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INTRODUCCION



Mi interés al realizar una tesina sohre lesiones precan
cerosas en cavidad bucal es hacer una resefa bibliografica -
para estar al dia en cuanto a diagndstico, prondstico y tra-

tamiento de éste tipo de lesiones.

Otro de mis ohjetivos es el de mostrar con claridad y ~
sencillez los aspectos clinicos mas importantes de cada una
de las lesiones a tratar, asi como las factores causantes de

las mismas.

Debemos estar concientes de que vivimos en un mundo mo-—
derno y al mismo tiempo con gran cantidad de contrastes per-—
sonales, lo cual algunas veces se ve marcade en individuos -
que llegan a adquirir ciertos hdbitos o costumbres para libe

rar ciertas tensiones emocionales.

Hablo de ésto por que los principales factores de agre-—
si6n que provocan determinadas lesiones premalignas son hdbi
tos como el fumar, masticar algun objeto o simplemente mante

nerlo dentro de la boca constantemente.

Ea importante gque nosostros como Cirujanos Dentistas -
tengamas la capacidad para detectar en cada uno de los pa---—

cientes que a diario llegan a nuestro consultorio, éstos com



partamientous y a la ver de lesiones que pudieran presentar.

La importancia que tiene el hacer un diagnéstico tempra
no de éste tipo de padecimientos que cada dia se vuelven ma;
frecuentes en cualquier dmbito social. nos obliga a hacer en
cada uno de nuestros pacientes que llegan a nuestra consulta

un breve pero minucioso examen de tejidos adyacentas.
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Al hablar de las lesiones precancerosas en cavidad bu——
cal nos referimos a un tema bastante amplio el cual abarca -~
una cantidad considerable de lesiones que en determinado mo-—
mento pueden tornarse malignas, en &ste caso el Dentista de-
sempefa un papel importante en el diagnéstico precoz de es——

tas lesiones.

Este tipo de lesiones son de gran importancia porque po
sean una potente capacidad que puede poner en peligro la éa:
lud y longevidad del paciente. Es indispensable que el Den—--—
tista este familiarizado con éste tipo de entidades de mane-—
ra que al encontrarnos con ellas seamos capaces de instituir

un tratamiento adecuado.

De las lesiones a tratar tenemos a la leucoplasia, so—-
bre la cual se han hecho gran cantidad de estudios, tanto -
clinicos como histolégicos y citoldgicos. Esta es una enti-—-—
dad no muy bien comprendida hasta ahora por la gran variante
en determinados aspectos de ésta patoleogia y en los resulta-—
dos de 1los estudios que se han elaborado a través de algunas

décadas.

En algunos estudios realizados por Roed-Petersen y cola

boradores encontramos que el F1% de las biopsias contenian -
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cdndida. Sin embargo no se tiene la :ertéza de que éstos mi-
croorganismos temngan una parli:ipacidn en el desarrollo ini-
cial de la misma o st solo son invasores secundarios. En el

;ipo de leucoplasia que encontramos cdndida fue en el tipo -

macular.

Pero la 0.M.S. establece que es incilerta la relacién en
tre la infeccién cdndida, la displasia epitelial y el riesgo

de una futura malignidad.

Asi tenemos otra entidad patolégica asociada como lo es

la candida.

La eritroplasia estudiada tambiéen por Shear,,K Shafer y —
Waldrom es otro tipo de lesidn que se presenta en la mucosa
bucal la cual muestra histoldgicamente en un amplio porcenta
je cambios epiteliales que varian desde una displasia mader;
da hasta un carcinoma in situ e incluso un carcinoma invaci-

vO.

El liquen plano también es de particular intereés para -
el Dentista debido a que lasa mucosas bucales se van afectan
do can alguna frecuencia acompafian o preceden a la aparicién

de manchas deérmicas. Es una de las enfermedades de la piel -
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mds coman que se manifiesta en la cavidad bucal en algunas -
ocasiones hasta por un tiempo de 20 afos y no menos de 14 ti

pos diferentes han sido descritos por la literatura.

El Lupus Eritemataso es otra entidad de etiologia desco
nocida que afecta la mucosa oral en un 20 a S0Z y es mas Fr;
cuente en la forma sistémica discoide de acuerdo a Andrea——:
sen. Esta afeccidn de la boca puede ser antes o después del
desarrollo de las lesiones cutdneas e incluso en ausencia de

éstas.

Hay una marcada predileccidn por las mujeres en propor-—
cidn de B a 1 y la lesion es una depresién central con atro-
fia, margenes blancos y queratinizados, esto es a grandes -

rasgos.



LEUCOPLASIA
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Definicién:

Hablar de leucoplasia es un tema bastante amplio el -
cual abarca gran cantidad de definiciones, primera hablaré —
de una definicidn puramente etimoldgica y posteriormente ex—
pondre definiciones mds extensas basadas en estudios histolé

gicos, clinicos y citoléqicos.

La palabra leucoplasia viene del griego leukos: blanco
y de plax: placa. También llamada leucoqueratasis segan Duar

te y Avellana.

El término leucoplasia ha sido empleado durante muchos
afivs para identificar trastornos de mucosa caracterizado por
la presencia de zonas o placas de color blanco. Existe una -
controversia y los autores mencionan diversas opiniones para
definir este término por lo que a cantinuacidén sé& describen
las definiciones de varios autores y su opinién personal so-

bre la misma,

El término leucoplasia fue introducido en el siglo pasa
do por Schwimmer en 1877 y en este tiempo fue generalmente -
usado para describir cualquier forma de mancha o capa blan-—

ca., {(14)
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Pindborg la define como una lesidn Slanca que no puede
ser eliminada por frotamiento siendo irreversible a pesar de
eliminar irritantes obvios y que no pueden ser asignadas a -
Qtra categoria diagndstica a base de rasgos tlinicos y mi-——

croscdpicos la cual ha sido adoptada poyv la O.M.5.

Cook introduce uha innovacidn util gue combina los tér~
minas clinicos con una Historia Clinica, cuando habla de -

Leucoplasia Disqueratética y no disgueratdtica. (19

Todos las términos pueden ser usadas después de exdme-—
nes tanto clinicos como histoldgicos de una lesidén hlanca y

que se puedan establecer sus diferencias.

La leucoplasia se ha considerado dentro de las lesiones
presalignas por su potencial a transformarse y por la gran -

asociacion de éstas con carcinomas.

