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Mi interés al reali:•r una tesina sobre lesiones prec:an 

cerosas en cavidad buc:al es hacer una reseña bibliogra.-fica -

para estar al día en cuanto a diagndstico, pronóstico y tra

tamiento de éste tipo de lesiones. 

Otro de mis objet.ivos es el de mostrar con claridad y -

sencillez los aspectos clínicos más importantes de cada una 

de las lesiones a tratar, así como los -Factores causantes de 

las mismas. 

Debemos estar c:oncientes de que vivimos en un mundo mo

derno y al mismo tiempo con gran cantidad de contrastes pet'

sonales, lo cual algunas veces se ve marcado en individuos -

que ! legan a adquirir ciertos hábitos o costumbres para libe 

rar ciertaG tensiones emocionales. 

Hablo de ésto por que los principales factores de agre

sidn que provocan determinadas lesiones premalignas son h.ibi 

tos como el -Fumar, masticar algún objeto o simplemente mante 

nerlo dentro de la boca constantemente. 

EB importante que nosostros como Cirujanos Dentistas 

tengamos la capacidad para detectar en cada uno de los pa--

cientes que a diario llegan a nuestro consultorio, éstos com 
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pot"tamientos y a la ve~ de lesiones que pudieran presentar. 

La importancia que tiene el hacer un diagnóstico tempra 

no de éste tipo de padecimientos que cada día se vuelven más 

Trecuentas en cualquier .á.mbito social. nos obliga a hacer en 

cada uno de nuestros pacientes que llegan a nuestra consulta 

un breve pero minucioso examen de tejidos adyacentes. 
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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 éste caso el Dentista de

sempeña un papel importante en el diagnóstico precoz de es-

tas lesiones. 

Este tipo de lesiones son de gran importancia porque po 

seen una potente capacidad que puede poner en peligro la sa

lud y longevidad del paciente. Es indispensable que el Den-

ti-ata este Tamiliari;:ado con éste tipo de entidades de mane

ra que al encontrarnos con ellas seamos capaces de instituir 

un tratamiento adecuado. 

De las lesiones a tratat· tenemos a la leucoplasia, so-

bre la cual se han hecho gran cantidad de estudios, tanto 

clínicos como histológicos y citológicosª Esta es una enti-

dad no muy bien comprendida hasta ahora por la gran variante 

en determinados aspectos de ésta patología y en los resulta

dos de los estudios que se han elabo1·ado a través de algunas 

déc:adü.Sa 

En algunos estudios realizados por· Roed-Petersen y cola 

boradores encontramos que el 31% de las biopsias contenían -
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cándida. Sin embargo no se tiene la certeza de que éstos mi

croorganismos tengan una par1:icipacidn en el desarrollo ini

cial de la misma o si solo son invasores secundarios. En el 

tipo de leucoplasia que encontramos cándida Tue en el tipo -

macular. 

Pero la O.M.S. establece que es incierta la relación en 

tre la inTección cándida~ la displasia epitelial y el riesgo 

de una -futura malignidad. 

Así tenemos otra entidad patológica asociada como lo es 

la cándida. 

La eritroplasia estudiada también por Shear,. ShaTer y -

Waldrom es otro tipo de lesidn que se presenta en la mucosa 

bucal la cual muestra histoldgicamente en un amplio percanta 

Je cambios epiteliales que varían desde una displasia modet"a 

da hasta un cat"cinoma in situ e incluso un carcinoma invaci-

vo. 

El liquen plano también es de particular interés para -

el Dentista debido a que lasa mucosas bucales se van aTectan 

do con alguna Trecuencia acompañan o pt·eceden a la aparición 

de manchas dérmicas. Es una de las enTermedades de la piel -
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más común que se maniTiesta en la cavidad bucal en algunas -

ocasione~ hasta por un tiempo de 20 años y no menos de 14 ti 

pos di'ferentes han sido descritos por la literatura. 

El Lupus Eritematoso es otra entidad de etiología deseo 

nacida que a-fecta la mucosa oral en un 20 a 50'l. y es más Tre 

cuente la Terma sistémica discoide de acuerdo a Andrea---

sen. Esta a-fección de la boca puede ser antes o después del 

desarrollo de las lesiones cutáneas e incluso en ausencia de 

éstas. 

Hay una marcada predilección por las mujeres en propor

ción de 8 a 1 y la lesión es una depresión central con atro

Tia. márgenes blancos y queratini~ados, esto es a grandes 

rasgos. 
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Definición: 

Hablar de leucoplasia es un tema bastante amplio el 

cual aba.rea gran cantidad de definiciones, primero hablaré -

de una de-finición puramente etimológica y posteriormente ex

pondre de-finiciones más extensas basadas en estudios histoló 

gicos, clínicos y citológicos. 

La palabra leucoplasia viene del griego leukos: blanco 

y de plax: placa. También llamada leucoquer·atosis según Duar 

te y Ave! lana. 

El término leucoplasia ha sido empleado du~·ante muchos 

años para identificar trastornos de mucosa caracteri:zado por 

la presencia de ::anas o placas de color blanco. E:dste una -

controversia y los autores mencionan diversas opiniones para 

de-finir este término por lo que a continuación se describen 

las de-finiciones de varios autores y su opinión 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 de~ine como un~ lesión blanca que no puede 

ser eliminada por .frotamiento siendo irreversible a pesar de 

eliminar irritantes obvios y que no pueden ser asignados a -

otra categoría diagnóstica a base de rasgos clínicos y mi--

croscópic:os la cual ha. sido adoptacfa poi· la O.M. S. 

Cook introduc:e una innovación útil que combina los tér

minos clínicos con una Historia Clínica, cuando habla de 

Leucoplasia Disquet·atótica y no disqueratdtica. < 19> 

Todos los teYminos pueden ser us.ados después de exáme-

nes tanto clínicos como histolOgicos de una lesión blanca y 

que se puedan establecer sus diferencias. 

La leucoplae;ia se ha considerado dentro de las lesiones 

premalignas por su potencial a trans-formarse y por la gran -

asociat:i6n de éstas con c::ar-c::inomas. 

