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_prologo.- 

Las leuconlasias son lesiones cuí nueden 

en algunos casos esnecificos co:no el nInfigo, cr-

cinoma enidirmoide, c-rcomas, liomns, Itc., noner 

en neligro 1a vid? de tos nacientes, si el Ciruja-

no Dentista ie nráctic? general no )reta esnecial 

atención P. loe tejidos blandos de ls cavidad oral 

al llev-r a cabo su ex!-tien clínico. 

Hablo acerca 3( lns cnr,cterísticas microsconi 

Ces, su asnecto clrnico con sus distintas manifesta 

ciones mncroscárSic-s, sus riesgos y comnlicaciones, 

la localización mís frecuente, transform-aciones rue 

nuede llevar r cabo, sus causas de origen y la for-

ma df trotarlas eficazmente. 

La finalidad de liste tema es conocer a los 

Leuconlasias, y s btr diferenciarla de otras lesio-

nes blancas rue sc nresentan en c-vidnd bucal, nora 

basados en estos conocimientos realizar un mejor MI/ 

ding;n6stico, nreviniendo nue nrogresen kincin una .9» 

etano mís severa, en el cual el tra=tamiento sera 

mas comnlicado y ruizís menos favorable. 



Capítulo 	I 

Historia de las leuconlpsias. 

En el siglo pasado ya se tenía conocimiento de -

la existencia de las leucoplasias, y de su imnortan 

cia, más sin embargo eran confundidas e identificadas 

con otras enfermedades como la psoriasis o la ictio -

sis, de las cuales llegó a recibir su nombre, también 

fué llamada placa blanca de los fumadores, por nue se 

encontraba presente en personas que fumaban, también 

se le asoció con la sífilis. 

En esta época no existía afinidad en la termino-

logía, y no fué sino hasta 1877 en aue Schwimmer la -

llamó " Leuconlasia ". 

En 1837, Plumbé internretó a la leucoplasia como 

una afección cutánea de la "ichthyosis linguae" deno 

minándole con ese nombre. 

Buzenet la refirió como lesiones localizadas sobre 

los carrillos, labios y comisuras aue podrían ser a 

Causa de las irritaciones que provoca el tabaco. 

Clarke y Morris, dijeron que la ichthyosis linguae po 

dria desencadenar en un epitelioma de lengua. 

Sigmund, designó psoriasis lingual a los casos de sí-

filis bucal en los que existía rugosidades de la rauco 

se, el enitelio estaba alterado nor zonas, sobre la -

lengua observó islotes de infiltración, duros, lisos, 

y lechosos, como la descamación era la característica 

real, le naruoi6 nue psoriasis lingual era el nombre 



más acertado, y con éste designó a la enfermedad. 

Kanosi refirió en la icthyosis dos estadios, uno tem-

prano y otro tardío, e éste dltimo lo llamó Keratosis 

mucosae oris. En 1874 consideraba a la leuconlasia co 

mo sifílide bucal. 

Bazin, la consideró como una v-,riedad de psoriasis al 

establecer que se trataba de una afección escamosa de 

la mucosa bucal, indolora, aue se podía nresentar en 

los carrillos, los labios y la lengua. Hizo notar su 

observación en sujetos artríticos. 

Wilson citado por Simón observó lesiones parecidas en 

la lengua de individuos nue sufrían de nsoriasis de -

la piel, y la designó con el nombre de " alnhos ". La 

enfermedad se presentaba con asnecto de nirches blan-

cos, delimitados, lisos y granulosos en algunas par -

tes. 

Clarke en 1874, hizo incanie en nue la icthyosis bu t.,  

cal era más frecuente en hombres, que era una enfer 

dad de la edad mediana, no siemnre asociada a sifílis 

en su descripción histológica mencionaba un alarga 

miento de las crestas internanilares y gran desarro 

llo del cuerno mucoso, en nanilas y en la gubmucosa 

Podría haber infiltrado, aumento en número y tatuado 

de los vasos aPnguíneos. Cuando la enfermedad alcanza 

el grado de cáncer eniteliel la característica más no 

tabla es el desarrollo de los cuernos internanilares, 

nue crecen a exnensas de les nalilns, nue se reducen 

a delgados tabtnues. Las células de los cuernos inter 



_papilares pueden tomar formas circulares dando así 

origen a las cápsulas laminadas o nido de células, nue 

es la característica propia del epitelioma. 

Como tratamiento sugería anti-irritantes, y la extrno. 

cidn de dientes con cnüies. 

Schwimmer y Nodopil (1877), fueron los »rimeros nue - 

describieron esta enfermedad y comprobaron nue se ini 

cia por una inflamación del tejido conjuntivo submuco 

so de la lengua, nue se nroduce nrobsblemente antes -

de nue tenga lugar la nitersción del epitelio; este - 

oroceso es de naturaleza irritativo-inflamatorio. 

Según Aschoff p  la leucoplasia es una forms esnecisl -

de dermatitis. Histolégicamente él hace su descrip 

cién como un nroceso nue consiste en la proliferación 

del epitelio con formación de una esnesa Cana de nue-

retina, dice nue se nroduce infiltración sub-evite - 

lial p  en el tejido submucoso encuentra linfocitospleu 

coritos de núcleo polimorfo, y células nlasméticas. 

Ullmann, distingue dos variedades de leucoolasia; la 

leuconlnsia simple nue se encuentra frecuentemente en 

los fumadores, y la leucoplasia hipernuerat6sica pro-

liferntiva. 

Ullmann y otros autores han emitido la hipótesis de - 

nue existen ].euconlasias originadas por le ecci6n de 

combinaciones metálicn3. 

Hinseimann ha de mostrado nue ciertas placas leucopla-

atoas apenas anreciables oueden degenerar en lesiones 

cancerosas; Hutchinson en 1872, llamó 19 111,9110,6n so— 



„bre la tendencia cancerosa de la leuconlasia. 

Wirchow nronuso una teoría nue decía nue la etiología 

de la leuconlasia podría ser Dor factores irritativos, 

ésta teoría a sido confirmada nor los trabajos actua—

les. Czermak cree nue el hecho de nue la leuconlasia 

y el carcinoma nue de ella nrocede sea debido a un — 

nroceso irritativo inflamntorio nue se desarrolla en 

la continuidad de tejidos orgánicos de diferenciación 

normal concuerda con la nroducción artificial del cán 

cer. 

En 1881, se realizó un Congreso Internacional de 

Dermatología en Londres, donde varios esaecialistas o 

ninaron acerca de la leuconlasia de la siguiente mane 

ra: Kanosi, destacaba los ceracteres diferentes entre 

la leuconlesia no sifilítica y le afección semejante—

de dicho origen. Hallairet decia nue la leuconlesia 

no ern usoriasis, la consideraba de etiología obscu 

re, indicaba oue el abuso del tabnco era una de las 

causas, la observó tanta en no sifilíticos cono en 

los nue nadecían la enfermedad. 

Lucasphizo notar la acción de los dientes rotos y del 

tabaco, señalando nue la leuconl, aia sfría el resulta 

do de le irritación crónica, nunrue nodría !-er idioná 

tica, rue la sífilis Fre una causa de gr)ducción y la 

jmnortancia de nue nodría terminar en un enitelioma. 

Behrend de Berlín describió un caso en el cual la leu 

conlasia anaru ció desnués de colocar unza nrótesis, y 

desanareció al retlrarla. Es así cono el t(Irnino de 



leuconlasia nrevalece en Alemania, E tedos Unidos de 

Norte—américa e Inglaterra. 

Fournier remarcó la imnortnncia de 1P sifílis, era in 

discutible la nredilección de la leuconlssis nor ella. 

Bernier, J.L. en 1949 reservó el nombre de leuconlasi. 

dnicamente en donde observó disnuer?togis, 41 estudio 

histológico, nars él sólo serien leuconlasias verdade 

ras las nue revelaran las características histológicas 

oue muchos natólogos consideren erra los eniteliow's 

in situ. 



Capitulo 	II 

Definiciones y su etiología. 

a) Definiciones: 

El Diccionario Terminológico de Ciencias Médicas de L. 

Cardenal. Salvat Ed. S.A., Barcelona-Buenos Aires, -

Rep. de Argentina. la  define de la siguiente manera: 

Leuconlasia es toda afección inflamatoria crónica de 

las mucosas, esnecialmente de la boca, caracterizada 

nor la nroducción de placas bll-ncas adherentes, indo-

loras, nue a veces se fisuran. Común en los fumadores 

y se considera nremaligna. 

El New Gould Medical Dictionary de Blakiston la defi—

ne como una enfermedad crracteriznda nor un engrosa -

miento blancusco del enitelio de una membrana mucosa, 

c-racterizada nor nlacas blancas-Irlas o blanco-azu-

lado, en la sunerficie lingual o mucosa yugal. 