Es posible que en cierto porcentaje de estas placas -
blancas sencillamente no causen ningun malestar mayor, pero
algun otra porcentaje tendera a transformarse en cdncer; no
se puede definir corrvectamente cudl de todas éstas lesiones
serd transformable por eso es necesario un diagndstico a ba~

se de estudios histoldgicos. Para podar diferenciar entre hi
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perparaqueratosis o una displasia simple. (23

Ambas tienen en comin su blancura caracteristica la -
cual se debe a una proteina llamada queratina gue se acciona

ante la presencia de algun irritante.

Los terminos de hiperaueratosis y leucoplasia se utili-
zan para definir enfermedades queratdésicas histolégicamente

distintas.

La leucoplasia es una lesidn importante gue puede ser ~
debida a varios factores etiolégicos tanto intrinsecos como
extrinsecos y no siempre es posible diferenciar estos carac—
teres clinicamente, porque pueden no estar clarocs o puede ha
ber combinacidén de ellos. Entonces adoptamos la definmicion :
de la D.M.S. la cual dice: "leucoplasia es una lesién o man—
cha blanca de la mucosa que no puede ser eliminada por sim——
ple raspado y no puede ser clasificada cli{nica y microscdpi~

camente como otra entidad".
Etioclogia:

La etiologia de las lesiones leucoplasicas se debe a di

ferentes factores los cuales han sido clasificados de la si-—
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guiente manera:

A) .~ INTRINSECOS.

a).= Tabaco.

b).~- Alcohol.
B) .~ EXTRINSECOS. c).— Candidiasis.
d) .~ Mala higiene.

e).- Traumatismos.

a).- Deficiencias vitaminicas.- Deficiencia de vitamina A; -
Una deficiencia de vitamina A inducird la metaplasia y quera
tinizacidn de ciertas estructuras epiteliales, en parti:ula:
de las gldndulas de la mucosa respiratoria. Es por ésto que
se ha sugerido que una deficiencia de esta vitamipna esta re-
lacionada con el desarrollo de la leucoplasia.

Se desconoce el mecanismo mediante el cual se lleva a cabo -
esto, paro puede estar asociado con los patrones de axida——
cién del epiteliao gque lo hace mds susceptible a la irrita—-—
cidn, es cldsica el tratamiento de levadura de cerveza.
Wolbach mostrdé gque la deficiencia de vitamina A causa guera-
tinizacién del epitelio que normalmente no esta queratiniza-

do. El1 tratamiento usado fue la eliminacidén de las capas de
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celulas diferenciadas hacia la queratinizacidn y directamen—
te al estrato de la germinacién del tipo normal.

La falta de vitamina B también manifiesta lesiones en boca y
se le conoce con el nombre de estomatitis angular en la comi
sura labial que van seguidas de descamacidn y grietas dnlnr;
sas, -
La lesién lingual (glositis) resulta de la atrofia de la mu-
cosa con pérdida de las papilas filiformes.

Orr, relaciona la enfermedad con la dieta directamente de vi
taminas, se cita el trabajo de varios autares como Hagarri-:
son y Givren, quienes demostraron gque los tejidos epitelia--—
les responden a deficiencias de vitamina A con infiltracidn
de células redondas y queratinizacién.

Woldbach demostrd que la deficiencia de vitamina A causa que
ratinizacidén del epitelio que normalmente no esta queratini:
cado. El tratamiento usado fue la eliminacidén de las capas -
de ceélulas diferenciadas hacia la queratinizacién y directa—
mente al estrato de la germinacidén de tipo normal.

(26,27,28,29)

b).- Alteraciones hormonales.~ Se ha demostrado que en cier—
tas situaciones el efecto queratdgenc que tienen las hormo--—
nas sexuales masculinas y femeninas han alterado la estabili

dad normal del organismo, sin embargo la literatura corrien-
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te da poco apoyo clinico a la disFunclﬂn‘endo:r{na y defi---
ciencia vitaminica y en este campo ha habido una carencia ge
neral de investigaciones recientes de dichos factores lo :
cual dificulta la evaluacidn de su importancia en la etiolo-
gia de la leucoplasia.

No han surgido situaciones canstantes las cuales permitan se
guir un tiempo considerable a los pacientes por eso es que :
no se tienen los suficientes apoyes clinicos para afirmar ta
les situaciones. -
En estudios realizados por Ziskin en monos al administrarles
fiormonas estrégenas se encontraron las siguientes alteracio-
nes:

1.— Hiperqueratinicacidén en la capa superficial de la muco—-
sa bucal y en las perlas epiteliales que forman gl estrato -
espanjoso.

2.~ Hiperplasia del estrato esponjoso con reaccién inflamato

ria del corién.

c)e— Sifilis.— En un estudio realizado por Hoback el 10% de

los pacientes con leucoplasia también tenian sifilis. La que
mas presentaba problemas de leucoplasia era la sifilis ter--—
ciaria. Sin embargo esta relacidén probablemente esta cambian
do. -

También recalcaron que 1a glositis atrdfica o intersticial -~



es la-lesién mds caracteristica e impartante de la sifilis.
Durante muchos afos se ha reconocido la predileccién de la -
glositis luética por sufrir una transformacidén carcinomatosa
La incidencia de dicha transformacion es de un 30% en las di
" versas series publicadas, sin embarga, en la serie de Heyer_
y Bhkales, el desarrollo del carcinoma epidermoide en la glo
sitis luética se presentd en un 19% de los casos. En un est;
dio separado, los mismos autores indicaron que solo 7.5% de‘
los pacientes en una serie de 210 casos de carcinoma en len-
gua tuvieron antecedentes de sifilis. La gran disminucién en
tre la relacidn de la sifilis y carcinoma lingual con man-—:
chas leucoplasicas sugiere estar relacionada con un trata——-

miento temprano, intensivo con antibidticos. (26,27)
B) .~ Factores exte{nsecos:

a).~- Tabace.- El tabaco (nicotina tabacum}) es una solondcea
de origen Americano, en donde lo utilizaban con fines curati
vos y rituales. -
Las acciones del tabaco son midltiples en el Sistema Nervioso
Central: Désis pequefias ocasionan temblores y las mayores -—
convulsiones, a nivel periférico conduce a la estimulacién y
posterior depresidn de los ganglios auténomos, ademas de un

incremento del ritmo cardiaco, una mayor carga de adrenalina
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y tensién arterial.