Es posible que en cierto porcentaje de estas placas 

blancas senc.i 1 lamente no causen ningún malestar mayot", pero 

algún otro pot"c::entaJe tenderá a tt·ans.formarse en canear; no 

se puede de-Finir correctamente cuál de todas éstas lesiones 

será trans..for-mable por eso es necesario un dici:gndstico a ba

se de e?:1tudios histológicos. Para poder di.fer-enc::iar- entre hi 
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perparaqueratos1s o una displasia simple. <23) 

Ambas tienen en común su blancura característica la 

cual se debe a una proteína llamada queratina que se acciona 

ante la presencia de algún irritante. 

Los termines de hiperoueratosis y leucoplasia se uti li

zan para definir enfermedades queratósicas histológicamente 

distintas. 

La leLic:oplasia es una le~ión importante q•.u~ puede ser -

debida a varios -factores etiológicos tanto intrínsecos 

ext1·insecos y no siempre es posible di.ferenciar estos carac

teres clínicamente, porque pueden no estar· claros o puede ha 

ber combinación de ellos. Entonces adoptamos la de-finicion -

de la O.M.S. la cual dice: "leucoplasia es una lesión o man

cha blanca de la muces"" que no puede ser eliminada por- sim-

ple raspado y no puede ser cl.:i.s1-ficada clínica y microscopi

c:amente como otra entidad". 

Etiolog:ia1 

La etiología de las lesiones leucoplas1c:as se debe a d1 

ferentes factores los cuales han sido clasificadas de la si-
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a).- Deficienc:ias:~i~am~nicas. 

b). - Al t~rac't'ones-· horffioriales. -

c>_.-~f?'-Filis. 

a>.- Tabaco. 

b) .- Alcohol. 

e>.- Candidiasis. 

d) .- Mala higiene. 

e>.- Traumatismos. 

a).- Deficiencias vitamínicas.- Deficiencia de vitamina A; -

Una deficiencia de vitamina A inducirá la metaplasia y quera 

tinización de ciertas estructuras epiteliales, en particular 

de las glándulas de la mucosa respiratoria. Es por ésto que 

se ha sugerido que una de-ficienc:ia de esta vitamina esta re

lacionada con el desarrollo de la leucoplasia. 

Se desconoce el mecanismo mediante el cual se lleva a cabo -

ésto, pero puede estar asociado con los patrones de OKida-

c:ión del epitelio que lo hace más susceptible a la irrita-

cidn, es clásico el tratamiento de levadura de cerveza. 

Wolbach mostró que la deficiencia de vitamina A causa quera

tinización del epitelio que normalmente no esta queratiniza

do. El tratamiento usado Tue la eliminación de las capas de 
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células difet·enc1adas hacia la queratinización y directamen

te al estrato de la germinación del tipo normal. 

La -falta de vitamina B también manifiesta lesiones en boca y 

le conoce con el nombre de estomatitis angular en la comi 

sura labial que van seguidas de descamacidn y grietas doloro 

sas. 

La lesión lingual tglositisJ resulta de la atro-fia de la mu

cosa con pérdida de las papilas Tili-formes. 

Drr, relaciona la enfermedad con la dieta directamente de vi 

taminas, se cita el trabajo de varios autores como Mogarri-

son y Givren, quienes demostraron que los tejidos epitelia-

les responden a de-ficiencias de vitamina A con infiltración 

de células t"edondas y qL1eratin1::acidn. 

Woldbach demostró que la de-ficiencia de vitamina A causa que 

ratini~ación del epitelio que normalmente no esta queratini

=.ado. El tratamiento usado -fue la eliminación de las capas -

de celulas di-ferenciadas hacia la queratinización y directa

mente al estrato de la germinación de tipo normal. 

<26,27,28,29) 

b> .- Alteraciones hormonales.- Se ha demostrado que en ciet·

tas situaciones el efecto queratógeno 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 clin1co a la disTunción endócrina y deTi--

ciencia vitam(nica y en este campo ha habido una carencia ge 

neral de investigaciones recientes de dichos Tactores lo 

cual diTiculta la evaluacidn de su importancia en la etiolo

gia de la leucoplasia. 

No han surgido situaciones constantes las cuales permitan se 

gui1· un tiempo considerable a los pacientes por eso es que -

no se tienen los suficientes apoyos clínicos para afirmar ta 

les situaciones. 

En estudios reali:ados por Ziskin en monos al administrarles 

hormonas estrógenas se encontraron las siguientes alteracio

nes: 

1.- Hiperqueratini=ación en la capa superficial de la muco-

sa bucal y en las perlas epiteliales que forman ~1 estrato -

esponjoso. 

2.- Hiperplasia del estrato esponjoso con r·eac:ción in-flamato 

ria del corión. 

e).- SíTilis.- En un estudio realizado por Hoback el 104 de 

los pacientes con leucoplasia también tenían sífilis. La que 

más presentaba problemas de leucoplasia era la sí Ti 1 is ter-

ciaria. Sin embargo esta relación probablemente esta cambian 

do, 

También recalcaron que la glositis atrófica o intersticial -
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es la lesión más característica e importante de la sí..filis. 

Dui-ante muchos años se ha reconocido la predilección de la -

glositis luética por sufrir una transformación carcinomatosa. 

La incidencia de dicha transformaciOn.es de un 30% en las di 

versas series publicadas, sin embargo, en la serie de Meyer 

y Shkales, el desarrollo del carcinoma epidermcide la glo 

sitis luética se presentó en un 19'l. de los casos. En un estu 

dio separado. los mismos autores indicaron que solo 7.57. de 

los pacientes en una serie de 210 casos de carcinoma en len

gua tuvieron antecedentes de sífilis. La g1·an disminución en 

tre la relación de la sífilis y ca1·cinoma lingual con man--

chas leucoplasicas sugiere estar relacionada con un trata--

miento templ"ano, intensivo con antibióticos. (26. 27) 

B).- Factores extrínsecos: 

a>.- Tabaco.- El tabaco (nicotina tabacum) es una solanácea 

de origen Americano, en donde lo utili;=aban con fines curati 

vos y rituales. 

