudios (3,5-7) cifran laprevalenciade estapatologia
entre el 0,1y el 3,8% de la poblacién general. La clinica e
histopatologia del LPB son caracteristicas. Actualmente, las
lesiones se clasifican en reticulares y atréfico-erosivas (4). En
cuanto ala histologia, los hallazgos més caracteristicos son la
presenciade uninfiltrado delinfocitos T y macrofagos en ban-
da subepitelia y una degeneracién hidrdpica de la capa basa
(8). La evolucion del LPB es generalmente benigna, pero en
ocasiones se han descrito degeneraciones malignas de las le-
siones atréfico-erosivas (9,10). Por este motivo es esencial ha-
cer un seguimiento y controles clinicos periddicos de los pa-
cientes afectados por esta patologia.

En el tratamiento del LPB esimprescindible eliminar losfacto-
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res traumaticos proximos a la lesién como dientes en
mal posicidn, fracturados o con aristas 0 clspides cortantes, y
prétesis desgjustadas. También es importante eliminar el con-
sumo de tabaco y alcohol y optimizar la higiene bucal del pa-
ciente (11). El LPB reticular que no produzca sintomatologia
se debe controlar periodicamente, sin ser necesario su trata-
miento. Sin embargo, los que sean sintomaticos y todos los
atroficos-erosivosdeberan tratarse (12). En cuanto al tratamiento
médico se ha utilizado una gran variedad de farmacos, siendo
los mas eficaces los corticoides, los retinoides y los
inmunosupresores tépicos; éstos deben utilizarse por via
sistémica cuando con su aplicacion tépica no se obtienen los
resultados deseados (8).

El LPB se ha asociado con ciertas enfermedades sistémicas
como €l lupus eritematoso, laesclerodermia, lacolitisulcerosa,
lamiasteniagravis, el sindrome de Sjégren, el pénfigo vulgar y
el penfigoide (13-15). En 1978, Reboray cols. (16) publicaron
un caso de L PB erosivo asociado aunacirrosis hepética. Desde
entonces, muchos autores (17-35) han discutido larelacién en-
treel LPB y lahepatopatiacronica, si bien sigue sin conocerse
laetiopatogeniadel LP. En los Ultimos afios se ha observado la
asociacion entre el LPB y € virus de la hepatitis C (VHC),
especialmente en el sur de Europay en Japon, sin que exista
una explicacion coherente para este hecho (36-38). El objetivo
de este estudio es conocer la prevalenciadel LPB en un grupo
de pacientesinfectados por el virus de la hepatitis B y/o C res-
pecto aun grupo control compuesto por pacientessin patologia
hepética

MATERIAL Y METODO

Este estudio sellevé acabo en € Servicio de Patologiade Apa-
rato Digestivo del Hospital Principes de Espafia de Bellvitge
(Barcelona) entre los meses de enero y octubre de 2000. El
grupo de casos estaba compuesto por 100 pacientes infectados
con € virus de la hepatitis B y/o C. El grupo control estaba
formado por 100 individuos sin patol ogia hepética que acudie-
ron a Servicio de Odontol ogia de su centro de atencion prima-
ria. Este grupo se equipararé en edad y sexo aladistribucion de
pacientes del grupo de casos. Tanto la exploracién bucal como
la recopilacion de datos de los individuos que participaron en
el estudio fueron realizados por un solo explorador.

Para la elaboracion del estudio se confecciond un protocolo
gue incluialos datos de filiacion del paciente (nombre, apelli-
dos, fecha de nacimiento, edad y sexo), €l nimero de historia
clinica, la historiamédicay laevolucion de la enfermedad del
paciente, prestandose unaespecial atencion a tipo devirusque
originé lahepatitis. L as hepatopatias se clasificaron en tresgru-
pos, segun losdatos delahistoriaclinicao delatltimabiopsia
hepética. Estos fueron: hepatitis cronica, cirrosis y
hepatocarcinoma. También se anotd s se habia practicado un
trasplante hepédtico.