Se ha citado a éste como el agente agresor mds frecuente y —
hay evidencias de importancia gue respaldan dsta proporcién
ya que muchos de los camponentes quimicos del tabaco asi co-
mo sus productos finales de combustidn, como el alquitréan y
las resinas son substancias irritantes capaces de producir -
alteraciones leucopldsicas de la mucosa bucal. Por lo gene—-—
ral se acepta que las fuentes importantes de irritacidén de -
la mucosa no solo son los productos de la combustion del ta-—
baco y el calar, sino también los materiales que se extraen
del tabaco cuando se masca, o como en el caso del rapé, que
se le permite que descanse contra la mucosa htmeda.

También Tyldey (1971) realizd un estudio en mineros Ingleses
en el que se reportd una incidencla de leucoplasia y pre--—-—
leucoplasia y su transformacién a malignidad. (23,7)
Pindborg y colaboradares describieron cambios inducidos por
tabaco en el epitelio leucopldasice bucal en los grupos de -
Hindues y Daneses, perao dichos cambios parecen estar asocia-
dos con el usoc de pipas, rapé y hooklis.

Una lesidn interesante descrita como lesion de labio de fuma
dor de cigarrillos, fue descrita por Barry Landwerlen en un—
grupo de pacientes que fumaban principalmente cigarrillos -
sin filtro, tienen una gran variedad de apariencias pero par

lo general son las lesiones blancas modulares, planas o lige
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ramente elevadas en uno o ambos labios y que corresponden al
sitio en el cual se sostiene el cigarrillo. )

En México se hizo un estudio con 200 pacientes cuntrnlaﬁns -
en consulta externa y hospitalizacidn del servicio de estoma
tologia del Hospital Dr. Manuel Gea Gonzalez cuyos resﬁlté—:
dos fueron los siguientes:

1.~ No se encontt6é relacién entre el tiempo de uso, cigarri-
1108 consumidos y cambios citologicos.

2.~ Al aparecer el filtro de los cigarrillos no influye en
las manifestaciones microscopicas.

Z.- No se detects vinculo alguno entre nutricidén y tabaquis-
mo. Y en este estudio no fueron encontradas alteraciones ci-—
toldgicas importantes.

Tomando en consideracidn los diversos estudios realizados —-
en paises como la India, Inglaterra y Estados Unidos gque men
cionan la presencia de alteraciones y reaccisdn causa—efe:to—
de tabaco en cualquiera de sus formas y frecuencia podemos —
decir que si existen cambios en estos lugares por la forma —
en que es consumido el tabaco, ya sea masticado, en pipa o -
fumada. En el estudio realizado en México nos dice que no -
hay tales cambios citolégicos en fumadores de muchos afos, -
lo cual nos indica que puede ser la forma o manera en gque es

utilizado, lo que nos puede dar o no cierta patologia.



b).~ Alcohol.~ El alcaholismo se menciuné como factar predis
ponente de leucoplasias porgue pueden ser irritantes para 1;
mucasa, pero las personas que habitualmente consumen grandes
cantidades de alcahal son por lo regular fumadores invetera-
dos, de tal manera que es dificil establecer los efectos del
alcohol solo.

Varios investigadores como Wynder entre otros sugirieron que
los mismos factores gue son de importancia en la etiologia -
de la leucoplasia, también son aperables en cancer bucal.
Triger y colaboradores subrayaraon el papel de las factores -~
predisponentes cosuistentes mlltiples como dade hepatico y -
el uso de tabaco asi{ vomo de alcohol entre otros, es proba——
ble gue la ingestidén de alcohal sea dadina para la mucosa —-—

bucal. (S,11)

c).~ Landidiasis.~ Se ha sefalado gque la presencia de cdndi~
da albicans, un honge relativamente comin ocurre con mucha -~
frecuencia concomitante a leucoplasia.

Por ejeamplo, un estudia de 226 pacientes con ésta enfermedad
realizado por Roed-Petersen y colaboradores encontraron gue
en un 3i% de las biopsias de tejido caatenian candida.
Ademds en otro estudio realirtado por Renstrup encontrd ati-—-—

pia epitelial en el 56% de sujetos que mostraron invasidén

por candida.
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Jepsen y Wintherhan comprobaron que todas las leucoplasias ~
moderadas presentan levaduras y describen sus aspectos pato-
légicos.

En la parte superficial del epitelio se ven pseudomicelios,-—
hay edema en dicha zona, infiltracison de polinucleares,
Existen focos de paraqueratosis y en corién se observa impor
tante edema con reaccién inflamatoria. h
La misma histologia la describen Cawson y Lehner cuando ha—~—
blan de la forma clinica de la candidiasis que llaman “Candi
dal Leukoplaguia". Describen 12 casos de candidiasis :linic;
mente indiferenciables de leucoplasia. B
Jensen y Winther, en todos los casos de leucoplasia moteada,
hallaron pseudomicelios de cdndida y lograron con el empleo
de nistatina un pasaje al tipo comin homogéneo de leucopla--—
sia y una regresidn en los cambios basales de actividad mi--—
cética. Ademas el aspecto histoldgico que describen cuando -
la leucoplasia es moteada, es idéntico al observado en candi
diasis, sin embargo el informe sobre leucoplasia de la D.N.;.
establece que aun es incierta la relacién entre la infeccién
por cdndida, la displasia epitelial y el riesgo de una futu-

ra malignidad. (8,19)

d).~ Mala higiene.- En muchos estudios realizados se ha en—-

contrado que la mayoria de 1o0s pacientes con leucoplasia en
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boca,: tienen una mala higiene y descuido.en caso de usar pré
tesis, quizas la relacidn entre mala higiene y leucoplasia :
es al permitir el establecimiento de microorganismos que en
determinado momento pueden ser patdgenos al haber una baja -

defensa del organismo y establecerse por largo tiempo. (14)

e).—~ Traumatismos.- ta mordedura de carrillo, habitual y per
sistente en sujetos con inestabilidad psiquica suelen tener_
un aspecto blanquecino dsperoc junto a zonas de epitelio des-
camado que puede recordar una leucoplasia. Si ademds el en--
ferme hace succidn aparecen placas blanquecinas e incluso pe
tequias, el diagndstico diferencial suele darlo la Historia_
Clinica y la exploracién.