Las acciones del tabaco son múltiples en el Sistema Nervioso 

Central: Dósis pequeñas ocasionan temblores y las mayores -

convulsiones, a nivel peri.férico conduce a la estimulación y 

posterior depresión de los ganglios autónomos, además de un 

inct·emento del ritmo cardiaco, una mayor carga de adrenalina 
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y tensión arterial. 

Se ha citado a éste como el agente agresor más -frecuente y -

hay evidencias de impo1·tancia que respaldan ésta proporción 

ya que muchos de los componentes químicos del tabaco así co-

productos finales de combustión, como el alquitrán y 

las resinas son substancias irritantes capaces de producir -

alteraciones leucoplásicas de la mucosa bucal. Por lo gene-

ral se acepta que las -fuentes importantes de irr·itac..idn de -

la mucosa no solo son los productos de la combustión del ta

baco y el calor, 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 contr·a la mucosa húmeda. 

También Tyldey < 1971> 1·eal izd un estudio en mineros Ingleses 

en el que se reportó una incidencia de leucoplasi~ y pre---

leuc:oplasia y su trans-formación a malignidad. <23,7> 

Pindborg y colaboradores describieron cambios inducidos por 

tabaco en el epitelio leuc:oplésico bucal en los grupos de -

Hindúes y Daneses, pero dichos cambios parecen estar asocia

dos con el uso de pipas, rapé y hcoklis. 

Una lesión interesante descrita como lesión de labio de -fuma 

dor de cigarrillos, fue descrita por Bar"t"y Landwer len en un 

grupo de pacientes que fumaban principalmente cigarrillos 

sin filtro, tienen gran variedad de apariencias pero por 

lo general son las lesiones blancas modula1·es, planas o lige 
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ramente elevadas en uno o ambos labios y que corresponden al 

s1tic en el cual se sostiene el cigarrillo. 

En México se hizo un estudio con 200 pacientes controlados -

en consulta externa y hospitalización del servicio de estoma 

tología del Hospital Dr. Manuel Gea González cuyos resulta-

dos .fueron los s1gu1entes: 

1.- No se encontr-o relación entre el tiempo de uso, cigarri

llos consumidos y cambios citologicos. 

2.- Al apa1·ece1· el filtro de los ciga1·rillos no influye en 

las mani-festaciones microscópicas. 

3.- No se detectó vínculo alguno entre nutrición y tabaquis

mo. V en este estudio no fueron encontt-c3.das alte1·aciones c:1-

tológ1cas importantes. 

Tomando en cons1det"acion los diversos estudios realizados -

en paises como la India. lnglater·ra y Estados Unidos que men 

cionan la presencia de alteraciones y reacción causa-efecto 

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 -

fumado. En el estudio real i ::a do en Méx:ico nos dice que no 

hay tales cambios c1tológicos en fumador·es de muchos años, -

lo cual nos indica que puede ser la -forma o manera en que es 

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

(21,31) 
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b).- Alcohol.- El alcoholi!imo se menciona c:omo Factor predis 

ponente de leuc:opla.sias porque pueden ser itTitantes para la 

mucosa, pero las personas que habitualmente consumen grandes 

cantidades de alcohol son por lo regular .fumadores invetera

dos, de tal manera que es di-fíc;i l establec~r los e-factos del 

alcohol solo. 

Varios investigadores como Wynder entre otr'OS sugirieron que 

los mismos -Factores que son de importancia en la etiología -

de la leucoplasia, también son operables en cancer bucal. 

Triger y colaboradores subrayaron el papel de los -Factores -

p~edisponentes coeH1stentes múltiples como daño hepático y -

el uso de tabaco así como de alcohol entre otros. es proba-

ble que la ingestión de alcohol sea da~ina para la mucosa -

bucal. C5, 1 U 

e). - Candidiasis. - Se ha señalado que la presencia de cándi

da albic:ans, un hongo relativamente común ocL1rre con mucha. -

fl"ecuenc.ia concomitante a leucoplasia. 

F>or ejemplo, un estudio de 226 pacientes con ésta en-fermedad 

real i ;::ado por Roed-Peter·sen y c:olaborado1·es encontraron que 

en un 31X de las biopsias de tejido contenían cándida. 

Además en otro estudio t"'ea 11 =:acto por Renstrup enc:ontrd at í.-

p ia epitelial en el 567. de suJetos que mostraron inva.sidn 

por cándida. 
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Jepsen y Wintherhan comprobaron que todas las leucoplasias -

moderadas pi-esentan levaduras y desc:r iben sus aspectos pato

lóg1c:os. 

En la parte superficial del epitelio se ven pseudomicelios,

hay edema en dicha zona, infiltración de polinucleares. 

Existen focos de par-aqueratosis y en corión se observa impar 

tante edema con reacción inflamatoria. 

La misma histología la describen Cawson y Lehner cuando ha-

blan de la forma clínica de la candidiasis que llaman "Candi 

dal Leukoplaquia". Describen 12 casos de candidiasis clínica 

mente indi-ferenciables de leuc:oplasia. 

Jensen y Winther, en todos los casos de leucoplasia moteada, 

hallaron pseudomic:elios de cándida y lograr·on con el empleo 

de nistatina un pasaje al tipo común homogéneo de leucopla-

sia y una regresión en los cambios basales de actividad mi-

cótica. Además el aspecto histológico que describen cuando -

la leucoplasia es moteada, es idéntico al observado en candi 

diasis, sin embargo el in.forme sobre leucoplasia de la O.M.S. 

establece que aún es incierta la relación entre la infección 

por cándida, la displasia epitelial y el riesgo de una -futu

ra malignidad. <B,19) 

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

centrado que la mayoría de los pacientes con leucoplasia en 
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boca, tienen una mala higiene y descuido en caso de usar prd 

tesis, qui;:as la relacidn entre mala higiene y leucoplasia -

es al permitir el establecimiento de microorganismos que en 

determinado momento pueden ser patógenos al haber una baja -

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

e).- Traumatismos.- La mordedura de carrillo, habitual y par 

sistente en sujetos con inestabilidad psíquica suelen tener 

un aspecto blanquecino áspero Junto a :onas de epitelio des

camado que puede recordar una leuc:oplasia. Si además el en-

fermo hace succión aparecen placas blanquecinas e incluso pe 

tequias, el diagnóstico di~erenc:ial suele darlo la Histot·ia 

Clínica y la exploración. 