Cede la define como un nroceso crónico nue afec-

ta en esnecial a la membrana yugal de lo boca y la - 

lengua, caracterizada nor el desarrollo de placas 

blancas nerladas irregulares; h-ce notar la tendencia 

a sufrir malignización. 

Bernier, dice aue es una nleca blanca nue hiF;to-

lógicamente muetra cambios de disnueratosis. 

Renstrun, clínicamente la leuconlavia nuul( ser -

definida como una Ileon blanca sobre la mucoso oral -

nue no nuede ser removida nor el ras1do. 

Baroncelli y Questa, 1965, son lesiones crónicas nue 



_pueden alarecer en v.rias regiones de la boca, y nue 
se manifiestan bajo la forma de placas blancas, de su 

nerficie irregular, de consistencia aumentada, a veces 

ulcerada, tendencia a disnosición de carta geográfica. 

La palabra leuconlasia se utiliza como descrip 

ción clínica de varias lesiones hinernueratósicas blcn 

cuscas de la mucosa oral, nue queden resultar nrecand-

cerosas o incluso mostrar malignidad degenerativa, al 

gunos clínicos limitan el empleo de ésta nalabra a MEI 

las lesiones nremalignas. 

Mathur, le defiw cono una placa blanca desarro- 

,arte de la mucosa bucal con hinernue liada en alguna 

ratinización. 

Sugar y Bánóczy, 

de ser removid de la  

es una placa blanca nue no nue - 

mucosa oral y que no puede ser - 

clasificada como otro tino de enfermedad. La dividen - 

en tres grunos: 

I.- Mucosa nueratinizada. Leuconlasia simple. 

II.- Proliferación verrugosa. Leuconlasia verrugosa 

III.- Lesiones blancas ulceradas. Leuconlasia erosiva. 

Snrague, patólogo norteamericano realizó en 1963 

una una encuesta entre 43 diplomados del Colegio Ameri 

cano de Patología Bucal, con los resultados siguientes 

El 7' eliminó a la leuconlasia de la liste de sus dia' 

nósticoa. El 36t oninaban que el diagnostico debía ser 

clinico v el 17% decia que el diagnóstico debía ser olí- 



naco e histológico. El 40t sostuvo rue el diagnóstico 

de leucoplasia es histológico y se besa en los com 

bios disqueratósicos del epitelio. 

Califano, Caputo 1969, Es una mancha blanca que asien 

te sobre la mucosa oral, que no ouede ser removida L—

oor raspado, no es reversible suprimiendo los irritan 

tea, no nuede ser calificada ni clínica ni microcópi—

comente como otra enfermedad, caracterizándose desde 

un punto de vista histológico por hinerqueratosis sia 

displasia celular. 

Mekta y col., la definen como una placa blanca de 5 — 

nue o más, que asienta sobre mucosa bucal, no desnren—

dible ni atribuida a otra enfermedad diagnósticable —

como el nevo blanco esponjoso, estomatitis nicotinica 

liguen plano, moniliasis, puntos de Fordyce, ouemedu—

ras químicas, placas sifilíticas. 

Consideran oue existen dos tipos de leucoplasiass 

1.— El moteado o manchado aue se caracteriza por par—
ches blancos sobre una base eritematoso. y 
2.— El homogéneo que está representado por placas ele 

vedas o grupo de ellas mayores de 5 mm con bordes irre 

guiaras, de color blanco gris o blanco amarillento y 
hasta amarillo pardusco. Histológicamente existe: or—
tooueratosie, paraqueretosis, hinerplesia de la cape 

espinosa y disoueratosis, en le moteada iredomina la 

parenueratosie, las atiniao celulares y la atrofia — 

epitelio', 

Silverman y Roxen le definen como cuslouier mancha o 



-placa blanca sobre la mucosa oral, oue no nuede ser -

desprendida por el raspado, no es reversible nor la -

supresión de factores irritantes y no se nuede definir 

clínicamente como e otras enfermedades. 

Una elevación blanca mercada de 5 mm anroximeciamente 

de diámetro, no es removida y no nufde ser atribuida 

a la presencia de otra enfermedad, Pindborg y col. le 

llamaron leuconlesia, . A otras menores de 5 mm les -

llamó preleuconlasie. 

Lemmer y Shear, Es una lesión nremaligna, indolora, a 

perece en la mucosa de persones de mediana edad y en 

los ancianos, sobre lengua y mucosa yugal, se carecte 

riza por manchas blancas, oue se eleva por encima de 

la mucosa circundante y tiene una textura ásnere,nue-

de ser de tamaño v'riable, nuede presentar ulceracio-

nes, en casos avanzados tiene la ansriencia de mancha 

delgadas, con fisuras blancas y secas. 

La O.M.S. la ch,fine como manches blancas nue no se --

pueden desprender nor el resnedo y no se califica como 

ninguna otra enfermedad. ( definición de Pindborg y -

le escuela de Copenheguen.). 

Crinspan-Abulefie, le definen clfnic',  e histopatológi 

cemente: 

Clínicamente, las leuconlasias se nresenten como le - 

siones blancas oue aemiológicemente pueden ser mancha9 

queretosis, verrugosidedes, y oue c.nstituyen grados 

de leuconlasias. 

Ustonatológicamente, el al-9d° I se enractiriv- nor 



hiperqueratosis tino orto y/o paraaueratosis, acento—

sis o puede presentar atrofia. Grado II, tiene gran — 

hiperaueratosis. Grado III, además de presentar hiner 

aueratosis tiene napilomatosis. 

Cuando las leucoplasias se complican pueden tener fi—

suración y erosión, e infiltrado en el corion. Pueden 

evolucionar hacia epitelioma in situ, aparecen en las 

capas inferiores del epitelio, cambios de atipla eni—

telial, que abarca todo el espesor del epitelio, 000R 

hinerqueratosis y gran atipia. 

Otra complicación o transformación es el carcinoma o 

epitelioma infiltrante o invasor, la capa basal resul—

ta rota y el corion es invadido por los cordones evite 

líales nue se disgregan, a veces hay mitosis atípica, 

se observa la infiltración leucocitaria del corion nue 

rodea a los cordones eniteliales. 

Otra transformación seria le napilomatosis florida o 

carcinoma verrugoso de Ackerrnan, histológicamente no 

tiene caracteres de epitelioma, más sin embargo lo es 

en bajo grado de malignidad. 



b) 	Etiología. 

Joseph L. Bernier, dice nue la etiología de lss leuco-

olasias es desconocida, nue éstas renresenten una mo-

dificación aue nrecede a la afección maligna, y oue -

tuvieron aue existir factores condicionantes erra aue 

nudieran haber mecanismos desencadenantes e instituir 

la alteración. 

Bernier, menciona como mecanismos desencadenantes a -

los traumatismos crónicos como las obturaciones des - 

bordantes, o ásneras, las barras y los ganchos de las 

nr6tesis, la nueilofagia. Para él el acto de fumar es 

importantisimo ya aue el tabaco en si es una sustan - 

cia con conocidas cualidades carcinógenas, más el ca-

lor, el humo y los productos de le combustión del ta-

baco agravan el cuadro de irritación sobre los teji-

dos blandos. 

Existen leucoolasies adnuiridas primitivas y secun 

darías. Las secundarias son consecuencia de la involu 

ción de lesiones como el liouen, moniliesis, pénfigo—

y penfigoide preexistente. Algunas leuconuerstosis ••• 

mal-formativas han sido llamadas leuconlasias, ejem--

nlo de ellas: el sindrome de Jadassohn-Lewandowsky, 

disnueratosis congénita de Cole y col.,ilevo blanco es 

nonjoso de Cannon, la enfermedad de Darier. 

Las leuconlssias adnuirides nrimitives pueden ser de 

origen general y local. Las locales son de tino irri-

tativo, es necesario nue los dos factores esten nre 



sentes para dar origen a una leuconlasia, más sin em-

bargo cuando los factores locales o clínicos son per-

sistentes y de gran intensidad, ruede aparecer una 

leucoplasia, sin que se pueda demostrar las causas ge 

nerales. 

Factores nredisponentes para la leuconlasia bucal 

primitivar 

I.- Factores generales (internos) : Edad, 

sexo, raza y las enfermedades generales, de las cua -

les mencionamos las siguientes: Sífilis, hinoavitami-

noais, arsenicismo crónico, hinercolesterolemia, meno 

pausia, anemia, hinoclorhidrias, hormonales, y caren-

cias alimenticias. 

II.- Factores irritativos locales (exter- 

nos) t 	a) Por el hábito de fumar: mécanicos, -

físicos y químicos. 

b) Masticación del tabaco y del betel. 

c) Vinculados a dientes y irótesis: ca-

ries, fracturas, abrasiones, desviaciones, nrótesis, 

y sepsis oral. 

d) Otros factores: Mécanicos (nrotesio- 

nales). Físicos: galvanismo y radiaciones. 