Por otro lado, se tuvieron en cuenta los valores de |a aspartato
transaminasa (AST), alaninatransaminasa(ALT), gammarglutil
transferasa (gGT), fosfatasas alcalinas (FA), albamina,
bilirrubina, plaquetas, eritrocitos, leucocitos, hemoglobina,
hematocritoy el valor del International Normalized Ratio (INR)
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del tiempo de protrombina obtenidos de una analitica sangui-
nea reciente. También se anotod en el protocolo la medicacion
actual de cadapaciente, clasificandol os en pacientes polimedica-
dos s estaban en tratamiento con 3 0 méas farmacos y en no
polimedicados si tenian prescritos menos de tres.

El prondstico de la hepatopatia cronica es dificil de valorar en
conjunto debido alas diferentes causas que pueden producirla.
La clasificacion prondstica més utilizada y aplicable alos pa-
cientes con cirrosis es la clasificacion de Child y Campbell
modificada posteriormente por Pugh (39) (tabla 1).

En estaclasificacion sevaoran criteriosclinicosy analiticossien-
do 5 los parametros andlizados. Sumando la puntuacion de cada
uno, € paciente menos grave tendria 5 puntosy el que mas 15.
LosenfermosseclasificanenA, B y C segin lapuntuacion obte-
nida (5-6, 7-9y 10-15 puntos, respectivamente). De este modo,
seregistré d prondstico delos pacientes que presentaban cirrosis
0 cirrosis con hepatocarcinoma, siendo de 5, 2 y 1 afio segln
pertenecieran a grupoA, B o C.

Por tltimo, serealizd unaexploracién delacavidad bucal con e
fin de diagnosticar clinicamente lesiones de liquen plano. Estas
lesiones sedividieron en lesionesreticulares o atrofico-erosivas.
En el grupo control, el protocolo incluyé los mismos datos de
filiacion, la historia médica, asi como la medicacion de cada
paciente, realizandose la exploracion de la mucosa buca para
identificar las lesiones de LPB, entre otras.

Parallevar acabo el andlisis estadistico se utilizaron las prue-
bas de Ji-cuadrado de Pearson paralas variables cuantitativasy
lat de Student parala comparacion de medias cualitativas me-
dianteel sistema SPSS 9.0 paraWindows (n° de serie 7116391).

RESULTADOS

Los datos mas relevantes del andlisis estadistico descriptivo y
de las caracteristicas clinicas de los pacientes del grupo de ca-
sos quedan reflgjados en latabla 2. No se encontrd en este gru-
po ninglin caso de liquen plano bucal. La puntuacion en lacla-
sificacién de Child-Pugh para el grupo de casos sedetallaen la
tabla 3.

Lamedia, ladesviacion esténdar y losvalores minimosy maxi-
mos hallados respecto a los pardmetros de la anal itica sangui-
nearealizada en cada paciente pueden observarse en latabla 4.
L as caracteristicas de los pacientes del grupo control se mues-
tran enlatabla5. Ladistribucion de estos paci entes se equipard
en edad y sexo alos del grupo de casos. En este grupo se en-
contraron 4 casos de LPB, todos ellos reticulares y en mujeres
con edades de 35, 60, 65y 75 afios. Ninguna era diabética y
s6lo una estaba polimedicada.

Tras el estudio estadistico no existio unarelacion significativa
entrelapresenciade LPB y lainfeccion del virusdelahepatitis
B y/o C. Tampoco se observé unarelacion estadisticade forma
significativa con ninguna otra variable del estudio.

DISCUSION

Desde que Rebora y cols. (16) publicaron un caso de liquen
plano en un paciente con cirrosis hepaticaen 1978, se hadiscu-
tido ampliamente la relacion entre la hepatopatia cronicay €l
LPB. Existen autores (17-23,40-43) que apoyan esta asocia-
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ciény otros (24,44-46) que no estan de acuerdo. Bagan y cols.
(4) estudiaron 205 pacientes con LPB, presentando e 22% de
los mismos una hepatopatia crénica diagnosticada por unaele-
vacion de las transaminasas. En este estudio no se detal6 la
causadelahepatopatiacrénica. En nuestro estudio, €l grupo de
casos presentaba unaalteracion de las enzimas hepéticas (AST,
ALT, gGT y las FA) pero no existio relacion alguna entre la
hepatopatia crénicay la presenciade LPB.