Otro tipo de traumatismos relacionados con leucop)asia son -

las ó.lceras traumáticas por prótesis y bordes cortantes den

tarios. 

Se produce una zona eritematosa, con límites correspondiendo 

con los del agente que produce la agresión. Después se ulce

ra y aparece como una ulceración cubierta de fibrina con los 

bordes rojos y abultados y muy dolorosa. 

Esta es la tllc:era aguda típica producida por una prótesiu 

nueva. 

Como la sintomatología es aguda y el enTermo esta todavía en 

tratamiento el problema se resuelve en unos días retocando -
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la prótesis. 

En portadores de prótesis, las úlceras curan bajo irritación 

o bien la prdtesis se mueve produciendo una ligera irrita--

cion apenas perceptible y la mucosa irritada toma un aspecto 

eritematoso y luego va engrosándose, hipertroi=iándose, lle-

gando a producirse verdaderas tumoraciones que suelen diag-

nosticarse como -Fibromas y tienen una zona de implantación -

alargada en el f'ondo del vestíbulo con una ulceración cen--

t1·a1 o con una leucoqueratosis áspera y dura, -frecuentemente. 

colonizada por cándida~ 

En cuanto a las lesiones traumáticas no acusadas por bordes 

de prótesis, tenemos las ocasionadas por bordes cortantes de 

dientes Tractur-ados, caries, sarro y las ocasionadas por gal 

vanismo. 

La conducta a seguir es la supresión del agente traumatizan

te, antiseptic:os suaves~ colutorios y eventualmente nistati

na y an-foterocina B. 



D I A G N O S T I C O S DIFERENCIALES 
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Eritroplasia: 

Es una enfermedad que originalmente -Fue descrita por 

Gueyrat en 1911. En la actualidad los investigadores t·econo

c:en que la eritroplas1a es una entidad clínica y una lesión 

de la membrana mucosa, la cual muestr·a histológicamente, en 

un amplio porcentaJe de casos, cambios epiteliales que va--

rían desde una displasia hasta un carcinoma in situ e inclu

sive un carcinoma invasivo. 

Mientras los primeros investigadores cr·eían que la eri

troplasia y la enfermedad de Bowen de la membrana eran las -

mismas, las mani-Festaciones comunes indican que son enferme

dades distinta9 con características clínicas y c:ur·so clínico 

dif'erente. 

La eritroplasia ha sido e><aminada por Williamsan, Shear, 

ShaTer y Waldron. Se subraya la importancia de tomar biop--

sias dQ dichas lesiones rojas. Tales lesiones clinicamente -

similares inc:luyen una c:andidiasis, tuberculosis e histoplas 

mosis así como otras aTec:c:iones relativa.mente 

como la it-r-ita.cion por protesis parcial. 

Ca.r·acteríst1c:as el ínicas: 

especíTicas 
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. . 
Se presentan tres manifestaciones el i'nic:as di-fe.r:entes -' 

en la cavidad bucal: 

1. - La forma homogénea es bastante eutensa de 'tamafio y ·se en 

cuentra en la mucosa oral. 

2.- Eritroplasia mezclada parches de leuc:oplasia.;. 

3.- Leucoplasia moteada o con más propiedad, Eritroplasia mo 

tea da. 

Una lesion asintomática de eritrcplasia es el signo más 

visible o más temprano de carcinoma epidermoide bucal o in -

situ. La eritroplasia no presenta predilec:cidn entre hombres 

y mujeres y es más frecuente entre la sexta y saptima década 

de vida. Los sitios predilectos de esa enfermedad, son con -

más f=rec:uencia el piso de boca, después el área t:etromolar, 

seguido por la lengua, paladar, mucosa y surcos mandibulares. 

Aspectos histológicos: 

La mayorra son histoldgicamcnte carcinoma epidermoide -

invasivo, carcinoma in situ o displasia epitelial en el mo--

mento de la biopsia. 

Se encuentran prolongaciones de tejido conectivo que. se 

e:<tienden muy alto dentro del epitelio y éste se encuentr·a -



-21-

sobre las puntas de las invaginaciones que son más delgadas. 

Poi· último, la -falta de cualquier cantidad de ortoquera 

tina o paraqueratina super-ficial también contribuye al mati:: 

rojo de la lesión. 

Tratamiento: 

Es quirúrgico con criterio oncológic~, la eritroplasia 

del pene se ha tratado con cierto éxito mediante S - Fluro

Uracil-Tópico, pero su uso en cavidad bucal solo ha sido ex

perimenta 1. 

Candidiasis: 

Si bien la enfermedad era conocida por Hipócrates, -fue

ron Berger en 1842, Graby y Bogel en 1848, quienes desc:ubrie 

ron que el agente causal era un hongo, 11) años después, Char 

les Robin lo identi-ficd y lo llamó Oidium Albicans. El orga

nismo Candi da Al bicans, vive tranquilamente en la baca del -

407. de la población sin producir nunca una lesión oral. De -

cualquier modo son grandes oportunistas y bajo una variedad 

de condiciones pueden volver a la mucosa oral anormal. 

Señalando una orden de lesión de la mucosa oral tenemos 
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una lesión que invade el epitelio, pero esta invasión es su

perficial y limita a la capa granulosa. 

Su frecuencia ha aumentado notablemente por el empleo -

continuo de antibióticos los cuales destruyen la flora bacte 

riana normal inhibitoria, se suman a éstos el uso de medica

mentos inmunodepresivos en particula1· corticoesteroides y ci 

totó1< ices. 

La candidiasis bucal o algodoncillo permanece como una 

enfermedad local izada pero en ocasiones muestra una e><ten--

sión hacia la -faringe e incluso pulmones, con -frecuencia. con 

un desenlace mortal. 

Aspectos clínicos: 

1.- Candidiasis Aguda Pseudomembranosa.- Por lo general la -

padecen personas graves y crónicamente enfermas o lactantes. 

Se caracteriza por placas blancas elevadas, blandas que se -

presentan en la mucosa bucal. 