Otro tipo de traumatismos relacionados con leucoplasia son —
las Glceras traumdticas por prdétesis y bordes cortantes den—
tarios.

Se praduce una zona eritematosa, con limites correspondiendo
can los del agente que produce la agresién. Después se ulce—
ra y aparece como una ulceracidén cubierta de fibrina con los
bordes rojos y abultados y muy doloraosa.

Esta es la dlecera aguda tipica producida por una prétesis -
nueva.

Coma la sintomatologia es aguda y el enfermo esta todavia en

tratamiento el problema se resuelve en unos dias retocando -
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la préotesis.

En portadores de prdtesis, las ulceras curan bajo irritacidén
o bien la prétesis se mueve produciendo una ligera irrita--—-—
cion apenas perceptible y la mucosa irritada toma un aspecto
eritematoso y luego va engrosandose, hipertrofidndose, lle——
gando a producirse verdaderas tumoraciones que suelen diag--
nosticarse como fibromas y tienen una zona de implantacidn -
alargada en el fondo del vestibulo con una ulceracidn cen———
tral © con una leucoqueratosis dspera y dura, frecuentemente
colonizada por cdndida.

En cuanto a las lesiones traumaticas no acusadas por bordes

de prdtesis, tememos las ocasionadas por bordes cortantes de
dientes fracturados, caries, sarro y las ocasionadas por gal
vanismo. -
La conducta a seguir es la supresién del agente traumatizan—
te., antisepticos suaves, colutorios y eventualmente nistati-—

na y anfoterocina B.
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Eritroplasia:

Es una enfermedad que ariginalmente fue descrita por -
Gueyrat en 1911. En la actuwalidad los investigadores recono-—
cen que la eritroplasia es una entidad clinica y una lesidn
de la membrana mucosa, la cual muestra histolégicamente, en
un amplio porcentaje de casos, cambios epiteliales que va——-
rian desde una displasia hasta un carcinoma in situ e inclu—

sive un carcinoma invasivo.

Mientras los primeros investigadaores crefian que la eri-
troplasia y la enfermedad de Bowen de la membrana eran las -~
mismas, las manifestaciones comunes indican que son enferme-
dades distintas con caracteristicas climnicas y curso clinico

diferente.

La eritroplasia ha sido examinada por Williamson, Shear,
Shafer y Waldron. Se subrava la importancia de tomar biop-—-
sias de dichas lesiones rojas. Tales lesianes clinicamente ~
similares incluyen una candidiasis, tuberculosis e histoplas
mosis asi como otras afecciones relativamente no especifica;

como la irritacion por protesis parcial.

Caracteristicas clinicas:
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Se presentan tres manifestaciones clinicas ‘diAFE'rventesr; faitH .

en la cavidad bucal:

1.~ La forma homogénea es bastante extensa. de tamadd.y

cuentra en la mucosa oral.

2.- Eritroplasia mezclada con parches de leucoplasia

3.- Leucoplasia moteada o con mas propiedad, Erii’.v‘nplasia‘r fno"'

teada.

Una lesidn asintomatica de eritroplasia es el siéna mas
visible o mids temprano de carcinoma epidermoide bucal o in -
situ. La eritroplasia no presenta predileccidn entre hombres
y mujeres y es mas frecuente entre la sexta y septima década
de vida. tos sitios predilectos de esa enfermedad, son con -
mas frecuencia el piso de boca, después el drea retromolar

seguido por la lengua, paladar, mucosa y surcos mandibulares.
Aspectos histoldégicos:

La mayoria son histoldgicamente carcinoma epidermoide -
invasivo, carcinoma in situ o displasia epitelial en el mo—-

mento de la biopsia.

Se encuentran prolongaciones de tejido conectivo gque se

extienden muy alto dentro del epitelioc y éste se encuentra -
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sobre las puntas de las invaginaciones que son .mas delgadas.
For daltimo, la falta de cualquier cantidad de artoguera
tina o paraqueratina superficial también contribuye al matic

rojo de la lesidn.

Tratamiento:

Es quirdrgico con criterio oncoldgico, la eritroplasia
del pene se ha tratado con cierto éxito mediante S5 - Fluro-
Uracil-Tépico, pero su uso en cavidad bucal solo ha sido ex—

perimental.
Candidiasis:

Si bien la en'Fermedad era conocida por Hipdcrates, fue—
ran Berger en 1842, Graby y Bogel en 1848, quienes descubrie
ron que el agente Eausal era un hongo, 10 afos después, Cha:
les Robin lo identificéd y 1o l1lamd Qidium Albicans. El orga:
nismo Candida Albicans, vive tranquilamente en la boca del -~
40% de la poblacién sin producir nunca una lesion oral. De —
cualquier modo son grandes oportunistas y baio una variedad

de condiciones pueden volver a la mucosa oral anormal.

Sefalando una orden de lesidén de la mucosa oral tenemos



una lesién que invade el epitelio, pero esta invasidén es su-—

perficial y limita a la capa granulosa.

Su frecuencia ha aumentado notablemente par el empleag —
continuo de antibidticos los cuales destruyen la flora bacte
riana normal inbibitoria, se suman a éstos el usoc de medica:
mentos inmunodepresivas en particular corticoesteroides y ci

totexicos.

L.a candidiasis bucal o algodoncillo permanece como una
enfermedad localiczada pero en ocasiones muestra una exten—-—-—
si6n hacia la faringe e incluso pulmones, con frecuencia con

un desenlace mortal.

Aspectos clinicos:

1.- Candidiasis Aguda Pseudomembranosa.— Por lo general la —
padecen personas graves y crénicamente enfermas o lactantes.
Sp caracteriza por placas blancas elevadas, blandas que se -
presentan en la mucosa bucal.

Tratamiento:

tas placas blancas se eliminan con una gasa y se aplica
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un fungicida alternando el uso de violeta de genciana.

2,—- Candidiasis Atréfica Cutanea.- También aparece en cual-—
quier sitio y se asemeja a la pseudomembrannsa cuando es re-—
tirada de la boca porgue son lesiones mds rojas o eritemato-

sas gue blancas.

3.— Candidiasis Hiperplasica Croénica.~ Se dice que es del -
tipo leucopldsico de la candidiasis. Las lesiones bucales -
consisten en placas firmes, de color blanco, persistentes -
que se localizan en carrillos, labios y lengua. Estas lesio-

nes pueden durar afnos.