Químicos: rapé, asnirina, menta, alcohol, antiasmAti- 

cos, alimentos. 

heuconlasia y Candidasis, Desnanilación lingual. 



Leuconlasie y sífilis.- A nrincinios de este siglo 

era frecuente oue la sífilis alcanzara la etapa ter -

día, la leuconlasia era frecuente en estas oersonas,-

en esa énoca era casi axiomática la ecuación: sífilis 

tardía + tabaco = leuconlasia. 

Fournier, para él las leuconlnsias de lengua se insta 

ban sobre una glositis sifilítica, era frecuente la 

transformación c9ncerosa. Anestassov y Choatov no ad-

miten relación causal entre sífilis y leuconlasia. 

Grinsnan, dice nue la sífilis asocirda con el vicio -

de fumar, es un factor condicionante. 

La sífilis trrdía puede favorecer ln enarición de leu 

coolesia, nero sólo como fnctor nredisnonente, puesto 

oue se necesitan de factores desencadenarites esnecia-

les coro nuede ser la acción irritante del tabaco pa-

ra su desarrollo. 

Leuconlasia y vitaminas A y B.- Le irritación crónica 

de la mucosa bucal en caso de deficiencia del comple-

jo B nuede constituir un factor nredisnonente imnor - 

tante, sin embargo son nocos los nacientes con leuco-

nlasia oue nresentan al mismo tiemno síntomas y signos 

de deficiencia de éste complejo. Kreshover demostró -

nue la deficiencia del complejo B agravaba In hiner - 

nueratosis, le deficiencia de vitamina A tenia el mis 

mo efecto nunnue en menor grado. Ziskin y Wolbach, 

reslitnron el exnerimento con una dieta exenta de 

vitamina A y obtuvieron iguales resultados oue Kresho 

ver, 



La hinoavitaminosis A, constituye un factor oue favo-

rece la aparición de la leuconlasia, y oue el tretami 

ento de la misma contribuye a su curación. Shkler du-

da de su acción y hasta la considera peligrosa. Zega-

relli obtuvo mejoría con 600,000 a 900,000 U diarias 

durante 6 a 18 semanas. Mulay y Urbach obtuvieron re-

sultados favorables con 150,000 U diarias. 

Leucop1F'sia y arsénico.- Biagini re-lizó estudios so-

bre la intoxicación con arsénico, encontró nue un 23/ 

de los casos conocidos nor él presentaban leuconlasia 

y oue el 20A tuvo transformación cancerosa. 

Grinspen no ha podido nrecisar en nacientes con Hidro 

arsenicismo crónico regional endémico, un aumento de 

leuconlasia en relación con el resto de la población. 

Leuconlasia y colesterol.- Grinsoan encontró nue de 

50 casos de leuconlasia, m4s del 50 t tenían cifras e 

levadas de colesterol. UlLman sostenía rue la hinerco 

lesterolemia es uno de los fPctores más imnortantes -

de la leuconlnsia, sobre todo de las nue dc-generan. 

Leuconl-sla y bnemis.- La anemia de plumer-Vinson,no 

en un factor ch.: valor entre las causas motivantes, le 

anemia ntrniciosa y las ferronénicas nredisnonen a la 

desnapilación, leuconlasia y cáncer. 

heUeonlnsia y su relación con la edad, sexo, reza„ 

taPOolorhidria, defectos nutricionales.- Las carencias 

nutrIclonbles son considerados nor varios autores como 



factores coadyuvantes, en la producción de leuconla - 

sias entre los mrsticsdores del betel y fumadores de 

La India. La raza negra tiene muy nonos afectados, • - 

es más frecuente en adultos y en hombres de cabello ru 

b_o y ojos celestes. 

Factores locales.- 

Leucoolasia y el hábito de fumar.- Es el factor irri-

tativo más importante en la leuconlasia, es por eso 

que se le suele llamar placa blanca de los fumadores, 

el primero en establ,cer esta incidencia fué Buzenet 

en 1858. Anastassov y Chpatov hallaron nue sobre 115 

nacientes con leuconlasia, 41 eran fumadores. 

La mayor o menor incidencia de la leuconlnsia está en 

relación con la cantidad y calidad del tabaco fumado, 

la forma ae fumar, duración del vicio, y predisposi -

ojón, el tino de tabaco es importante en la incidencia 

el rubio es el más dañino, el negro es más nue el ta--

b.:no de hoja, en igualdad de gramos fumndos. 

El hábito de fumar provoca leuconlat,ias por diversos 

factores, el de mayor valor es el nufmico nor los nro 

(Juntos volátiles originados en i combustión, el ca-

lor de la combustión nettin como factor físico irrita-

tivo, la acción mécnnica nue ee nrgduce en el sitio de 

apoyo, es tarnbten imnortante. 

La leucoolqin del onIndor es frecuente entre los rUe 

fuman con la norte encendida del cignrro hacia el in— 

terror de la boca, en eta loma de fumar no sólo fin- 



terviene el humo coca) f-ctor irritante sino tamoién -

las altas temoer turas (120o0), la combustión es más 

orolongada de 15 a 20 minutos, en relación con 4 6 5 

minutos del cigarrillo en un fumador normal. La leuco 

plasia del paladar tiene noca tendencia a cancerizarse. 

Leucoplasia y masticación de betel y cigarro.- El be 

tel es una planta cuya hoja suelen masticar los aborí 

genes de algunos anises como la India.Se mezcla el be 

tel con un fruto. el nuez de Areca, se le agrega cal y 

tabaco, formando un bolo que ellos mastican o simple-

mente lo tienen en la boca alojado en surco gingivoyu 

gal nor horas. El betel nor si sólo no es cancerígeno 

sino cuando se mezcla con el tabaco. 

El tino más común de leuconiasia nor betel o sus mez-

clas es la homogénea o clásica 801, siguiendole le 

erosiva y nor último la moteada. La leuconlasia nor 

esta mezcla se localiza en e1 surco gingivoyugal sobre 

la mucosa, labios, lengua y niso de la boca. 

Masticación del tabaco.- FA tabaco en barra, se corte 

un trozo el cual masticado se convierte en un bolo 

nue se mantiene enlicado contra le mucosa yugal. 

El rapé tabaco en polvo al nue se Le nueden 11,,regar —

mezclas, se mastica en forma de nsta ubicándole en -

el vestíbulo bucal. Peacok observó carcinomas en baja 

orocorción y sólo en nursonas ancianas y con mala nu-

trición. 

Leuconlasia y traumatismos.- Los traulatismos nor 



apción de los dientes y prótesis, pueden nrovocar leu 

conlasias en zonas nredisponentes, algunos de esos 

factores son las obturaciones desbordantes, los gan 

chos y barras, coronas mal diseñadas, etc. 

Los instrumentos de viento, en los musicos pueden cau 

Bar leuconlasia en el vestíbulo bucal, les lesiones 

suelen ser verrugos-s y fisuradas, esto es debido a 

la acción traumatizante de la boquillas de los instru 

mentos. Los zapateros remendones y tapiceros, nor la 

acción de los clavo, en la boca. 

Leuconlasia e irritaciones auímicas.- En la India se 

atribuyen leuconlesias a comidas muy condimentadas, 

la cal que se mezcla con el betel, la asnirina coloca 

da sobre una pieza dental nera calmar el dolor, anti-

asmáticos, las nastillas o bombones de mente en canti 

dades excesivas. 

Leuconlnsia e irritación microbisna.- La mala higie-

ne es un factor oredisnonente ora la leuconlesia,si 

a esto se le agrega una mala nutrición, o alimentos 

muy sazonados y las bebidas alcoholicas el cuadro cll 

nico se agrava. 



Capítulo 	III.- 

Biopsia, Citología exfoliativa, Características clí-

nicos e histonatológicas. 

El término biosia del griego "bios:vida y ODSiS:Vi 

sión, fué creado 2 fines del siglo pasado nor el der-

matológo francés Bernier tira designar la extracción 

en un ser vivo de una norción de tejido u órgano, con 

el fin de investigar la naturaleza de una lesión me -

diente el examen microscópico. 

Otra definición es la siguiente: es el estudio mor 

fológico del tejido tomado de un ser vivo con nronósi 

tos diagnósticos y de orientación teranedtica. 

La biopsia const' d'e v ri,s eternas nue son ; 

I.- Toma de la muestra. 

2.- Examen macroscónico. 

3.- Observación e internretación de los hallazgos n'a 

re un diagnóstico final. En casos en los nue comnren-

dn una etiología infecciosa deben hacerse cultivos del 

tejid7) resecado. 

Anliceciones de bionsia: 

1.- Diagnóstico de lesiones nntológicas. 