Tratamiento: 

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

2.- Candidiasis Atrófica Cutánea.- También aparece en cual-

quier sitio y se asemeja a la pseudomembranosa cuando es re

tirada de la boca porque son lesiones más rojas o eritemato

sas que blancas. 

3.- Candidiasis Hiperplásica Crónica.- Se dice que es del 

tipo leucoplásico de la candidiasis. Las lesiones bucales 

consisten en placas firmes, de color blanco, persistentes 

que se locali;:an en carrillos. labios y lengua. Estas lesio

nes pueden durar años. 

Cawson y Binnie indican la relación definitiva entre 

candídiasis crónica y carcinoma epidermoide bucal, por lo -

tanto se considera que la candidiasis crónica es en sí causa 

de leucoplasia y se le debe considerar con un posible poten

cial maligno. 

4.- Candidiasis Mucocutánea Crónica.- Presenta lesiones buca 

les de todos tipos y aparece en los mismos sitios intrabuca

les. 

5,- Candidiasis Atrófica Crdn1ca.- Se le considera como un -
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sindnimo de- la enTermedad conocida como-boca ulcerada por el 

uso de prótesis -total. 

Aspectos Histoldgicos.- Este microorganismo se puede culti-

var en diferentes medio&, para ayudar a establecer el diag-

ndstico. Se observan células de levadura y de hifas o de mi

c:el ios el cual sufre en géneros de es:pecializac:idn ulterior, 

dividiéndose en micelio vegetal puramente nutricio y micelio 

reproductor. 

Trata.miento: 

El desarrollo de nuevos antimic:dtic:os espec:íf1cos, como 

las nistatinas ha sido benéfico para el tratamie~to de la 

c:andidiasis mantenidas en contacto con las lesiones. Otras -

sustancias de valor son la anfoteroxina B. 

Liquen Plano: 

Es de particular interés para el dentista ya que la mu

cosa oral se ve a~ectada en un 507.. La clásica mani~estación 

de pápulas blancas en la mucosa bucal y en la lengua -Fueron 

descritas por Erasmo Wilson en 1869 y por Thiebierge en 1885 

Audry en 1894 señala que Tuera de las lesiones de la mucosa 
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bucal el líquen plano puede aparecer o no a-fectando la piel. 

El Jíquen plano sobreviene entre los 40 y 60 años, afee 

tanda tanto al hombre como a la mujer, en cuanto a la raza -

el líquen plano es raro entre los negros yºorientales; ma 

yor -Frecuencia se e9tudia en Europa y en América. 

Etiología: 

Aún no se conoce intimamente la etiología del líquen 

plano pero se han elaborado diferentes hipótesis para expli

car su et 1opatogenia. 

Se ha atribuido a microorganismos, lúes, c:ronosépsis, -

tuberculosis, ciet·tos medicamentos, herencias, -fatigas, ten

sión nerviosa o un estado de aler"gia. Los -factores que mayor 

mente destacan son los psicosomáticos ya que hay evidencias 

de que el líquen plano puede aparecer sujetos hipersensi-

bles, irritables, nerviosos, a continuación de choques ner--

viosos o morales y preocupaciones. 

Aspectos Clínicos: 

Clinicamente no e~isten semeJanzas entre las maniTesta

c:iones cutáneas y mucosas. La lesión primaria es la pápula -
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poligonal, pequeña de color rosa violáceo y a medida qüe.pro 

gresa la lesión se torna marrón parduzca, las cuales miden -

unos pocos mi 1 imetros de diámetro. 

En cuanto a localización la superTicie de -flexión de 

los brazos y de las piernas son las más afectadas con tenden 

cia a la simetría. 

La mucosa bucal es la más afectada según estudios: ca-

rr i l los, fondo de saco, yugales, lengua, paladar blando y du 

ro, así como piso de boca. 

Su extensión varía desde una pequeña placa a grandes ex 

tensiones afectadas que cubren totalmente la mucqsa bucal. 

En el dorso lingual puede atro'fiar las papilas, mostrándose 

como a.reas blancas lechosas, 1 isas en bajo relieve siendo 

francamente sifíloides. 

Las -formas ampollosas, bullosas, bulloerosivas o ulcera 

das 9on consideradas cancerígenas. 

Las lesiones bucales consisten en cuatro tipos básicos: 

1.- Desarrollo de lesiones blancas queratOsicas a modo de p4 

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

3.- El desarrollo de zonas de erosión y ulceración. 

4.- Atrofia del tejido. 

Histopatolcgi'.a: 

Los hallazgos consisten en hiperparaqueratosis o hiper

ortoqueratos1s con engrosamiento de la capa granular, en al

gunas ocasiones acantosis con edema intracelular de las célu 

las espino~as, degeneración por necrosis o licuefacción de -

la capa basal de las células con aspecto de una banda delga

da de coágulo eosinófi lo en el lugar de esta capa basal, in

fi l traciOn de linfocitos y de células plasmáticas ocasiona-

les. 

E:cisten en el epitelio cuerpos, coloides fibrilares de 

acuerdo al trabajo de El-Labban, Krammer y Gri-fin. 

Pullon encontró cambios adicionales en el epitelio1 

l.- Irregularidad de la membrana nuclear de las células. 

2. - Aumento en el engrosamiento y granularidad de las tono.fi 

brillas epitellales. 

Tratamiento: 
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1.- Suprimir los irritantes locales de todo tipo. 

2.- Suprimir Tocos sépticos. 

3.- Suprimir el stress emocional. 

4.- Mejorar, suprimir o compensar las en-Fermedades-generales 

del paciente. 

5.- Dieta rica en vita~ina C. 

El tratamiento local es puramente sintomático con corti 

coesteroides y .1c:ido pantoténico. Usamos vitaminoterapia A -

en dosis elevada de 200 a 500 mil Unidades, sedantes y tran

quil i ::ante~ así como regulariza dores del Sistema Neurovegeta

tivo. 

Lupus Eritema toso: 

Es una inflamación de la piel y de la mucosa de origen 

desconocido. Monash en 1931 encontró el SOY. de los casos 

lesiones bucales bien marcadas. Se distinguen dos tipos so-

bre la piel: Lupus Eritematoso Sistémico y Lupus Eritematoso 

Discoide. 