Cawsaon y Binnie indican la relacién definitiva entre -
candidiasis crénica y carcinoma epidermoide bucal, por lo -
tanto se considera que la candidiasis crénica es en si causa
de leucoplasia y se le dabe considerar con un posible poten-—

cial maligno.
4,~ Candidiasis Mucocutdnea Crénica.~ Presenta lesiones buca
les de todos tipos y aparece en los mismos sitios intrabuca-

les.

5.~ Candidiasis Atrdéfica Crdénica.- Se le considera como un -
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sin@nimo'dezla énfermedad conocida caomo’boca” ulcerada par el

uso’ de prétesis total.

Aspectos Histoldgicos.- Este microorganismo se puede culti--—
var en diferentes medios, para ayudar a establecer el diag——
néstico. Se observan células de levadura y de hifas o de.mi—
celips el cual sufre en géneros de especializacidn ulterior,
dividiendose en micelio vegetal puramente nutricio y micelio

reproductor.
Tratamientao:

El desarrollo de nuevos antimicdticos especificos, como
las nistatinas ha sido benéfico para el tratamiento de la -
candidiasis mantenidas en contacto con las lesiones. Otras -

sustancias de valor son la anfoteroxina B.
Liquen Planao:

Es de particular interés para el dentista ya que la mu-—
cosa oral se ve afectada en un S0%Z. La clasica manifestacion
de papulas hlancas en la mucosa bucal y en la lengua fueron
descritas por Erasmo Wilson en 18649 y por Thiebierge en 1885

Audry en 1894 sefala que fuera de las lesiones de la mucosa
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bucal el liquen plano puede aparecer o no afectando la piel.

El liquen planc sobreviene entre los 40 y 60 afos, afec
tando tanto al hombre como a la mujer, en cuanto a la raza -
el liquen plano es rare entre los negros y'orientales; s5u ma

yor frecuencia se estudia en Europa y en América.
Etiologia:

Aun no se conoce intimamente la etiologia del liquen -
plano pero se han elahorado diferentes hipétesis para expli-
car su etiopatogenia.

Se ha atribuido a microorganismos, lues, cronoseépsis, -
tuberculosis, ciertos medicamentos, herencias, fatigas, ten-—
si6n nerviosa o un estado de alergia. Los factores que mayor
mente destacan son los psicosomaticos ya que hay eviden:ias_
de que el liquen plano puede aparecer en sujetos hipersensi-—
bles, irritables, nerviosos, a continuacidén de choques ner-—

viosos © morales y preocupaciones.
Aspectos Clinicos:

Clinicamente no existen semejanzas entre las manifesta—

clones cutdneas y mucosas. La lesidn primaria es la péapula -
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poligonal, pequefia de color rosa violidceo.y a-medida que.pro
gresa la lesidén se torna marvén parduzca, las cuales miden —

unos pocos milimetros de didmetro.

En cuanto a localizacidn la superficie de flexién de -
los brazos y de las piernas son las mads afectadas con tenden

cia a la simetria.

La mucosa bucal es la mds afectada segdn estudios: ca-—
rrillos, fondo de saco, yugales, lengua, paladar blando y du

ro, asi como piso de boca.

Su extensién varia desde una pequefia placa a grandes ex
tensiones afectadas que cubren totalmente la mucosa bucal. B
En 21 dorso lingual puede atrofiar las papilas, mastrandose
como dreas blancas lechosas, lisas en bajo relieve siendo -~

francamente sifiloides.

Las formas ampollosas, bullosas, bulloerosivas o ulcera

das son consideradas cancerigenas.

Las lesiones bucales consisten en cuatro tipos basicos:
1.~ Desarrollo de lesiones blancas queratdsicas a modo de pa

pulas.
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2.- El desarrollo de vesiculas o bullas.
-

3.~ El desarrollo de zonas de erosidn y ulceracién.

4.- Atrofia del tejido.
Histopatologiat

tos hallazgos consisten en hiperparaqueratosis o hiper-—
ortoqueratosis con engrosamiento de la capa granular, en al-
gunas ocasiones acantosis con edema intracelular de las célu
las espinosas, degeneracidn por necrosis o licuefaccidn de :
la capa basal de las cé&lulas con aspecto de una banda delga-
da de codgulo eosindfilo en el lugar de esta capa basal, in-
filtracién de linfocitos y de células plasmAticas ocasiona-—

les.

Existen en el epitelio cuerpos, coloides fibrilares de

acuerdo al trabajo de El-Labban, Krammer y Grifin.

Fullon encontré cambips adicionales en el epitelio:
1.~ Irregularidad de la membrana nuclear de las células.
2.~ Aumento en el engrosamiento y granularidad de las tonofi

brillas epiteliales.

Tratamiento:
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1.- Suprimir los irritantes locales de tbﬁc‘tiﬁn.

2.~ Suprimir focos sépticos.

3.— Suprimir el stress emocional. f, : x

4.— Mejorar, suprimir o compensar 1aé enFErméd&desrgénerales

del paciente.

S.~ Dieta rica en vitanmina C.

El tratamiento local es puramente sintomdtico con corti
coesteroides y 4cido pantoténico. Usamos Vitaminoterapia A :
en dosis elevada de 200 a 500 mil Unidades, sedantes y tran-—
quilizantes asi como regularizadores del Sistema Neurovegeta-

tiva.
L.upus Eritematoso:

Es una inflamacidn de la piel y de la mucosa de origen
desconocido. Monash en 1931 encontré en el 50% de los casos
lesiones bucales bien marcadas. Se distinguen dos tipos so--
bre la piel: Lupus Eritematoso Sistémico y Lupus Eritematoso
Discoide.

Etiologia:

Tiene su edad maxima de inicio aproximadamente a los 30
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afos en la mujer. y 40 afios en el hombre.

Jacob indicé que se pueda presentar en nifos 'y que exis

te marcada predileccion por las mujeres.

Se atribuyen los mismos factores etioldégicos para ambos

tipos de Lupus Eritematoso.

Son principalmente una predisposicidn genética para la
enfermedad y una anomalia inmunitaria posiblemente mediada -

par una infeccidn viral.
Aspectos Clinicos:

Las lesiones cutdneas principales del Lupus Eritematoso
Sistémico son unos parches eritematosos en la cara que unen
en forma simétrica las medillas y el puente de la nariz co--—
mo mariposa. Afecta el cuello, parte superior de los brazos,

hombros y dedos.