?.- Valoración de la malignid d de los tumores, con 

mires a un nronóstico més exacto y a le elección 

del tratamiento, 

3,- Determineción de si se ha hecho o no una escisión 

rdecunda, tanto en une lesión neo ,lásice corno en 

una no neonlésica. 



4.- Reconociliento o exclusión de met4stnnis 

les en ganglios linfáticos y otros tejidos. 

5.- Evaluación del result. do de ciertas formas tera.. 

péutices tanto en los estados malignos como en -

los no malignos. 

6.- Determinación de la normalidad de 1,- s funciones 

cprnoreles, como la evaluación de los efectos -

hormonales mediante el estudio del enitelio vngi 

nal y endometrio, o de le esnermatogénesis median 

te biopsia testicul•-r. 

Tilos de biopsias; Los nue se emplean con mayor fre .-

cuencia son los siguientes: 

1.- Bionsin incisional.- Consist( en la obtención de 

une narte de la lesión mediante escisión del tejido - 

rue se desea examinar. Se usa sobre todo en lesiones 

sunerficiales de fácil acceso, como son las lesiones 

cutáneas, y los bordes de las ulceraciones. 

2.- Bionsia en sacabocados.- Consiste en la resección 

del fragmento en sacabocados mediante el empleo de 

ninzas especialmente diseñndas. Se usa nrincinelmente 

nara tomar muestras de lesiones ulcerosas, infiltran-

tes o vegetantes de mucosas accesibles. 

Por ejemplo la boca, el cuello uterino, recto, vcjie 

urinaria. 

3,- Dionsin /scisionnl o nor extirneción.- Cundo el 

tamaño reducido de In lesión w- rmite extirnerin en su 

totelidad, En este ceso ln finalidad es doble, ya nue 

además de obtener la nuestra se trata la lesión, 



4.- Biopsia nor punción.- La toma de la muestra se e 

fectda medi-nte la introducción de una aguja de tino 

variable de acuerdo con la estructura u órgano nue se 

desee examinar. Se entiende nor nuncidn nsnirativa, -

la introducción de la aguja seguida de asniración con 

jeringa; y nor nunción biopsia, cuando además se em-

pleen cánulas, nue por su acción cortante permiten ob 

tener muestras cilíndricas del tejido u órgano en es-

tudio. Este tino de bionsiaz se utiliza vara obtener 

muestras de vísceras diversas, tumores profundos, in-

clusive de corazón. 

5.- Biopsia nor raspado.- Consiste en el arrastre me 

tánico mediante curetas apropiadas. Su empleo es de -

gran utilidad en el estudio del endometrio y de cier-

tas lesiones óseas. 

6.- Biopsia nor trepanación.- Cuando se desea obte--

ner muestras de estructura de uran densidad y consis-

tencia, es necesario emnlear el taladro o aguja trefi 

na. Se uas en biopsias de hueso y médula ósea. 

7.- Biopsia durante el acto -uirdrgico.- Se upa du—

rante el acto, se empleen dispositivos oue permiten -

darle cierta consistencia al tejido. Este nrocedimien 

to está indicado cw.ndo el diagnóstico microscópico 

puede modificar la terapéutica. 

8.- Método de la esponja.- Se arrastra a través de 

la lesión o se comnrime sobre ella una eHnonja; dee—_ 



_nués se enjuaga ésta en solución salim., se centrifu-

ga la solución y se investiga la nreuncia de células 
tunorales en el sedimento. 

9.— Biopsia nor irrigación de cavidades scrososas. 

10.- Biopsia nor exnresión o malsaje.- Como 1,,  ex-1re-

sión manual del contenido de un conducto mamario. 

11.- Exanen directo del material.- Como gor ejemnlo 

esnutos u otras secreciones o excresiones ( es la téc 

nica de Pananicolnou ). 

12.- La biopsia inesnerada.- EL hallazgo nositivo de 

un cáncer u otra enfermedad insosnechPel nuede ocurrir 

en un material extraído nor otr,,  razón o con distinto 
pronósito. 

Procedimientos de Biopsia: 

1.- Extirpación total de un- Lesión nerUt:12. 

2.- ExtirpPr, si es ncwidle, una formción encansulr 

da, estar grenarado n ra 7,e --uir con escisión cgmgleta 

tan nronto como se W:ga el dip;nóytici. 

3.- Extirnar suficiente tejido dand) se-uridí.d de 

nue se ha obtenido el material r(iecu-do ,ar-,  el 

nóstico. 

4.— Tomar nrecruciones yP nue nucde nre!,rntgr e homo 

rragis intensa en lesioncri vlscullres. 

5.— Tener cuidado esecial ni extir)-r un- lesión 



pigmentada, en su totalidad y con 'mnlio margen de te 

jido normal. No escindir una lesión pigmentada. 

6.- Cuando el informe del natólogo no coincide con -

la anariencia clínica y nece-ite un cambio en la tera 

néutica y en el nronIstico, se solicita otro examen -

del tejido y se informa la ra?ón de la renetición. 

7.- Se debe nroiorcionar una historia clínica camele 

ta incluyendo tamaño, forma y localización de la le—

sión. 

9.- Hay nue dar mi informe radioló,fico o 1- radiogra 

fía cuando sea posible. 

9.- El tejido se colocará, inmediatamente desnués de 

nue se extirne, en un fras=co de haca ancha nue conten 

ga una cantidad suficiente de solución de formol n1 -

10 t. 

10.- El tejido no debe dejarse secar antes de colocar 

lo en la soluci5n de formol. 

11.- No debe hacerse bionsias de lesiones nue se sos 

*echen malignas. En e tos casos se envía al naciente 

a un cirujano bucal mara su manejo. 

12.- No se debe aceitar como definitivo un informe 

'negativo de una lesión P-r-nde nue se sosneche maligna 

Hay nue volver a bionsiar la zona. 

13.- No debe usarse el cauterio. 

14.- No hay nue tomar muestras de una zona eetiVnmen 

te necrótica, a menos nue se necesiten frotis bacte—

rianos. 



Las bionsias se utilizan como método de disznós— 

o 

	

	tico en: lesiones tumorales, lesiones inflamatorias y 

en los trastornos degenerativos. 

En el estudio de una biopsia se debe nroceder de 

manera sistemática, nrimero al estudio macroscónico y 

luego al microscópico. 

La nrenaración del tejido antes del exPmen 

croseónico es imnortante nsra el éxito del mismo. 

Se debe tener en cuenta los siguientes nuntos na 

ra la nrenaración del tejido: 

a.- Selección del fijador.- Los fraTmentos selecciona 

dos nara el Estudio histológico se colocan en solucio 

nes fijadoras con el nronósito de nreservar al máximo 

la estructuro tisular. 

b.- Esnesor del tejido.- Debe ser de onroximadomente 

dos micras. 

c.- Los tejidos deberán colocarse en les soluciones -

fijadoras tan nronto como sea nosible. 

d.- El volumen del fijaor debe ser de 10 a 20 veces 

mayor nue el volumen del tejido. 

e.- El tiemno mínimo de fijación varíe de acuerdo al 

tino de naturaleza del fijador, su tem,lerrturs, su 

nH, modo de actuar, esnesor y densid-d del tejido. 

Inclusión en oarefina.- Si no se nractican cor--

tes medi,ite congelación nrevia, es necesario incluir 

el material en una sustancia oue nenetre dentro de --

los tejidos y de ese manera se nuednn efectuar cortes 

delgados, nue deerrín ser de escasas micras. 



Método de obtención del material narra el estudio 

histonatológico.- Se debe nneste,iar la ,ona, usrndo 

un anestésico nue no contenga vasoconstrictores. 

1.- Obtención con bisturí._ Se nuede realizar escisio 

nes quirúrgicas nue imnlicnn la extirnnción total de 

la lesión, o nue el bisturí nase a través de la le—

sión para extir'iar un seFmento de ella. 

2.- Obtención col fórceps o ninzas de sacabocados- --

Tiene forma de tijera y ''os cilindros cortantes en su 

extremo libre nue oer:niten extir)ar lesiones vegetan-

tes o ulcerosas localizPdns en sectores coste-iores -

de la cavidad bucal, en ocasiones con la ayuda de una 

ninza de diente de ratón, haciendo pliegues n la mu-

cosa nnra nue nfrmtta obtener fragm, ntos de la lesión 

cundo es llana. 

3.— Obtención uor el /lunch rotatorio.- Es muy usado 

en dermatología, c)nsiste en un cilindro de acero, de 

dos a diez milímetros de diámetro, nue en un extremo 

tiene un borde circunferencinl filoso, el extremo o-- 

nuesto tiene un vástago nue 

la rotación nermite obtener 

timos, que serán extirnados 

la base de inserci5n. 