En cuanto al tipo y agresividad del LPB en pacientes con afec-
tacion hepéticacrénica, Bagany cols. (47) demostraron en otro
estudio realizado con 187 pacientes que, cuanto mayor seala
afectaci on hepética, segiin €l grado de elevacion delastransami-
nasas (AST y ALT) en sangre, mayor seralaagresividad delas
lesiones de LPB. El 62,5 % de los individuos con elevacién de
las transaminasas tenian |esiones con zonas erosivas, mientras
gue sblo las presentaban €l 37,4 % de los pacientes con LPB
sin dteracion de las transaminasas (grupo control). Por otro
lado, Cottoni y cols. (48) sugirieron quelaslesionesde caracter
erosivo podrian deberse a unamayor agresividad del infiltrado
linfocitario. En nuestro estudio no se pudo constatar este hecho
ya gue no encontramos pacientes con lesiones de L PB.

En un estudio posterior de Bagan y cols. (49), se diagnostica-
ron un 23% de pacientesinfectados con el VHC en un grupo de
100 individuoscon LPB. Lalocalizacion delaslesionesdeLPB
fueron: mucosayugal (91,3%), encia(56,5%), lengua (26,7%),
labios (8,7%), suelo de boca (4,3%) y paladar (4,3%). En este
mismo trabajo se exploraron 505 pacientes con VHC y solo el
3,36% presentaba LPB. No obstante, en e grupo control de
100 pacientes, se diagnosticaron 1 LPB y 5 casos de VHC.

En nuestro estudio no se ha encontrado ninguna relacion entre
el LPB y lainfeccion del virus de la hepatitis B y/o C. Este
resultado estaria en desacuerdo tanto con €l trabajo de Bagany
cals. (49), mencionado anteriormente, como con €l de Pawlotsky
y cals. (50) en el que el 5% de los 61 pacientes infectados con
€l VHC padecian un LPB. No obstante, en nuestro grupo con-
trol encontramos 4 pacientes con LPB, a igual que sucedio en
otros trabajos (49), s bien, en este Ultimo, € porcentgje fue
agoinferior (1%).

Algunos estudios (36-38) han relacionado €l LPB conel VHC,
especialmente en el sur de Europay en Japdn. Sin embargo, €
Kabir y cols. (44), en un estudio realizado en Gran Bretafia no
pudieron encontrar ningunarelacion entrelahepatopatia créni-
cay el LPB, sugiriendo este hecho la posible existencia de un
factor geogréafico en la asociacion de estas patologias. Actual-
mente no existe una explicacion |gica para esto, ya que, aun-
gue se haintentado relacionar un genotipo especifico de VHC
gue estuviera asociado con €l LPB y que pudiera esclarecer
esta distribucion geogréfica, no se ha podido identificar.

En cuanto a larelacién del VHB con € LPB, € trabagjo del
Grupo Italiano de Estudios Epidemiol 6gicos en Dermatol ogia
(53) en e que se exploraron 577 pacientes diagnosticados de
LPy 1008 sujetos como grupo control, se observé que los pa-
cientes de cualquier edad y sexo, con el antigeno de superficie
del virus de lahepatitis B (HBsAQ), tenia el doble deriesgo de
desarrollar un LP que los que eran negativos a este antigeno.
Reboray cols. (32), en unaserie de 87 pacientes con L P encon-
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tré que 27 de ellos, es decir el 31%, eran VHB positivos. No
obstante, Carrozoy cols. (42) no encontrd diferenciaen cuanto
a los marcadores del VHB en su grupo de 70 pacientes con
LPB en comparacion con el grupo control (sin LPB) de 70 pa-
cientes. En nuestro estudio no hemos podido evidenciar larela
cionentreel VHB y el LPB.