Etiolog.íat 

Tiene su edad máxima de inicio aprcttimadamente a los 30 
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años en la mujer y 40 años en el hombre. 

Jacob indicó que se pueda presentar en niños y que exis 

te marcada predilección por las mujeres. 

Se atribuyen los mismos -factores etiológicos para amboa 

tipos de Lupus Eritematoso. 

Son principalmente una predisposición genética para la 

en-fermedad y una anomalía inmunitaria posiblemente mediada -

por una infección viral. 

Aspectos Clínicos: 

Las lesiones cutáneas principales del Lupus Eritematoso 

Sistémico son unos parches eritematosos en la cara que unen 

en -forma simétrica las mejillas y el puente de la nariz co-

mo mariposa. Afecta el cuello, parte superior de los bra;?;os~ 

hombros y dedos. 

Se p1·esentan sensaciones de prurito, quemadura y áreas 

de hiperp1gmentación. Su gravedad se intensi-Fica con la luz 

solar. 
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Las lesiones cutáneas principales del Lupus Eritematoso 

Discoide son máculas de color rojo púrpura. 1 igeramente ele

vadas que a menudo estan cubiertas con escamas adherentes de 

color gris amarillento. 

Aspectos bucales: 

La mucosa se encuentra a-fec:tada 

casos de Lupus Eritematoso Discoide. 

un 20 a sor. de los -

menciona que las a--

-fec:ciones de la boca puedan presentarse antes o después de -

las lesiones cutáneas e incluso en ausencia de estas. 

Son .formas eritematosas ligeramente elevadas pero a me

nudo deprimidas. sin induracidn y con manchas bl.3:ncas, en o

caciones puede haber una ulce1·ación dolorosa con costras y -

sangrado , per·o sin -formación de escamas como se la 

piel. Los mánJenes t1enon una ::ona de queratinización, es co 

mún observar estr·ía~ blancas radiadas fuera de márgenes. 

La curación central nos da una cica.tri:: deprimida. Es-

tas lesiones en un 757. son sintomáticas. siendo más comunes 

en la mucosa bucal, paladar y lengua. El borde bermellón de 

los labios principalmente en el in-feriar se observan estas -

l<::!siones. Con alguna -frecuencia se presentan trans-formac:io--
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nes malignas de las lesiones de los labios. 

También se presenta monil iasis bucal y xerostomía. No -

se debe alentar el diagnóstico con base en el aspecto clíni

co de las lesiones bucales debido a su semejanza con otra en 

~ermedades como Liquen Plano y Leucoplasia. 

Histologia: 

Se caracteriza por la hiperparaqueratosis con obtura--

ción queratósica, atro-fia de las espigas, degeneración por -

licue-facción de la capa basal de las células, re-filtración -

perivascular de lin-Focito!i y su colección alrededor de los a 

péndices det·matológicos y degeneracion basó-fila de las -Fi--

bras colágenas y elásticas, con h1alini~ación, edema y 

bies -fibrinoides. 

Shkalar y McCarthy determinaron que los halla;:gos son -

demasiados característicos para hace,. un diagnóstico de-Fini

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 remisión 

mediante tratamiento con c:orticoesteroides, fármacos antipa

lúdicos o ambos. En ocasiones hay una remisión expontánea a 

la -Forma sistémica de la enfermedad, la cual desarrolla ade

más Lupus Eritematoso Disc:oide pero esto sucede solo en el 

5X de los 
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Antes de hablar de clasi-ficaciones de la Leuccplasia es 

necesario dar una de-finición de ciertos términos que son usa 

dos para definir· el grado de malignidad de éstas, las cuales 

estan apoyadas en gran cantidad de estudios clínicos. 

1. - Hiperortoqueratosis. - Es el aumento anormal de la capa -

de ortoque1·atina o est1·ato córneo en un sitio específico, 

aunque una capa de ortoqueratina en un sitio puede ser nor--

mal, para otro, aumento de grosor de la capa es anormal. 

2.- Acantosis.- El grueso de la capa espinosa también varía 

considerablemente entre los di-ferentes tipos y sitios de la 

cavidad bucal. Es el gr·osor de la capa espinosa en una Terma 

anormal en un lugar determinado. Puede estar asociada con hi 

perparaqueratos1s o hiperortoqueratosis. 

3.- Oisplas1a.- Estas displasias epiteliales no son todas 

del mismo grado, así la O.M.S. indico que e:<istían tres -For

mas: Ligera~ moderada y grave, dependería de la presencia de 

mayor o menor número de anomalías atípicas del epitelio. Bac 

ncczy intenta s1mpli1-icar más la cuestion: Sería ligera cuan 

do existiecen dos anomalías atípicas, moderada entre dos y -

cuatro y grave más de cuatro. Thoma por el contrario señala 

que depende de la localización de éstas en el epitelio. 

Para tomar en cuenta las dos proposiciones y simpli-Fi-

car se tomaron de la siguiente mane1·a: 

Oisplasia Ligera.- Los cambios atípicos estaran localizados 
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en e;,tra_tos epiteliales pro-fundos. 

Displasia Grave.- Caracteri::ada por la presencia de múlti--

ples alteraciones atípicas y ocupando la totalidad del epite_ 

lio. 

Los criterios que se han utilizado son los siguientes: 

1.- Aumento de mitosis < anormales). 

2.- Ouera~ini~acidn celular individual. 

3.- Perlas epiteliales dentro de la capa espinosa. 

4.- Alteraciones en la relación núcleo-citoplasma. 

5. - Hipercroma.tismo de las células. 

6.- Nuc:leolos gigantes. 

7.- Pérdida de la polaridad y desorientacidn de las células. 

8.- Poiquilocar1nos1s o división de los núcleos sin división 

de citoplasma. 

9.- H1perplasia basilar. 