4.- Obtención con afi,ups de 

te Sf utilizan cara obtener 

óseo, 

Las zonas nor extirnnr 

nueden variar de 2 a 19 mm. 

eb'cisionfs 

se fija a un nortn-nunch, 

fragmentos cilíndricos on 

con un corte de tijera • n 

grue 	calibre.- Solamen- 

material irlfundo de tino 

en las bionsins narciales 

ri e diámetro o mas en las 



En las lesiones -lanas se imnone bionsiar el sec 

tor más alterado, en las lesiones nanulosas debe ele-

girse una pánula infiltrada. En los tubérculos, nódu-

los, vesículas, smnollas y erosiones debe elejirse la 

extirnación de lesiones nrecoces y oecuePas nue inclu 

yan todo un ele:atrito, o una cuna nue nresente un sec-

tor normal en continuidad con el natológico. 

En el examen histonntológico en la biopsia de - 

los tuaores malignos se observe: enitelios con nd --

cleos hinrcromáticos, mitosis anormales, disnosici6n 

anormal de las distintas canas celulares ( cE: decir, - 

lérdide de la polaridad), disruoci6n de la relación - 

ndcleo-citonlasmática, nuer- tinización de células in-

dividuales y otras anomalías similares. 

Se cree nue el grado de malignidad de un tumor defien-

de de su grado de diferenciación. La clasificación de 

Broder se basa en ésta nremisa: 

GrPdo I.- El 75t o más de las células estas normPl -

mente diferenciadas. 

Grado II.- Del 50 al 75 t. 

Grado III.- Del 25 al 5) t. 

Grado IV.- Del O el 25 te 

Elaboración y Unción de los cortes de bionsis.-

Los cortes se obtienen medi-ate cuchillas esieciales, 

montadas en un microtomo. Luego estos cortes se colo-

can en los nortnobjetos, se deenarafinan y 1,e irocede 

a la tinción de elección. La tinción dIncnderd del ln 

_borntorio y la técnica a usar. 



Citología Exfoliativa.- 

Es una técnica diagnóstica de gran utilidad vara 

descubrir cóncer, se basa en dos hechos : 

I.- Los cambios natológicos denominados anaplasicos 

san característicos de las células tumorales malignas 

y las distingue de las células normales. 

2.- Dentro de los tumorsles malignos las células tie 

nen menor cohesiefn nue las células nornsles y tienden 

a descamarse. Estos factores constituyen la base de -

la arueba del frotis citológico cara diasm6stico del 

c6ncer. 

Caracteres citológicos normales de la mucosa bucal.-

En un corte histológico de la mucosa bucal se observa 

un enitelio navimentoso estratificado, constituido ••• 

sor una esas de células bassles; son células cdbic-s 

con núcleo central grande, vesiculoso, con cromatina -

homogénea y citonlasms cianófilo. 

Sobre la cana germinativa asientan varios estrtos de 

células noliédricas con núcleo central vesicular.' 

El cuadro cital6grico en los arocesos inflamatorios 

nueden nresentar un smnlio esaectro de variaciones,—

de acuerdo con la naturaleza de los mismos, y en algu 

nns ocasiones los caracteres celulares típicos y defi 

nidos nermiten conducir a un dihgn6stico correcto. 

LRS alteraciones observables son: anisocitosis, sumen-

to de tamaño con conservación de la relación cnrioci-

tonlasmética; pérdida de la transp, rencio normal del 

eitonlnems, nue nuede mostrar actdofilia de intenal 

• 



dad v-rlable; vacuolizflción e inclusiones. En núcleo, 

Rnisocariosis, 1-rf;.inación de 1;,  cromr-tina, dir-creta 

hinercromasia, cariorrexis, y caridlisis, nuede obser 

var se binucleación y multinucleaci6n. Los tinos celu 

lares vari-n con el arado de integridad enitelial; se 

observan células sunerficiales e intermedias a las 

nue se a.,regen célul=as nereb-,seles y basales cuando t. 

existe una exulceración o ulceración. 

En las lesiones bl-ncas, tales como le leuconle-

sia la nresencia de células nevimento,as con modera -

das alteraciones cariocitonlasméticas y de abundantes 

elementos sunerficiales acidófilos anucleados, en zo-

nas sin oueretinización habitual, son nor lo contra - 

rio datos de innortancia nara inducir a un diagnósti-

co correcto. Es nosible detectar nrecozmente la trens 

formación maligna de est's lesiones, por el hallazgo 

de atiDies celulares. 

Citología de los tumores malignos de ln c7vided bucal 

La citología como medio de detección del cIncer, 

segdn estadísticas de la Unión Internacional Contra - 

el cáncer, posee una efectividad nue varía entre 60'.1 

y 986 y los falso-nositivos y falso-negativos pueden 

ocurrir entre el 2‹ y el 15% de los casos. 

Al examinar el extendido deben tenerse en cuenta los 

siguientes criterios de malignidadr 

I.- Variaciones del tamaño y la forma celular. 

2.- Formas celulares raras ( en fibras o raqueta ). 



.3.- Cornificaciones excesivas, y a veces la nresen - 

cia de nenas córneas. 

4.- Englobamiento de una célula dentro (le la otra. 

5.- Aumento del tamaño del ndcleo con pérdida de la 

relación cariocitonlasmIltica. 

6.- Uno o mdltinles nucleólos acidófilos. 

7.- Distribución irregular de la cromatina, nue nue- 

de nresentarse en forma de acámulos 

8.- Marginación de la cromatina. 

9.- Hinercrowsia nuclear. 

I0.- Multinuoleación. 

II.- Moustrosida• es nucleares. 

groseros. 

Técnica de la citología exfoliativa.- 

Es en la cual se frota la sunerficie de la Lesión 

con alguna sustancia esuonjosa nue luego se corta o — 

se resma y se extiende sobre nortaobjetos. 

Se ha generado un interés nor la aalicación de 1 

citología exfoliativa bucal al diagnós=tico del cerci—

noma. 

Para informar los result-dns del estudio cito16-

gico, Pananicoleou, les considera de 1• siguiente ma-

nera: 

1.- 1.9 clase I corresn )nde n células norl9les. 

2.- La clase II. corresnonde a células con alte—

raciones inflemetorlas, 

3.- La clase IIl a células con acentueda altera 

ción inflamatoria, 



4.— La clase IV, a células neonlásicas mal —

conservadas o insuficientes en calidad y 

cantidad. 

5.— La clase V, corresnonde a células malig—

nas con todos sus caracteres de neonla — 

sia. Anuf la biopsia es obligatoria. 

La utilidad de la citología exfo;iativa es máxi—

ma en el diagnóstico de lesiones cervico—vaginales. 

La mayor -,arte de las lesiones benignas de la ca 

vidad bucal no se nrestan al estudio citológico. Por 

ejemplo, lesiones nue contienen una sunerficie intactr 

y de asiento normal como el fibroma, deben ser incidi 

das, la mayoría de los autores estan de acuerdo en — 

nue la leuconlasia no se nresta el diagnóstico citoll 

gico, debido a la escasez de células viables en exten 

didos tomados de la lesión. 



Características clínicas e histonatológicas.- 

Las lesiones clínicas de La leuconlasia nueden ir 

desde una nenuena 01-da blanca de hinerrueratosis has 

ta una amnlia lesión hineroueratósica ee la mucosa bu 

cal. Una de las nrincinales características de la leu 

conlasia bucal es La falta de dolor, la lesión puede 

incluso ser indolora a cesar de nresentnr signos de 

generativos malignos, cuando la lesión se fisura o 

nresenta dolor las nrobabilidades de alteraciones ma-

lignas son elevadas. 

La mayoría de las lesiones son asintomáticas, cero -

algunas tienen sensación de senuedad, asnereza al to-

carlas con la nunta de la lengua. 

En las erosivas o moteadas suele haber ardor. Puede -

considerarse como callo de mucosa, con frecuencia el 

nrimer síntoma nue refiere el naciente es la falta de 

flexibilidad de una zona blanco amarillenta. 

El asnecto clínico de las leuconlasias no nermite 

establecer la naturaleza histonatológics de la lesión 

ni sus nrobabilidades biológicas, seré necesario to -

mar una biopsia, además del obligado estudio de cito-

logia exfoliativa, ya nue éste estudio nos ayuda al -

diagnóstico de cambios malignos. BIndczy estudió nor 

éste método a 195 nacientes, en el nrimer examen en - 

contró 4 t con degeneración maligna, y en una observa 

ción de cinco anos, encontró nue In incidencia había 

aumentado a 8,8 nor 100 de los casos con degeneración 

maligna 



Para Grinsoan, les leucoplasias pueden ser observadas 

en tres aspectos clínicos fundamentales: 

1.- Leuconlasia maculosa o grado I.- Se caracteriza 

por una mancha de color blannuesino homogéneo, mate o 

amarillento, con delimitación nrecisa, difuso en algu 

nas zonas, sunerficie disnuesta en emnedrado, indolom 

ra, dureza a la palpación. 