Las llamadas pruebas de funcidn hepética convencionales ofre-
cen informacion relacionada con laintegridad de los hepatocitos
(ALT, AST, etc.) y con laformacién de bilis (FA,GT, etc.). Sin
embargo, con laexcepcidn delaabliminaséricay del tiempo de
protrombina, estas pruebas no proporcionan datos sobre la fun-
cién hepética. En cuanto a nimero de plaquetas, leucocitos y
eritrocitos, y la hemoglobinao € indice INR, no hemos encon-
trado ningunarelacion entre estos pardmetrosy e LPB. Ademés,
no es posible contrastar estos datos con |os de ningln otro autor,
ya que no se han relacionado anteriormente estas variables. Lo
mismo ocurre con €l indice Child-Pugh. En cuanto a la
polimedicacion, hemos podido evidenciar que los pacientes
hepatdpatas estan més medicados que |os pacientes que no tie-
nen patologia hepética, como cabria esperar. Este hecho podria
hacernos pensar en un aumento del nimero de lesiones del tipo
reaccion liguenoide afarmacos en el grupo de casos, sin embar-
go, no hemos encontrado ningunalesién de estas caracteristicas.
En ocasiones se ha sugerido que | os pacientes con LPB presen-
taban unamayor incidencia de diabetes que la poblacion gene-
ral (54). Larelacion entre el LPB y ladiabetes es controvertida
yaque varios autores (54,55) sefialan que existe unarespuesta
alterada a la administracion de la glucosa por via oral en los
pacientes con L P yaque se obtenian unas curvas de glucemiay
respuestasinsulinicas equiparablesalas que aparecen en ladia-
betes tipo I1. Lundstrom (56), en su estudio, encontré que €
28% delos pacientes con L PB eran diabéticos, mientras que en
€l grupo deindividuos sin LPB, sdlo padecian diabetes el 3%.
Sin embargo, otros como Silverman y cals. (3) no apoyan esta
relacion. De nuestros 4 casos de LPB en el grupo control nin-
guno eradiabético.

En cuanto alaprevalenciadel LPB, algunos estudios (3,5-7) la
cifranentreel 0,1y el 3,8% delapoblacion general. Esteresul-
tado essimilar a encontrado en nuestro grupo control yaqueel
4% de | os pacientes presentaban LPB.

En este estudio no se evidencio relacién algunaentreel LPB y
el VHB y/o VHC. Sin embargo, parece razonable pensar que si
se aumentara la muestra de pacientes seria posible encontrar
alguna asociacién entre las dos entidades, como se ha descrito
en estudios de nuestra misma area geografica (48).
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ENGLISH

Association between B and/
or C chronic viral hepatitis
and oral lichen planus

Mico-LLorens JM , DeLcabo-MoLina E, BALIELLA-COMELLAS
C, Berini-AyTEs L, Gay-Escopa C. AssociATION BETWEEN B AND/
OR C CHRONIC VIRAL HEPATITIS AND ORAL LICHEN PLANUS. MED ORAL
2004;9:183-90.

SUMMARY

Introduction: Thechronic liver diseaseisapathol ogy produced,
mainly, by the alcohol chronic abuse and by the hepatitis B
and/or C virus infection. In the last years, it has been widely
discussed the possi bl e association between chronic liver disease
and oral lichen planus. Recently, it has been suggested that the
association between oral lichen planus and liver disease has a
vira origin.

Material and method: The objective of thistransversal matched
study isto know if there is arelationship between B and/or C
viral chronic hepatitis and oral lichen planus. Two groups of
100 patients were selected: a case group with patients infected
with hepatitis B and/or C virus, and a control group without
liver disease matched in age and gender. Oral cavity was
explored to detect lichen planusin both groups, but we registered
other mucosal alterations.

Results: We did not found any patient of the case group with
oral lichen planus, but four patientswith this diseasein the con-
trol group.

Conclusions. In our study we did not found any association
between the infection with the hepatitis B and/or C virus and
oral lichen planus.

Key words: Oral lichen planus, hepatitis B, hepatitis C.

INTRODUCTION

Lichen planus (LP) is a chronic inflammatory mucocutaneous
disease of unknown etiology and frequent oral manifestations
(1,2). The prevalence of oral lichen planus (OLP) is unclear,
since in many cases the condition is not associated to clinical
manifestations of any kind (3). In effect, approximatel y 82%
of patients are asymptomatic or refer only nonspecific
discomfort such as roughness, tension or adry sensation of the
oral mucosa. Asaresult, thelesionstend to go unnoticed by the
patient, the diagnosis being made during a routine visit to the
dentist. On the other hand, 18% of affected individuals
experience pain — particularly in the presence of extensive,
atrophic-erosive and severe lesions (4).