Carcinoma In Situ: 

No se puede hacer una distinción entre displasia y Car

cinoma In Situ. Este se presenta, pero no de manera invaria

ble como una les1on cl1nicamente h1perqueratósica a leucoplá 

sica. Se debe considerar como Carcinoma In Situ cuando una -

área de la que podría considerarse -focal, comprende ciertos 
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criterios enlistados para la displasia, cuando asten presen

tes en un g1·ado más intenso o cuando muestran un cambio de -

an·iba hacia abajo, comprobando que la lesión no ha progresa 

do hasta el punto de encontra1·se una verdadera invasión de -

teJido conectivo. 

Histologicamente Tueron clasiTicados como siguen: 

1.- Leucoplasia benigna, sin ninguna alteración maligna. 

2.- Atípia diagnosticada cuando dos o más de los siguientes 

rasgos estuvieron p1·esentes: 

A> Incremento del núcleo citoplasmico. 

B) Pérdida de polaridad de las células basales. 

C> Polimor-Fismo nuclear. 

0) Hiperci-omatisrno nuclear. 

E> Oueratinización de las c~lulas simples o grupos de célu-

las. 

F> Pérdida de adhe1·encia intercelular. 

G> Alargamiento del nucleolo. 

3.- Carcinoma In Situ. 

4.- Carcinoma Invasivo. 

Tratamiento: 

El tratamiento para muchas de las lesiones leucoplási--
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cas es en primer lugar eliminar Tactores causantes como lo -

set·ia el tabaco y la eliminación de -Factores de irritación, 

higiene bucal, eliminación de la in-Fección bucal, ajuste y -

corrección de las dentadt.tras def'.ectuosas, eliminación de los 

-factores orgánicos, tratamiento de la sí-Filis, administra--

c16n de vitamina A durante largo periodo .. 

Oestruccion de las lesiones pequeñas mediante electrodisec-

ción .. Para las lesiones e1<tensas e~ necesario un debridamien 

to en etapas múltiples con o sin injertos de piel. Se debe -

evitar la radiación. 

Características clínicas: 

Cualquiera qL1e sea el sector de la mucosa bucal en que 

se asiente la leucoplasia,ésta evolucionará 

o estadías clínicos bien definidos: 

cuatro grados 

Grado 1.- Reaccion inicial de la mucosa a la irritación, pre 

santa ár·ea sensible de color rojo, granular, bien defini 

da que permanece en estado de desarrollo poco tiempo y su co 

lor blanco gr1s~ceo se debe a la modificación del epitelio -

debido a ligero aumento de su espesor. No se ha comprometido 

la elasticidad ni plegabilidad de la mucosa. El tipo más fre 

cuente es la leucoplasia yugal de origen exógeno llamada leu 

coplasia de los fumadores. 
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Grado II.- Descrita por Prinz como el tipo liso en Terma de 

mosaico, su colorac:·idn es blanco brillante indurada, seca, -

despulida. La elasticidad y plegabilidad de la mucosa se en

cuentran comprometidas. A la palpación se percibe una rugosi 

dad peculiar de la parte a.fectada y el paciente suele adver

tir la presencia con la punta de la lengua. Si la lesión de 

la lengua es muy extensa, origina sequedad de la boca y si -

la boca esta aTectada, puede estar diTicultada en sus movi-

mientos, se presenta hiperqueratosis y acantosis con una in

.filtración celular del co1·ión. 

Grado III.- Esta se reconoce inmediatamente, presenta placas 

induradas de color blanco lechoso de aspecto perlino platea

do que suele formar notable relieve y a vec:es cubre una gran 

área de la boca, es una placa exo.fítica, espesa, .homogénea -

rugosa de extensión variable, si llega a ganar pro.fundidad e 

inte1·esar al tejido conectivo subyacente tenemos una compli

cación de la placa leuc:oplásic:a y ésta equivale a la inicia

ción de una lesión cancerosa, ello ocurre por lo general an

te una causa endógena. 

Grado IV.- Se trata por lo general de una leuc:oplasia compli 

cada, se observa generalmente sobre la lengua, órgano predi

lectamente a-fec:tado, en su cara ventral o dorsal o en sus -

bordes. También muestra .formaciones verrugosas o papiloma.to

sas. Prin:: la denomina per·iodo verrugoso de la leucoplasia, 
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la mucosa esta cubierta por capas gruesas de epitelio quera

tin1::ado~ que con frecuencia estan cubiertas de gruesa sabu

rra. Hay excrecencias en forma de verrugas que pueden formar 

nódulos relativamente grandes, además sangrante y de co--

lor rosa. Tiene etapas potenciales neoplásicas marcadas y re 

cibe el nombre de leucoplas1a neoplásica~ desde el punto de 

vista subjetivo es constante la hiperestesia en contacto con 

el tabaco y el alcohol o ante cualquier elemento i1·ritante. 

el paciente suele acusar además sensación de hormigueo y que 

mazón local. son éstos los signos el ínicos de un c:áncer pr·a

piamente dicho ya iniciado. 

De el lo se interfiere que la leuc:oplasia es capaz de ha 

cer las veces de punto de partida de un carcinoma~ siempre y 

cuando esta les1on haya invadido la dermis papilar y planos 

conectivos subyacentes. 

Aunque los sitios más Trecuentes de localización de és

tas lesiones son la mucosa mandibular y surco, mucosa bucal, 

mucosa ma:ülar y surco, paladar, labios, piso de boca, len-

gua y región retromola1·. Cabe señalar que la lesión más peli 

grasa aunqL1e de menos incidemcia por su localización es la -

que se encuentra en la parte sublingual, en estudios realiza 

dos por Waldr-on y Shafer quienes enfatizat"on 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 atancidn. E$tas son más comunes en 

hambres que en mujeres. 

Bacncczy y Sugar en 1972 encontraron que el carcinoma -

se desarrolla en 9.7% de la leucoplas1a de Tondo de boca. Es 

importante hacer conciencia como Médicos Odontólogos de que 

entre más pronto se detecten éstas lesiones más oportunida-

des tendremos de ayudar al paciente en una rorma directa y -

conctentes del tipo de lesión que estamos tratando. También 

es importante apoyarnos no solo en el diagnóstico clínico de 

la lesión de todos los medios y es recomendable siempre que 

se tenga la más mínima duda, tomar una biopsia de. la lesión, 

ya que apoyándon~s en ésta y en sus cpracterísticas clínicüs 

tendremos mayor nocidn de lo que estamos tratando. 