2.- Leuconlasia aueratótica o grado II.- Muestra un 

engrosamiento del enitelio, color blanco amarillento, 

la lesión se eleva sobre la sunerficie mucosa, es li-

mitada, tiene aspecto seco nor falte de leucodema. A 

veces se combina con la leucoplasia grado I. 

3.- Leucoplasia verrugosa o grado III.- Se presenta 

como una lesión de sunerficie irregular, blanquecina, 

verrugosa, es seca al tacto y a la vista. 

Otro tino de leuconlasia es la " Moteada ", cuya ubi-

cación de preferencia es la retrocomisura y la comisu 

ra, se caracteriza nor manchas blancas sobre base eri 

tematosa. Pindorg y col.,hallaron mayores posibilida-

des de transformación a cáncer nue las otras leucopla 

sias. 

LeucoolPsin con relación al sexo, edad, localización 

más frecuente: Sugar y 134nóczy encontraron mayor inci 

dencie entre los 51 y 60 Pios, Anastassov y Chnntov 

coincidipn con ellos, Shafer y Waldron encontraron le 

incidencia entre la 5a. y 7a. década de DI vida. 



Lever, decia nue la leuconlasia tendría significación 

de nueratosis senil nor lo nue anarecia en este etana 

Bhaskar refiere nue se nresenta en la 5a. y 6a. déca-

da de la vida siendo un nromedio le edad de 53 años. 

Es más frecuente en los hombres nue en las mujeres en 

una relación de 3:2. Ranstrun habla del 90 4 en hom-

bres. Grinsnen sólo encontró un 5 4 en mujeres ; Su - 

gar y Blíndczy encontraron el 75 t ; Shnfer y Waldron 

684, Anastassov y Choatov 76 lo en los hombres. 

La localización más frecuente es en le mucosa yugal,-

siguiéndole en orden de frecuencia le linguel, para -

algunos autores, y vara otros los lgbios, le sigue el 

paladar y los rebordes alveolares sobre todo el infe-

rior,luego el noladar blondo y vientre de le lengua, 

que son los menos afectados nor la leuconlelJia, aunnik 

hoy estadísticas nue indican nue le mayoría de inciden 

cies entre el .)-1:-.dar y reborde plveplgr y la lengua 

y labios es en los nrimeros. 

Grinsnnn observó el orden de frecue,lcin de esta mn 

nera: en mucosa yugel, de 220 el,sos 117 exir,..tfan en 

éste sitio; en lo retrocomisurn de 92 casos, 51 fue 

ron bilatrales; le seguí am los 1• U1 )s, el inferior 

con 68 casos y uno en el sun(rinr. 

En los fuw.dores fuertes, el co,or de lg leuconlasin 

suele ser ocre, nor el denósito de nicotina. El color 

en su iniciación ea nutra McCarthy blanco en el centro 

Y gris en le neriferin. 



Características histológicas.- 

Clark, hizo su descrinción de la siguiente forma: en 

las canas eniteliales se observaba un alargamiento de 

las crestas internanilares y un gran desarrollo del -

cuerno mucoso. En las papilas y en la submucosa podía 

haber infiltrados, notable incremento en número y ta-

mailo de los vasos sanguíneos. Cuando la enfermedad al 

caneaba el estadío de cáncer enitelial la imagen mls 

notable era el desarrollo de los cuernos internanila-

res, nue crecen a exnensns de las Innilas, lrs célu -

las de éstos cuerpos papilares , pueden adoptar formas 

circulares dando origen a las cénsulas laminadas o ni 

do de células característica .el epitelioma. 

Mehta y col.- Hallan ortonueratosis, narnqueratosis, 

hintrnlasia de la cana espinosa nue ruede ser severa 

al extremo de extenderse a las crestas internanilares 

y además ser disoueratósica. La hinernlasip nuede BCOM 

nañarse de ortooueratosis yló naranueratosis, a ve -

ces en lugar de hinerplesia existe atrofia sin nuera-

tinización. 

Huguin, dice nue histológicamente es una ouerntosis -

con infiltr ciones linfoplasmocitarias del corion. 

Renstrup, pera él Las mitosis exagerndna se ven en las 

leuconlasias con naranueratosis nero disminuyen si hay 

ortonueratosis. 

Calffano y Canuto, nres(ntaron al 49 Congreso Nacio-

nal de Roma en 1968, sus hallazgos con el microacónio 



elctrónico, lo siguiente; 

1.- Raros acdaulos de glucógeno y abundantes raitocon—

drias en el estrato esninoso. 

2.- En la granulosa frecuentes ribosomas alrededor de 

la nueratohialina y formaciones vacuoladas contenien-

do lípidos. 

3.- En la cana córnea las células estarían noco uni -

das, habría escasez de sustancia cementantes y mejor 

visibilidad de los tonofilamentos, así como residuos 

citonlasmáticos y nucleares en el estrato sunerficial 

y formaciones vacuolares. 

En las leucoolnsias el enitelio muestra metaplasie eni 

dermoide con anarición de hinernueratosis, la hiner-

oueratosis es en base a ortoqueratosis con focos de - 

naracueratosis, hinergranulosis y acantosis del cuer-

no mucoso, con tendencia el alargamiento de las cres-

tas o cuernos internanilares, en el corion los infil-

trados suelen ser escasos y tienden a rodear los va-

sos del plexo subasnilar, nue se hallan renresentados 

por linfocitos y olasmocitos, cuando rdems hay ntinis 

celular,debe considerarse nue la leuconlasia se ha 	- 

transformado en carcinoma in situ. Por el contrario si 

sólo hay hinfrplasia de la caos basal nue se estrati 

flca sin tener todavía una definida atipla celular, 

se trata de una leuconlasia en nrobable transforma - 

ción cancerosa. 

Para Levar, histológicamente muestra hinernueratosis, 

Un epitelio atrófico con células claras, bien delimt- 



tado de la mucosa circundante, nor el mayor gredo de 

bgsofilia, pueden anarecer asnectos citolágicos nro-
nios de carcinoma in situ o un crecimiento infiltran-

te inc4.piante. 

Hashimoto y col. , nor microsconia electrónica halle-

ron en la cana basal abundgntes y gruesas tonofibri—

llas y nnrtfculas de ácido ribonucleico, nue comnrimf 

en y enmascraban organelas celulares, la granulosa -
tenia queratohialina y gránulos de ribonucleonrotef--

nas a su alrededor; en las canas sunerficiales exis—

tía uaraqueratosis, melanocito en la base nue nrodu--

cía melanina. 

Aschoff, la describe como un nroceso aue consiste en 

la nrolifcración del enitelio con formación dr una ca 

p^ de cueratina, hay infiltración sub-enitelial, en -

el tejido sub-mucoso encuentra linfocitos, leucocitos 
de ndcleo nolimorfo y células nlasmáticas. 



Capitulo 	IV. 

Leucoplasia y Cáncer.- 

Existe la oninión generalizada de nue la leucoola - 

sia es un nroceso canceroso, aunrue algunos autores -

niegan ese nroceso. 

Los resultados obtenidos de estudios realizados nor - 

Sovadine en 1955 y nor Pindbord en 1963, muestran una 

diferencia en la manera de registrar las lesiones nre 

malignas, es evidente que entre el 3.2 y el 8.1 por 

100 de los casos de leuconlasia clínica eran corcino-

mas invasores en el momento de la nrimera biopsia, se 

encontraron alteraciones como atinia enitelial, dis 

plasie o carcinoma in situ en un 7.3 a 12.4 nor 100 -

de los casos de leuconlasia clínica. 

Hay una coincidencia asombrosa en el norcentPje de CR 

sos de leuconlasia nue exnerimentan transformación m© 

ligna, a nesar de la variación de los neriodos de ob-

servación, el norcentaje de los casos nue experimentan 

transformación maligna va de 1.4 a 6 nor 100, estos -

datos fueron internretados como un 6 nor 100 de leuco 

nlasias clínicas nue son carcinomas invasores en el -

momento de la biopsia, y un 4 nor 100 mostraron trans 

formación maligna ulterior. 

3e ha comnrobado nue la leuconlasia y el cáncer son —

muy frecuentes entre los nue mastican betel me7clado 

con tabaco, en la India el cáLcer bucal constituye el 

más alto norcentaje con resnecto a 1Ps otras localiza 

°iones del cáncer en el org,niso, ea el iroceso de - 



mayor mortalidad en dicho naís. 

El concento de leuconlnsie es vnriPble según las —

escuelas. Para Allen y Bernier nor ejemnlo, es indis—

pensable nue exista stinia enitelial nnra noder hacer 

el diagnósticode leuconlasia, onra otros no es indis—

nensable , es nor eso nue no se llega a un cuerdo en 

el norcentaje de transformación maligna, la única ma—

nera de establecer un norcentaje verdadero es no tra—

tando a las leuconlnsi2s, nare-  mantenerlas en observa 

ción durante años, lo cual resulta un riesgo nara los 

nacientes, nor lo nue es c,si imnosible. 