Some studies (3,5-7) have reported a prevalence of OLP in the
range of 0.1-3.8% among the general population. The clinical
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and histopathological features of OLP are characteristic. At
present, thelesionsare classified asreticular or atrophic-erosive
(4). Themost common histological findings arethe presence of
a subepithelial band infiltrate of T lymphocytes and
macrophages, with hydropic degeneration of the basal layer (8).
The evolution of OLP is generaly benign, though occasional
cases of malignant degeneration of the atrophic-erosivelesions
have been described (9,10). For this reason follow-up with
periodic clinical controlsis essential in these patients.

A fundamental consideration in the management of OLPisthe
elimination of potential sources of trauma in proximity to the
lesions, such as malpositioned or fractured teeth, or teeth with
cutting edges or cuspids, and poorly fitting dentures. It is also
important to eliminate tobacco smoking and alcohol
consumption, with an optimization of patient oral hygiene (11).
Reticular OLP that causes no symptoms should be subjected to
periodic controls, with no need for treatment. However, all
symptomatic and atrophic-erosivelesionsrequiretreatment (12).
Regarding medical management of the disease, a great variety
of drugs have been used — the most effective options being
corticoids, retinoids and topical immune suppressors. Such
medi cation should be administered viathe systemic route when
topical application failsto yield the desired results (8).

OLP has been associated with certain systemic disorders such
as lupus erythematosus, scleroderma, ulcerative colitis,
myastheniagravis, §j6gren’ssyndrome, pemphigusvulgarisand
pemphigoid (13-15). In 1978, Rebora et a. (16) published a
case of erosive OL P associated with liver cirrhosis. Since then,
many authors (17-35) have debated the relation between OLP
and chronic liver disease — though the pathogenesis of LP
remains unclear. |n recent years an association has been observed
between OLP and hepatitis C viral (HCV) infection —
particularly in southern Europe and Japan — though no coherent
explanation for this relation has been forthcoming to date (36-
38). The present study exploresthe prevalence of OLPinagroup
of patientswith B and/or C hepatitisinfection compared with a
group of controls without liver pathology.

Valor normal /
Mo/ vale

Parénetro /
Faamere

1 punto/
2 pont

2 puntos /
2poiis

3 puntos /
Foonns

Encefalopatia hepdica (grado) /

Lier encentalpaty (rack) No Bl 1i-Iv

Ascitis | Ascites No Ligera/ Sight Masiva/ Massive

Bilirrubina (mg/dl) /

Bitubi i) <2 23 >3 <2

Albtmina (g/dl) /

Albumin (g/d) >35 28-35 <28 35-5

Tasa de protrombina / 30% - 50%

Prothrombin index <30%

80— 120%

Suma de los 5 pardnetros: /
Grado A: 5-6 puntos /
Grado B: 7-9 puntos /

Grado C: 10-15 puntos /

Sum of the 5 parameters :
Grade A: 5-6 points
Grade B: 7-9 points

Grade C: 10-15 points

Table 1. Prognostic assessment of liver cirrhosis Child-Pugh classification (39).
Tabla 1. Vaoracion pronésticadelacirrosis hepética: clasificacion de Child-Pugh
(39).
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MATERIAL AND METHODS

The present study was carried out in the Service of Digestive
Diseases of Principes de Espafia Hospital (Bellvitge, Barcelo-
na, Spain) between January-October 2000. The case group
consisted of 100 patients with hepatitis B and/or C infection,
while the control group consisted of 100 individuals without
liver disease who were seen in the dental clinic of their primary
care center. The controlswere matched by age and sex with the
cases. Both oral exploration and data.compilation of the subjects
participating in the study were carried out by a single explorer.
A study protocol was developed comprising demographic data
(full name, date of birth, age and sex), the clinical history
number, the medical history and the course of the disease —
with special attention to the type of virus causing hepatitis in
the patients. Liver disease was in turn classified into three
groups, according to the case history or latest biopsy findings:
chronic hepatitis, cirrhosis and hepatocarcinoma. Liver
transplants were also documented.