Se presentan sensaciones de prurito, Quemadura y Areas
de hiperpigmentacién, Su gravedad se intensifica con la 1luz

solar.
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Las lesiones cutaneas principales del Lupus Eritematoso
Discoide son méculas de color rojo puarpura, ligeramente ele—
vadas que a menudo estan cubiertas con escamas adherentes de

color gris amarillento.
Aspectos bucales:

La mucosa se encuentra afectada en un 20 a S0%4 de los -
casas de Lupus Eritematoso Discoide, se menciona que las a——
fecciones de la boca puedan presentarse antes o después de -

las lesiones cutdneas e incluso en ausencia de estas.

Son formas eritematosas ligeramente elevadas pero a me—
nudo deprimidas, sin induracidn y con manchas blancas, en o—
caciones puede haber una ulceracidn dolorosa con costras y -~
sangrado , pero sin formacién de escamas como se ve en la —
piel. Loz margenes tienen uma zona de queratinizacidn, es co

miun observar estrias blancas radiadas fuera de margenes.

La curacidn central nos da una cicatriz deprimida. Es-—
tas lesiones en un 75%4 son sintomdaticas, siendo mds comunes
en la mucosa bucal, paladar y lengua. El borde bermellén de
los labios principalmente en el inferior se observan estas -

lesjones. Con alguna frecuencia se presentan transformacio--—
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nes malignas de las lesiones de los labios.

También se presenta moniliasis bucal y xerostomia.. No -
se. debe alentar el diagnéstico con base en el aspecto clini—
co de las lesiones bucales debido a su semejanza con otra en

fermedades como Liquen Plana y Leucoplasia.
Histologia:

Se caracteriza por la hiperparaqueratosis con obtura-—-—
cién queratosica, atrofia de las espigas, degeneraci6n por -
licuefaccidn de la capa basal de las células, refiltracién -
perivascular de linfocitos y su coleccidn alrededor de las a
péndices dermatoldgicos y degeneracion basdfila de las Fi——:
bras coldgenas y el4sticas, copn hialinizacidén, edema y cam—-—

bios fibrinoides.

Shkalar y McCarthy determinaron que los hallacgos son —
demasiados caracteristicos para hacer un diagndstico defini-
tivo.

Tratamiento:

En la actualidad, de todos los pacientes se puede dete-
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ner el padecimiento y los pacientes se mantienen en remisidn
mediante tratamiento con corticoesteroides, farmacos antipa-
lidicos o ambos. En ocasiones hay una remisidn expontdnea a
la forma sistémica de la enfermedad, la cual desarrolla ade-
mas Lupus Eritematoso Discoide pero esto sucede sole en el

5% de lus casos.



ASPECTOS HISTOPATOLOGICOS
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Antes de hablar de élaéiFi:é:iunés de 1a Leucoplasia es
necesario dar una dEFiniciéﬁ de ciertds términos que son usa
dos para definir el grado de malignidad de éstas, las cuale;
estan apoyadas en gran cantidad de estudios clinicos.
1.~ Hiperortoqueratosis.- Es el aumento anormal de la capa -
de ortogueratina o estrato cdrneo en un sitio especifico, =
aungque una capa de ortoqueratina en un sitio puede ser nor--
mal, para otro, un aumento de grasor de la capa es anormal.
2.~ Acantosis.-~ El grueso de la capa espinoasa también varia
considerablemente entre los diferentes tipos y sitios de la
cavidad bucal. Es el grosor de la capa espinosa en una forma
anormal en un lugar determinado. Fuede estar asociada con hi
perparaqueratosis o hiperortogqueratosis. -
3.~ Displasia.- Estas displasias epiteliales no son todas -
del mismo gradeo, as{ la 0O.M.S. indico gque existian tres for-
mas: Ligera, moderada y grave, dependeria de la presencia de
mayor o menor nimero de anomalias at{picas del epitelio. Bac
noczy intenta simplificar mas la cuestion: Seria ligera :ua;
do existiecen dos anomalias atipicas, moderada entre dos y :
cuatro y grave mds de cuatro. Thoma por el contrario sefrala
que depende de la localizacién de éstas en el epitelio.

Para tomar en cuenta las dos proposiciones y simplifi--
car se tomaron de la siguiente maneras:

Displasia Ligera.~ Los cambios atipicos estardn localizados
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en Eétratos epiteliales profundos.
Displasia Grave.- Caracterizada por la presencia de malti-——
ples alteraciones atipicas y ocupando la totalidad del epite.

lio,

Los criterios gque se han utilizado son los siguientes:

1.- Aumento de mitosis ( anormales).

2.~ OQueratiniracidn celular individual.

3.~ Perlas epiteliales dentro de la capa espinosa.

4.~ Alteraciones en la relacidn nicleo-citoplasma.

S.- Hipercromatismo de las células.

b.- Nucleolos gigantes.

7.~ Pérdida de la polaridad y desorientacidn de las células.
8.- Poiquilocarinosis o divisidn de los nacleos sin divisidn
de citoplasma.

?.— Hiperplasia basilar.
Carcinoma In Situ:

No se puede hacer una distincién entre displasia y Car-
cinoma In Situ. E£ste se presenta, pero no de manera invaria-
ble como una lesion clinicamente hiperqueratdsica o leucopléd
sica. Se debe considerar como Carcinoma In Situ cuando una :

drea de la que podria considerarse focal, comprende ciertos



criterios enlistados para la displasia, cuandoc esten presen—
tes en un grado mds intenso o cuando muestran un cambio de —
arriba hacia abajo, comprobando que la lesién no ha progresa

do hasta el punto de encontrarse una verdadera invasidn de -

tejido conectivo.

Histologicamente fueron clasificados como siguent

1.—- Leucaoplasia benigna, sin ninguna alteracisén maligna.
2.~ Atipia diagnosticada cuando dos o mas de los siguientes
rasgos estuvieron presentes;

A) Incremento del naclee citoplasmico.

B) Peérdida de polaridad de las células basales.

€) Polimorfismo nuclear.

D) Hipercromatismo nuclear.

E) BQueratinizacidn de las celulas simples a grupos de célu-—
las.