Para Bhnskar el 95 55 de las leuconlasias no tratadas 

se transforma en cáncer. 

Para Renstrun, las nue nresentan hinerortonueratosis, 

son benignas, y las nue nresentan hinernaranuerstosis 

son asociadas con ntinie enitelial, carcinoma in situ 

o enitelioma infiltrante. 

Shafer y Waldron, de 332 casos con leuconl=sie se en—

contraron 26 con ntinia enitelial; 6 eran eniteliomas 

in situ y 27 eniteliomss invasores. 

Cooke en Inglaterra estudió clínica e histológicamen 

te 50 casos de leuconlasia en relación a su transfor—

mación cancerosa, halló un 101 de casos cancerizables 

nue tenían alterada la banal en ndmero, tamaño de cé—

lulas, pérdida de la nolarided y aumento de mitosis. 

Pronone dos tinos de leuconlasias: la disoueratdtica 

y la no dienueratótica, y sólo nor biopsia se nuede —

distinguir una de otra. Clínicamente admite dos nosi— 



bilidaues de transformación: una aguda oue anarece so 

bre la mucosa normal, y otra crónica que se desarrolla 

sobre la mucosa atrófica con melanoplanuia. 

Para Grinspan y col. la  leucoplasia es una típica le-

sión cancerizable, sobre las primeras 100 leucopla 

sias clínicamente diagnósticadas, el 204, corresnon 

dían ya histoLógicamente a enitelioma in situ o ini ••• 

cialmente infiltrante y sobre una posterior de 140 ca 

sos, el 22.41 estaba en transformación. 

Einhorn y WersUl informaron nue hey mtns cáncer entre 

los nue no fuman rue entre los nue si, y nue la propor 

ción entre hombres y mujeres era igual. Hicieron una 

revisión de 782 nacientes con leuconiesias, y observa 

ron nue el minero de leucoplasias es mayor entre los 

oue fuman, renresentando una incidencia del 83%, en - 

contraron sólo un 2.41 de transformación maligna en -

lapso de 10 años, y un 4% en 20 años, sólo un pacien-

te nadeció cáncer en los primeros 5 anos. 

Dada la gran frecuencia con nue se cometen errores 

clínicos se insiste sobre la necesidad de efectuar 

biopsias en todos Los casos de leuconlpsie. Es eviden 

te nue les nue nresentan atinie enitelial, atrofia y 

parenuerPtosis son mrls cancerizables. 

En lo nue resnecte e la evolución en general, se 

dice que es una lesión crónica, nersistente durante 

meses y arios con brotes evolutivos y comnliceciones -

secundarias. Existen formas nue nor lo general se ins 

talan en mucosis previamente s-nes y que cencerizen 



con suma facilidad. 

Los porcentajes de trnnsformación maligna de la leu—

conlasia, tiene un valor puramente geogr4fico, ya nue 

se hallan condicionados al concento Local sobre la a 

fección, la existencia o no de una sífilis antigua, —

las condiciones de nutrición, los vicios y hábitos —

importantes entre la población. 



Canítulo 	V. 

Diagnóstico de las leuconlasias.- 

En la nráctica el diagnóstico nuede hacerse casi 

siemnre en base al examen clínico únicamente, al en 

contrar típicas manchas blancas o nueratosis en la mu 

cosa yugal, la lengua, labios, nero para diagnosticar 

la con certeza, para reconocer sus comnlicaciones 	o 

sus nosibles transformaciones malignas incinientes, 

es nreciso el estudio histológico. 

Desde el punto de vista clínico, el líauen plano 

es la lesión más imnortante a consider r en el diag 

nóstico diferencial de la leuconlasia, otras lesiones 

blancas de la mucosa bucal Que deben ser diferencia -

das de la leuconlasia incluyen a las ouemaduras quimi 

cas, placas mucosas sifilíticas, infecciones micóticas 

en esnecial le candidiasis, psoriasis, lunas eritomav 

toso y nevo blanco esnonjoso. 

La nresencia de lesiones concomitantes sobre La 

niel ayuda e efectuar el diagnóstico diferencial. 	«I» 

Cuando len lesiones anarecen solas en le membrana mu-

coas, pueden ser necesarios los estudios de una biop-

sia para determinar el diagnóstico. 

Leuconlasia y linuen rojo nlnno.- Se nresente como 

una mancha blanca en red, se localiza en el tercio 1.1•1111. 

posterior de la mucosa yugal, cuando el liruen €e atí 

oteo, Xibrá oue buscar clínicamente lesiones en otras 



partes de la mucosa o en la niel, tratándose de un - 

linuen oueratótico o leucoolaeiforme, el diagnóstico 

clínico suele ser difícil, pues al involucionar puede 

transformarse en auténtica leuconlasie. Se tome en a 

cuenta en el diagnóstico diferencial oue las leucopla 

sial son más frecuentes en el hombre, las mejillas, -

la lengua y reborde alveolar son los sitios de predi-

lección, y en el liguen son mes atacadas las mujeres 

y el sitio más frecuente de anarición es el tercio 

posterior de la mucosa yugal y en la lengua. 

LeucouLasia y lupus eritematoso.- éste muestra atro - 

fia eoidérmica con ortooueretosis, la membrana brial 

PAS-nositiva está engrosada, hay actimulos de linfoci-

tos en el corion nrofundo o reticular, sin embargo -

también e veces surgen nroblemas al diegnosticarlos. 
En el lunus la mucosa anarece deprimida, hay atrofia, 

y la lesión es bastante congestiva, biFn circunscrip-

ta y en los bordes de la misma hay estrías rojizas, a 
la palpación es dura. 

Leuconlasia y muguet.- Es bien diferenciaLle, se trata 

de una lesión blanca fácilmente eliminable con une ga 

sa o  lo que no sucede con la leucoplesia. 

En La oapilomatosis florida, seudoleucoplásica, la su 

perficie de le lesión puede ser irregular nor le hi - 

pertrofia de les papilas del corion, nero el epitelio 

mucoso presenta un acentuado leucoedema de 1)- estra-

tos enitelialea suneriores, asociado a acantosis de - 



las crestas internanilares. 

Queratosis malformativns.- Comnrenden el síndrome de - 

Jadassohn-Lewandowsky, la disnueratosis congénita, el 

nevo blanco esnonjP de Cannon, disnueratosis intrPeni 

telial hEreditPria benigna de Witkop, y la enfermedad 

de Darier, éstas co•nnrenden las siguientes caracterís 

ticas anarecen n temnranP edad, localización difusa 

y nrofusa, se asocia a otras malformaciones de la bo-

ca, niel y vísetres, características histológicas nro 

Dias y rasgos comunes de leucoedema y degeneración ca 

vitaria. 

En la disc'ueratosis de Witkon se ve leucoedema de to-

do el citonlasma con nicnosis nuclear y disoueratosis 

En el nevo blanco esaonja, el enitelio muestra en los 

estratos sunerficiates leucoedema, nero solamente se 

desarrolla en la neriferia del citonlasma, resnetan--

do una corona perinuclear de citonlasma normal. 

En el síndrome de Jadassohn-Lewandowsky, es el cuadro 

más inesnecífico, las lesiones bucales se asemejan, 

clínicamente a una leuconl-sia, aparecen desde el na-

cimiento, ocunan casi toda la cavidad bucal, dorso 

lingual, y linea interdentrria de la mucosa vagal, se 

acomnaña de nuerrtodermis y naouioniouil, histológica 

mente hay leucoedema. 

La enfermedad de Darier, nresenta clínicamente eleven 

tos nanuloides, duros y una histología nronis de dis-

querntosis dermatológica, células acantoliticas, las 

lesiones bucales son acomnaiadas de las cutáneas. 



La sífilis secundaria tardía, en ocasiones nroduce le 

siones blanauecinas circunscriptas nue recuerdan una 

leuconlasia de segunda grado, nero no son aueratiniza 

das, se trata de nlacas blancas elevadas, limitadas, 

nresentan alpuna denresión como si fuera penal de abe 

jas, asnecto edematoso, histológicamente sólo nresen—

ta lesiones en el corion. 

El enitelioma in situ, solamente histológicamente nue 

de ser diferenciado de la leuconlasia nue lo originó. 
La histoquimica en el diagnóstico.— Una disminución —
de glucógeno en las leuconlasias nuede ser signo de — 

nrecáncer. 

Cahn en 1962, observó cue cuanto más maligna es una 

leuconlasia menor es el índice de glucógeno. 

Carranza y col. relatan un aumento de fosfatasa ácida 

la cual desempeña panel imnortante en la nueratiniza—

ción. 