Ontheother hand, thelaboratory parametersrecorded comprised
aspartate transaminase (AST), alanine transaminase (ALT),
gamma-glutamy| transferase (gGT), alkaline phosphatase (AP),
albumin, bilirubin, platelets, erythrocytes, leukocytes, hemoglo-
bin, hematocrit and the International Normalized Ratio (INR)
of prothrombin time, obtained from a recent blood test. The
study protocol also recorded the current medication used by
each patient, defining polymedication in those cases where the
patient was receiving three or more drugs, and non-polymedica-
tion when fewer than three drugs were prescribed.

The prognosis of chronic liver diseaseisdifficult to assess, due
to the multiple different causes of the disease. The prognostic
classification most widely used and applicable to patients with
cirrhosis is the Child and Campbell classification, posteriorly
modified by Pugh (39) (Table 1). This classification assesses
clinical and laboratory aspects based on 5 parameters. On
summing the points or score corresponding to each, the least
serioudly ill patient would present a score of 5, while the most
serioudly ill patient would show ascore of 15. The patients are
inturn classified asbelonging to category A, B and C according
to the score obtained (5-6, 7-9 and 10-15 points, respectively).
In this way, the prognosis of patients presenting cirrhosis or
cirrhosis with hepatocarcinoma correspondsto 5, 2 and 1 year
for groups A, B and C, respectively.

Findly, theoral cavity wasexploredtoclinically diagnose possible
LPlesions, whichweredivided into reticular or atrophic-erosive.
In the control group, the study protocol comprised the same
demographic data, the medical history, and current medication.
The oral mucosawas|ikewise examined to detect possible OLP
lesions, among other alterations.

Statistical analysis

The Pearson chi-square test was used for the comparison of
gualitative variables, with the Student t-test for the comparison
of the means of quantitative parameters. The SPSS version 9.0
statistical package (license no. 7116391) was used throughout.

RESULTS
The most relevant findings regarding the descriptive analysis
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Media/ Mean 54,3 afios/ years
Bdad / 472 Desviacio n estadar / 137 afios/ vears
Sandard deviation : y
Hombres / Males 56
Sexo | Ser
Mujeres / Females 44
B 5
Virus de la hepatitis / c 87
OIS IS
ByC 8
Hepatitis cré nica/ 63
Chronic hepatitis
Hepatopatia / Cirrosis/
Liver disease Cirrhosis 28
Hepatocarcinoma 9
Diabetes 22
Trasplante hepdico / 12
Liver vanson
Polimedicacion / 55
Polymedication
Liquen Plano Bucal / 0
OLP

Table 2. Sample description and general results recorded in the group of cases.
Tabla 2. Descripcion delamuestray resultados generalesen el grupo de casos.

and clinical characteristics of the patients bel onging to the case
group areshownin Table 2. No cases of oral lichen planuswere
identified in this group. The Child-Pugh classification scores
for the casesare shownin Table 3. The mean, standard deviation
and maximum and minimum valuesin relation to the blood test
parameters of each patient are given in Table 4.

The characteristics of the controls are shown in Table 5. The
distribution of these patients was matched for age and sex with
the cases. The control group registered four cases of OLP—all
of the reticular type and corresponding to women aged 35, 60,
65 and 75 years. None of these women had diabetes mellitus,
and only one was polymedicated.

The statistical analysisrevealed no significant relation between
the presence of OLP and hepatitis B and/or C viral infection.
Likewise, no statistically significant association was recorded
with respect to any other study variable.

DISCUSSION

Since Reboraet al. (16) first published acase of lichen planusin
a patient with liver cirrhosis in 1978, considerable debate has
centered on the relation between chronic liver disease and OLP.
While some authors (17-23,40-43) support the existence of such
an association, others do not (24,44-46). Bagan et al. (4) studied
205 patients with OLP, of whom 22% presented chronic liver
disease diagnosed on the basis of transaminase elevation. The
cause of chronic liver disease was not specified. In our study, the
group of casesshowed liver enzymealterations (AST,ALT, gGT
and PA), though no association of any kind was noted between
chronic liver disease and the presence of OLP.