F) Perdida de adherencia intercelular.

G) Alargamiento del nucleolo.

3.~ Carcinoma In Situ,

4,- Carcinoma Invasivo.
Tratamiento:

El tratamiento para muchas de las lesiones leucopldsi--
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cas es en primer lugar eliminar factores causantes como lo -~
seria el tabaco y la eliminacién de factores de irritacién,
higiene bucal, eliminacidn de la infeccién bucal, ajuste y —
correccidn de las dentaduras defectuosas, eliminacidén de los
factores orgdnicos, tratamiento de la sifilis, administra-—-—
cidén de vitamina A durante largo periodo.

Destruccion de las lesiones peguefas mediante electrodisec——
cidn. Fara las lesiones extensas es necesario un debridamien
to en etapas multiples con o sin injertos de piel. Se debe :

evitar la radiacidn.
Caracteristicas clinicas:

Cualquiera que sea el sector de la mucosa bucal en que
se asiente la leucoplasia,ésta evolucionard en cuatro grados
o estadios clinicos bien definidos:

Grado 1.~ Reaccioén inicial de la mucosa a la irritacion, pre
senta una drea sensible de color rojo, granular, bien dEFin;
da que permanece en estado de desarrollo poco tiempo y su c;
lor blanco grisdceo se debc a la modificacion del epitelio :
debido a ligero aumento de su espesor. No se ha comprometido
la elasticidad ni plegabilidad de la mucasa. El tipo mas fre
cuente es la leucoplasia yugal de origen exdgeno 1llamada le;

coplasia de los fumadores.
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Brada.II.- Descrita por Frinz como el tipo liso en forma de
mosaico, su coloracidn es blanca brillante indurada, seca, -
despulida. La elasticidad y plegabilidad de la mucosa se en—
cuentran comprometidas. A la palpacidén se percibe una rugosi
dad peculiar de la parte afectada y el paciente suele adver:
tir la presencia con la punta de la lengua. Si la lesidén de
la lengua es muy extensa, origina sequedad de la boca y si -
la bhoca esta afectada, puede estar dificultada en sus movi--—
mientos, se presenta hiperqueratosis y acantosis con una in—
Filtracidn celular del corién.

Grado IIl.- Esta se reconoce inmediatamente, presenta placas
induradas de color blanco lechoso de aspecto perlino platea-—
do que suele formar notable relieve y a veces cubre una gran
Area de la boca, es una placa exofitica, espesa, .homogénea -
rugosa de extensién variable, =i llega a ganar profundidad e
interesar al tejido conectivo subyacente tenemos una compli-
cacién de la placa leucopldsica y ésta equivale a la inicia—
cidn de una lesidn cancerosa, ello ocurre por lo general an-—
te una causa enddgena.

Grado IV.- Se trata por lo general de una leucoplasia compli
cada, se observa generalmente sobre la lengua, drgano predi:
lectamente afectado, en su cara ventral o dorsal o en sus ——
bordes. También muestra formaciones verrugosas o papilomato-

sas. Prinz la denomina periodo verrugoso de la leucoplasia,
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la mucosa esta cubierta por capas gruesas de epitelio quera-
tinizado, que con frecuencia estan cubiertas de gruesa sabu-
rra. Hay excrecencias en forma de verrugas que pueden formar
nédulos relativamente grandes, es ademds sangrante y de co—-—
lor rosa. Tiene etapas potenciales neopldsicas marcadas y re
cibe el nombre de leucoplasia neoplasica, desde el punto de

vista subjetivo es constante la hiperestesia en contacte con
el tabaco y e1 alcohol o ante cualquier elemento irritante.

el paciente suele acusar ademds sensacidén de hormiguec y que
mazén local, son éstos los signos clinicos de un cdncer prc::

piamente dicho ya iniciado.

De ello se interfiere que la leucoplasia es capaz de bha
cer las veces de punto de partida de un carcinoma. siempre y
cuando esta lesion haya invadido la dermis papilar y planos

conaectivos subyacentes.

Aunque los sitios mds frecuentes de localizacidn de és-—
tas lesiones son la mucosa mandibular y surco, mucosa bucal,
mucosa maxilar y surco, paladar, labios, piso de boca, len——
gua y regién retromolar. Cabe sefalar que la lesidén mds peli
grosa aunque de menos incidencia por su localizacidn es la :
que se encuentra en la parte sublingual, en estudios realiza

dos por Waldron y Shafer quienes enfatizaron en el riesgo -
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substancial de cambios malignos en las leucoplasias del piso
de la boca, las cuales presentan variaciones inexplicables y
notables, son de especial atencidn. Estas san mids comunas an

hombres gque en mujeres.

Bacnoczy y Sugar en 1972 encontraron que el carcinoma —~

. se desarrolla en 9.7%Z de la leucoplasia de fundo de boca. Es
impartante hacer conciencia como Médicos Odontédlogos de que

entre mds pranto se detecten éstas lesiones mas aportunida-—

des tendremos de ayudar al paciente en una forma directa y ~

concientes del tipo de lesién que estamos tratando. También

es importante apoyarnos no solo en el diagndstico clinico de

la lesién de todos los medios y es recomendable siempre gue

-se tenga la mas minima duda, tomar una biopsia de la lesién,
ya que apoyadndonos en ésta ¥y en sus caracteristicas clinicas

tendremos mayor nocidn de 1o que estamos tratando.

$2,6,16,17,18,19)
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Después de haber hecho un diagndstico correcto de la le
sién, el tratamiento mas usual durante alqunos afios para és:
te tipo de lesiones ha ido variando de acuerdo a la intensi-
dad y al grado de éstas. As{ tenemos que para las lesiones -
leves y moderadas lo mds aconsejable es retirar en primer lu
gar los irritantes locales como lo pudieran ser el tabaco y;
o el alcohol, asi como también bordes de prétesis cortantes
o mal ajustadas y algun hdbito que pudiera tener el paciente
como el de introducirse constantemente algun cbjeto a la bo-

ca.

Probablemente la correccidén de los factores locales pue
den tener mayor beneficio que el tratamiento de los posibles
factores sistémicos, aunque no se debe pasar por alto el cui

dado de éstos.

Tante para las pequefas lesiones como para las mayores
el tratamiento que se sugiere es la administracion de vitami

na A, complejo de vitamina B y estrégenos, radiacidn, fulgu-

racién, extirpacidn quirdrgica y quimioterapia tdépica.