Shklar, halló aumento de la fosfatasa ácida y disminu 

ción de la actividad de hidrogenesa succínica, seme «MI 

jante a lo nue ocurre en los carcinomas. 

Langvad y Roed, han encontrado nue el lactato de hi 

drogenasa está aumentado en las leuconlasia atípicas 

como sucede en las alteraciones malignas. 

Earatiere y Preda, hallaron en el estudio de los noli 

sactridos de tejidos con leuconlasia, la distribución 

de sustancias PAS—positiva en las células esninosas y 

su ausencia en la 1:11,8E11. 



Capítulo 	VI. 

Tratamiento y oronóstico.- 

a) Tratamiento.- 

Samuel Charles Millar, aconseja nue las nenuedas áreas 

de leueoplia se rueden destruir nor cauterización o 

electrocirugía o nor cirugía, las áreas grandes es pa-

ra él mejor dejarlas en observación, mejorar la higie-

ne en un 10016, prohibir masticar tabaco, fumarlo y/o 

tomar bebidas calientes, eliminar el picante, el alco-

hol y si hay sífilis instituir el tratamiento especi-

fico, además la administrción diaria de 100.000 U. 

de vitamina A durante 6 meses. Cuando la leuconlasia 

se nresenta en naladar, desanarece nor lo común cuan-

do la cubre con dentadura artificial. Para Las áreas 

hinernlásicas, erosiones, fisuras e infiltraciones a—

conseja la destrucción mediante electrocirugía, o ex-

cisión y hasta la resección extensiva con renoración 

pléstica. 

Zegarelli, admite nue si ésta es nenueña y bien loca-

lizada, estará indicado realizar la extirpación ouirlir 

gica, mientras que si La lesión es extensa o está con-

traindicada la extirpación o es dificultosa se puede -

intentar el tratamiento con vitamina A. Se realizaran 

revisiones periódicas a intervalos de seis meses, para 

ver si ha habido aigdn cambio clínico de le lesión, si 

se observa modificación se realizará una biopsia, y 



cuando el informe histológico muestre la nresencia de 

una disaueratosis, se nrescribirá de forma definitiva 

la extirnación quirúrgica, o la electrocoagulación. 

Louis V. 'layes, aconseja que se sunrima todo aouello 

nue nrovonue irritación tal como el tabaco, o el aleo 

hol, toda placa aue se cornifiaue será destruida por 

electro desecación, excisión o nor radium terania. 

Si las nlacas no son del tino verruciforme o córneo, 

no es necesario la intervención nuirdrgica, nero se —

le advierte al naciente nue deberá abandonar el hábi-

to del tabaco, el alcohol, el ingerir comidas demasia 

do condimentadas, y las bebidas muy calientes o muy -

frías. 

Silverman y col. han hallada dtil a la vitamina A en 

el tratamiento de las leucoolasias, en dosis de 	-- 

600.000 U. diarias durante 5 semanas, pero se nroduce 

recidivas al eliminar el tratamiento, los efectos tó—

xicos son mínimos: senuedad de la niel, elevación de 

la transaminasa hepática, nrurito y descamación. 

Shafer Williams, en términos generales la eliminación 

de factores irritantes del alcohol, tabaco, corrección 

de toda mal oclusión, reemolezo de protésis mal adan» 

todas, le corrección de los factores locales es »roba 

ble nue sea mayor beneficio que los tratamientos no-

sibles de los factores sistemáticos. 

Las lesiones relativamente nenueñas nueden ser extir~ 

podas o cauterizadas, las extendidas se trataran nor 



denudación nor grados mdltinles con injertos de niel 

o sin ellos. 

Para Grinspan y col. el tratamiento deberá ser para -

todas la leuconlasias : local y general. 

General.- En todos los casos habrá nue tratar las cau 

sss nue nudieran haberse comnrobndo en el examen clí-

nico como pudiera ser: la sífilis, hinercolesterole 

• hipoavitaminosis A, o 13, carencias alimenticias, 

anerni a. 

Local.- Eliminar factores irritativos como: el tabaco 

fumado o masticado, los dientes y cuentes con irrita-

ciones, traumatismos profesionales, sustancias nuími-

cas, comidas condimentadas, galvanismo, rapé en nasta 

o betel, mala higiene. 

Grinspan emplea frecuentemente la electrocoagulacián 

bajo anestesia local infiltrativa. Si la leuconlasia 

es muy extensa u ocuna varios sectores la realiza por 

tiemnos. La vista t el tacto y la exneriencia indica 

cuando se ha llegado el alano útil. Son raras las re-

cidivas, salvo nue rueden sectores sin tr ,t2r. 

Tratándose de lesiones circunscriptas de mucosa yugal 

y labio, en ocasiones los elimina auirdrgicnmente. 

Mathur usa la mucoabrasión a la manera de un nulido -

quirúrgico. 

Chiaffitelli, usa el 5-fluorouracilo local como en las 

queratosis seniles o solares. 



b) Pronóstico. 

El nronóstico de las leuconlasias está vinculado a su 

posible trl,nsformación carcinomatosa nue en las esta—

dísticas se han observado variables, van desde 2.5 % 

a casi el 100 4 según Waldron y Shafer. 

Einhorn y WersUll, nublicaron un estudio a largo pla—

zo de 72 enfermos con leuconlasia oral a los nue se 

controló desde 1 a 44 años. De 447 casos seguidos du—

rante 10 años, anareció carcinoma oral en el 2.4 3b a 

los 20 años la nronorción de carcinoma oral en 126 pa 

cientes era del 4 t. 

Grinsnan y col, observaron el 21.4A de los casos en 

el grado mínimo o como irritación infiltrante. Sola 

mente los infiltrativos tienen nronóstico reservado, 

en relación a su localización, grado de degeneración 

celular, nenetración y metástasis. 

Pindborg y col, vieron nue con el tratamiento médico 

el 20.1 % de las leuconlesias desaparece, el 17.8 A —

mejora, el 45.3 A nermanece inalterable, el 3.3 % oro 

greca y el 4.4 A se transforma en cáncer en un 'lazo 

de 4 meses a 6 años. 

Einhorn y WersUll, nublic ron nue la extirnación nui—

rdrgica no reducía los riesgos de evolución carcinoma 

tosa, observaron nue el indice de transformación ma 

ligna ulterior era ligeramente sunerior en los 313 en 

termos sometidos e intervención nuirdrgica oara la ex 

tirnación oe la leuconlssia, admitiendo nue los facto 

res de selección de los enfermos nodrían intervenir 



en el norcenteje. 

Weieberger, siguió lá evolución de 22 caeos de leudo—

plasta con dieoueratosis sin tratamiento. En un lapso 

le 4 a 8 años, el 36 4-se transformó en céncer. 

Cooke comorobó un 33 4 de transformación maligna en 

30 CilBos. 

Bhaskar, 'ara él el 95 4 de 9s leuconlasias de labio 

no tratadas se transforman en cáncer. 

Las leuconle3ias con ortonuerntosis, sin ntinias eoi—

teliales, sin atrofie enitelial, ins secundarias, ho—

mogéneas, ?na de grado I, y la unnulcsa del nalader —

son las de mejor nronóstico. 

Las leucon13531as con neranueratosis, atipla eniteliel 

atrofia enitelial, las de evolución aguda, localiza 

cionea extraoalatlnes, les orimitivas, las de grado 

III 6 verrugcass, 11,1 erosivas, las moteadas, y las 

que st acomnanan de melanoplaouia, son las más cande—

rizables. 



Conclusiones. 

En el siglo nasado había gran discrenancia de oni 

niones en la forma de llamar a las leucoalesias, y no 

fué sino hasta 1881, en el Congreso Internacional de -

Dermatología en Londres, nue recibid éste nombre, y —

nue es el término nue aun nrevalece. 

Para su definición los autores dan sus opiniones 

de acuerdo e sus características, ye nue nera elFunos 

el examen clínico es suficiente nflra decir si es o no 

una leucoplasie, y otros oninan nue es necesario el 

examen histonlatoldgico también rara conocer su grado 

de malignidad nuera decidir si es una leuconlasia, se 

dice que se etiología es oscura, pero estan de acuerdo 

en que debieron existir factores condicionantes ora 

nue se hiciera nresente la enfermedad. 

Para su diagnóstico, se puede tornar como bese el exe-, 

men clínico, nero definitivamente es nreciso el estww 

dio histologlco de la lesión, dado nue n-ra Plgunos — 

natológos es indisnensnble 1,4 lresencil de atinins — 

epiteliales 4r- re noder diagnósticar leuconl-sie y na-‘ 

ra otros no. Su oronostivo es variable, los casos de 

leuconlesin infiltrativa son de nronostico reservado 

y los casos de leuc'plasia no trotados se iienso nue 

el 95 4 se transfor-in en cáncer. 
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