Asregards the type and aggressivity of OLP in patients with
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Media / s Desviacié n estandar / Valor minimo / Valor m&imo /
S0/ oevEsor7 V224 MA7n77
Puntuacié n de la clasificacio n 11
Child-Pugh / 59 1,18 5
CINGFUN ) CIBSSITICZNN T SCHE
Cirrosis/ Cirrhosis Hepatocarcinoma Tota
Grado A (5-6 puntos) /
; 24 6 30
Distribucié n de pacientes por grupo: / Grade A (5-6 points)
Patient distribution by groups:
v group Grado B (7-9 puntos) / 3 3 6
Grade B (7-9 points)
Grado C (10-15 puntos) / 1 1
Grade C (10-15 points)

Table 3. Distribution and scores of patients with cirrhosis or hepatocarcinoma in the group of cases, according to the Child-Pugh classification (39).
Tabla 3. Puntuacion y distribucion de los pacientes con cirrosis o hepatocarcinomaen el grupo de casos, seguiin la clasificacion de Child-Pugh (39).

Desviacio n Valor Valor
Unidades / Media / esténdar / minimo / m&imo / Valor normal /| Aovmzz/ vete
77/ Mez7 Stz Yy V24
abrEsoy
AST ukat/l 1,38 0,9 0,35 6,56 <05
Hombre: / 18-24 afi os < 0,66
Male: 25-54 ainos < 0,93
>55aflos< 0,73
ALT pkat/I 1,96 1,78 0,24 8,13 Mujer: /  18-24 afios < 0,59
Female: <25-54 afios < 0,56
<55 afios< 0,63
Hombre: / 17-24 afios < 0,84
Male: 25-44 aflos < 1,21
> 45 anos< 1,16
gGT pkat/I 1,37 1,82 0,23 14,43 Mujer: / 17-24 aft 0s < 0,38
Female: 25-44 afi os < 0,46
<45afos <053
Hombre: / Male <18 aios < 1,6
FA | 4~ ukat/l 1,86 1,49 0,72 12,07
Mujer: / Female: <18 years < 1.63
Plaquetas /
vt 109/ 130 73 13 364 150 — 400
L itos / Hombre: / Male: 4 - 11
Lijﬁgﬁ'yf:s 109/1 5,06 2 1,39 9,29
Mujer: / Female: 4 - 10.5
Hombre: / Male: 4-6,5
Eritrocitos /
ot 109/ 4,19 0,7 2,59 6,58 Mujer: / Female 3,6-6
Hombre: / Male: 125 - 165
Hemoglobina /
P gl 127,5 208 822 1793 Mujer: / Female 115 - 155
INR 1,24 0,43 0,8 3,71 08-12

Table 4. Blood test parametersin the group of cases.

(AST = agpartate transaminase, ALT = alanine transaminase, gGT = gamma-glutamyl transferase, AP = alkaline phosphatase, mkat/| = microkatals per liter,
Eryth. = erythrocyte count, Hb = hemoglobin concentration).

Tabla 4. Valores de la analitica sanguinea en el grupo de casos.

(A ST=aspartato transaminasa, ALT=alanina transaminasa, gGT=gamma-glutil transferasa, FA=fosfatasas al calinas, mkat/|=microkatales por litro).
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Equiparados a la distribucié n de pacientes
Edad y sexo / Age z77sex | del grupo de casos /
MEIEET 10 C2SE HOL
Diabéticos 13
Polimedicacién / 19
Polymedication
LPB/ OLP 4

Table 5. Sample description and general results recorded in the control group.
Tabla 5. Descripcion delamuestray resultados generales en el grupo control.

chronic liver pathology, Bagan et al. (47) in another study
involving 187 patients showed that the greater the degree of
liver impairment according to blood transaminase elevation
(AST and ALT), thegreater the aggressivity of the OLPlesions.
In this context, 62.5% of the individuals with transaminase
elevations presented lesions with erosive zones, versus only
37.4% of the patients with OLP but no transaminase elevation
(control group). On the other hand, Cottoni et al. (48) suggested
that erosive lesions may be dueto increased aggressivity of the
associated lymphocytic infiltrate. In our study we were unable
to corroborate this point, since we recorded no patients with
OLPlesions.