Las lesiones pequedas se pueden cauterizar o extirpar -
en su totalidad teniendo cuidado de prevenir un campo cance-

rigeno, es importante en todos los casos realizar estudios -



histopatoldgicos.
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1.,- Es importante gque el Cirujano Dentista de prictica gene-
ral tenga siempre presente las lesiones leucopldsicas, como

las lesiones premalignas aungue no todas éstas vayan a ser -
cancerizables y que las incluya en sus diagndsticos con to——

das sus bases para poder diferenciarlas.

2.~ La mayoria de estas lesiones leucoplasicas son indoloras,
por 1o cual es de vital interes tomarlas en cuenta durante —
el examen oral, ya que algupa de ellas pudieran presentar -

signos de malignidad.

3.~ Generalmente este tipo de lesiones se presenta en perso-—
nas con un descuido total de su higiene bucal y el manejo de
estos pacientes con este tipo de lesiones algunas veces se —

dificulta mucho.

4.~ El diagnédstico diferencial para las leucoplasias se esta
blece con base en estudios histolégicos y citoldgicos y las
entidades mdas parecidas a esta lesién es el Candida Albicans,

Lupus Eritematoso, Eritroplasia y Liquen Plano cuyas caracte

risticas principales son el color blanco o gris blanquecino.

S.~ La etiologia de la leucoplasia es variable y se incluyen

tanto factores intrinsecos como extrinsecos los cuales pug——
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den ser: el uso de tabaco en cualquiera de sus formas, alco-
hol, mala higiene y por otro tenemos deficliencias vitamini——

cas, as{ como alguna enfermedad infecclosa como la sifilis.

&.- Es necesario tener una Historia Clinica que abarque tado
lo referente al paciente; sus hdbitos orales, posibles fuen-—
tes de irritacidn crénica o alguna enfermedad sistémica que

pudiera predisponer al paciente a este tipo de lesiones.

7.—- Establecer un diagnésticeo ayuddndonos siempre de la cli-
nica, asi como de estudios histouldgicos y citoldgicas carre~
lativos y muy bien controlados. antes de establecer cual-~ --—
quier diagndstico.

No es acansejable dejarse guiar exclusivamente por la apa--—-

riencia clinica de la lesion.

8.~ Lo bdsico es apoyarse siempre en un estudio bidpsico com
pleto y tomar la citologia exfoliativa como un método auxi~--

liar de utilidad para llegar a un diagndstico positivo.

9.~ Es importante sefalar que la lesidn mas peligrosa aunque
de menos incidencia por su localizacidn es la que se encuen-—
tra en la regidén sublingual ya que ésatas presentan variacio~

nes diversas y muy aparentes. En cuanto a orden de sitios a
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menudo se afecta la mucesa Yy comisura 1ébia1,iseguidn en or-
den decreciente por mucosa alveolar, lengué,’lapio; palada——

res duro y blando, piso de la boca y encia.

10.— En recientes esfudins realizados se observa en la mayo-—
ria de los casos lesiones benignas innocuas caracterizadas —
por hiperaortoqueratosis, acantosis e hiperparaqueratosis o ~
combinaciones entre éstas.

En el 12% de los casos se encontré displasia epitelial leve
o moderada y en 4.5% se descubridé displasia epitelial grave
o carcinoma in situ.

El Carcinoma Epidermoide Invasivo se encontré en un 3.1% de
los casos, lo cual indica un porcentaje mucho muy bajo, pero

si de considerable transformacidn maligna.

11.~ Debemos tener como punte inicial en nuestra practica -
privada el servicio odontolégico con mas alta responsabili--
dad apoyandonos en la gran cantidad de estudios y materiales
que Bn la actualidad se ofrecen por médicos y adontélagos de
dicados exclusivamente a estas patologias y asi brindarle a;
paciente la oportunidad de detectar con oportunidad éste ti-

po de lesidn para evitar un dafo mayor.
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Existe actualmente una gran contraversia en cuanto a -~
definicidn del término Leucoplasia y para resolverla se ha -
incrementado la tendencia a empledr la palabra Leucoplasia —
como un término clinico cuya connotacidn es histopatolégica,
por lao tanta, el! término Leucoplasia implicaria no sdélo el
aspecto clinico de una placa blanca localizada en la mucosa,
la cual no puede ser eliminada por frotamiento ya que es -
irreversible a pesar de elimipar irritantes y que no pueden
ser asignadas a otra categoria de diagndstico a base de ras-—
gos clinicos microscdpicos. Esta definicidn ha sido adopfada
por la Organizacidn Mundial de la Salud.

En cuanto a su etiologia se menciona que es muy variada y se
puede deber 2 factores extrinsecos entre los cuales tenemos:
el tabaco, alcohol, irritacidén local, sepsis bucal, etc. En

cuanto a los factores intrinsecos tenemos: deficiencias vita
minicas y alteraciones hormonales. -
Sus caracteristicas clinicas varian desde un drea blanca, no
palpable, bastante translucida, hasta lesiones induradas -
gruesas, fisuradas, papilomatosas, etc. Su superficie se en—
cuentra finalmente arrugada o doblada y se siente aspera a -
la palpacidn. Las lesiones son de color blanco, gris o blan—
co amarillento; pero al consumir mucho tabaco adguieren un :
color pardo amarillento.

El diagndstico diferencial se ha establecido con entidades -
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patoldgicas de mayor parecido a ésta y se menciona a el Li——
quen Plana, Lupus Eritematoso, Eritroplasia y Candida Albi-

cans.

En cuanto a su histopatolegia es conveniente mencionar que -~
se encontrard siempre una ligera Displasia Epitelial Superfi
cial; también podemos encontrar segun el caso Hiperartuquer;
tosis, Hiperparaqueratosis, Acantosis, Displasia, Carcinoma

In Situs y Carcinoma Intraepitelial

El tratamiento en primer lugar es eliminar irritantes tanto

intrinsecos como extrinsecos.

Se sugiere también administracién de vitamina A y complejo -
de vitamina B, asi como algunos estrégenos.

Las lesiones pequefas se pueden cauterizar o extirpar en su

totalidad teniendo cuidado de prevenir un campo cancerigeno.
Es muy importante realitar estudios histopatoldgicos integra

les.
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