In a later study, Bagén et al. (49) found 23% of patients to
binfected with the hepatitis C virusin aseries of 100 individuals
with OLP. The OLPlesions were distributed as follows: cheek
mucosa (91.3%), gums (56.5%), tongue (26.7%), lips (8.7%),
floor of the mouth (4.3%) and palate (4.3%). In this same study,
only 3.4% of 505 patients with hepatitis C infection presented
OLP. However, in the group control of 100 patientstherewasa
single case of OLP and 5 cases of hepatitis C. In our study we
found no relation between OLP and hepatitis B and/or C
infection. Thisobservation isin contradiction to both the above
mentioned study published by Bagan et al. (49), and the work
of Pawlotsky et al. (50), in which 5% of 61 patients infected
with the hepatitis C virus presented OLP. Nevertheless, our
control series contained four patients with OLP, in coincidence
with the observations of other authors (49) —though inthislatter
cases the reported percentage was somewhat lower (1%).
Some studies (36-38) have related OLP to hepatitis C,
particularly in southern Europe and Japan. However, el Kabir
et a. (44), in astudy conducted in the United Kingdom, found
no relation between chronic liver disease and OLP — this
observation suggesting the possible existence of ageographical
factor in the association between these two disorders. Nological
explanation for this factor has been proposed, though attempts
have been made to relate a specific hepatitis C viral genotype
to OLPto account for thisgeographical distribution—withlittle
success to date.

As regards the rel ation between hepatitis B viral infection and
OLP  the study of the Italian Group of Epidemiological Studies
in Dermatology (53) explored 577 patients diagnosed with
lichen planus and 1008 controls. Patients of any age and sex

189

Hepatitis y liquen plano / Hepatitis and lichen planus

presenting the hepatitis B surface antigen (HBsAQ) were seen
to betwiceaslikely to develop lichen planus than patients who
tested negative for thisantigen. Reboraet al. (32), in aseries of
87 patients with lichen planus, found 27 of them (31%) to be
infected with the hepatitis B virus. However, Carrozo et a. (42)
recorded no differences in relation to hepatitis B markers in
their group of 70 patients with OLP versus a control group of
70 individuals without OLP. In our study no association has
been observed between hepatitis B infection and OLP.

The conventional liver function tests provide data regarding
hepatocyte integrity (ALT, AST, etc.) and bile formation (AR,
GT, etc.). However, with the exception of serum albumin levels
and prothrombin time, these tests do not contribute data on liver
function. We found no relation between platelet, leukocyte and
erythrocyte counts, hemoglobin or INR and OLP. Moreover, itis
not possible to contrast these data with those published by other
authors, since these parameters have not been addressed to date.
Similar considerations apply to the Child-Pugh classification.
Regarding polymedication, we have seen that patientswith liver
disease receive more medication than thosewho do not have liver
pathology — as would be expected. This fact could suggest a
greater incidence of lichenoid reactions to drugsin the group of
cases, though we recorded no such lesionsin our study.

It has been suggested that patients with OLP have a greater
incidence of diabetes than the general population (54). The
relation between OL Pdiabetesis controversial, however, since
a number of investigators (54,55) indicate that patients with
lichen planus exhibit an altered responseto oral glucoseloading,
with glycemiaand insulin response curves comparableto those
recorded in patientswith typell diabetes. Lundstrém (56) found
28% of his patients with OLP to be diabetic, while only 3% of
the subjects without OLP suffered diabetes. However, other
authors such as Silverman et al. (3) question this association.
None of our four controls with OLP were diabetic.
Asregardsthe prevalence of OLP, somestudies(3,5-7) consider
the disorder to affected between 0.1-3.8% of the general
population. Thisresult issimilar to that obtained in our control
group, in which 4% of the subjects had OLP.

In thisstudy no association of any kind was noted between OLP
and chronic B and/or C viral hepatitis. However, it seems
reasonablethat alarger sample of patients could possibly reveal
an associ ation between the two disorders, as has been described
in other studies conducted in our same geographical setting (48).
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