<2,6, lb, 17, 18, 19) 
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Después de haber hecho un diagndstico correcto de la le 

sidn, el tratamiento más usual durante algunos años para és

te tipo de lesiones ha ido variando de acuerdo a la intensi

dad y al grado de éstas. Así. tenemos que para las lesiones -

leves y moderadas lo más aconsejable es retirar en primer lu 

gat· los irritantes locales como lo pudieran ser el tabaco y/ 

o el alcohol, así como también bordes de prótesis cortantes 

o mal ajustadas y algún hábito que pudiera tener el paciente 

como el de introducirse constantemente algún objeto a la bo

ca. 

Probablemente la corrección de los -factores locales pue 

den tener mayor beneTicio que el tratamiento de los posibles 

-factores sistémicos, aunque no se debe pasar por p.lto el cui 

dado de éstos. 

Tanto para las peque~as lesiones como para las mayores 

el tratamiento que se sugiere es la administración de vitami 

na A, complejo de vitamina B y estrógenos, radiación, fulgu

ración, extirpación quirórgica y quimioterapia tópica. 

Las lesiones pequeñas se pueden cauterizar o extirpar -

en su totalidad teniendo cuidado de prevenir un campo cance

rígeno, es importante en todos los casos realizar estudios -
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histcpatológicos. 
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1.- Es importante que el Cirujano Dentista de práctica gene

ral tenga siempre presente las lesiones leucoplásicas, como 

las lesiones premalignas aunque no todas éstas vayan a ser -

cancerizables y que las incluya en sus diagnósticos con to-

das sus bases para poder diferenciarlas. 

2.- La mayor1a de estas lesiones leucoplásicas son indoloras, 

por lo cual es de vital interés tomarlas en cuenta durante -

el examen oral. ya que alguna de el las 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 -

di-ficulta mucho. 

4.- El diagnóstico di.ferencial para las leucoplasias se esta 

blece con base en estudios histológicos y citológicos y las 

entidades más parecidas a esta lesión es el Candida Albicans, 

Lupus Eritematoso, Eritroplasia y Liquen Plano cuyas caracte 

ri'.sticas principales son el color blanco o gris blanquecino. 

S.- La etiología de la leucoplasia es variable y se incluyen 

tanto .factores intrínsecos como extri'.nsecos los cuales pue--
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den sen el uso de tabaco en cualquiera de sus formas, alco

hol, mala higiene y por otro tenemos deficiencias vitamini-

c:as, así como alguna en-fer-medad in-Fecciosa como la s:í-filis. 

6. - Es necesario tener una Historia Cl :i'.nica que abarque todo 

lo reTerente al paciente; sus hábitos orales~ posibles -fuen

tes de irritación crónica o alguna enfermedad sistémica que 

pudiera predisponer al paciente a este tipo de lesiones. 

7.- Establecer un diagndstico ayudándonos siempre de la clí

nica, así como de> estudios histoldgicos y c:itoldgic:os corre

lativos y muy bien controlados~ antes de e'3tablecer cual- -

quier diagnóstico. 

No es aconsejable dejarse guiar exclusivamente por la apa--

riencia clínica de la lesión. 

e.- Lo básico es apoyarse siempre en un estudio bidpsico com 

pleto y tomar la citología eK-Foliativa como un método auKi-

liar de utilidad para llegar a un diagndstico positivo. 

9.- Es importante señalar que la lesidn más peligrosa aunque 

de menos incidencia por su localización es la que se encuen

tra en la regidn sublingual ya que éstas presentan variacio-

diversas y muy aparentes. En cuanto a orden de sitios a 
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menudo se aTecta la mucosa y comisura labial, seguido en or

den decreciente por mucosa alveolar, lengua, labio, palada-

res duro y blando, piso de la boca y encía~ 

10.- En recientes estudios realizados se observa en la mayo

ría de los casos lesiones benignas innocuas caracterizadas -

por hiperortoqueratosis, acantosis e hiperparaqueratosis o -

combinaciones ent,.e éstas. 

En el 12'l. de los casos 5e encontró displasia epitelial leve 

o moderada y en 4.5X se descubl'"ió displasia epitelial grave 

o carcinoma in a1tu. 

El Carcinoma Epidet·moide Invasivo se encontró en un 3. l'l. de 

los casos, lo cual indica un porcentaje mucho muy bajo, pero 

si de considerable trans-formacidn maligna. 

11.- Debemos tener como punto inicial en nuestra práctica 

pr-ivada el servic:io odontológico con más alta responsabili-

dad apoyándonos en la gran cantidad de estudios y materiales 

que en la actualidad se oTrecen por médicos y odontólogos de 

dicados exclusivamente a éstas patologías y así brindarle al 

paciente la oportunidad de detectar con oportunidad éste ti

po de lesídn para evitar un daño mayor. 
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Existe actualmente una gran controversia en cuanto a 

def'inición del término Leucoplasia y para resolverla se ha -

incrementado la tendencia a emplear la palabra Leucoplasia -

como un término clínico cuya connotación es histopatológica, 

por lo tanto. el término Leucoplasia implicaría no sólo el 

aspecto clínico de una placa blanca localizada en la mucosa, 

la cual no puede ser eliminada por f'rotamiento ya que es 

irreversible a pesar de eliminar irritantes y que no pueden 

ser asignadas a otra categoría de diagnóstico a base de ras

gos clínicos microscópicos. Esta definición ha sido adoptada 

por la Organi;:ación Mundial de la Salud. 

En cuanto a su etiología se menciona que es muy variada y se 

puede deber a. -factores extrínsecos entre los cuales tenemos: 

el tabaco, alcohol, irritación local, sepsis bucal, etc. En 

cuanto a los f'actores intrínsecos tenemos1 de.ficiencias vita 

mínicas y alteraciones hormonales. 

Sus características clínicas varían desde un área blanca, no 

palpable, bastante translúcida, hasta lesiones induradas 

gruesas, Tisuradas, papilomatosas, etc. Su super.ficie se en

cuentra Ti nalmente ar-rugada o doblada y se siente áspera 

la palpación. Las lesiones son de color blanco, gris o blan

amat· i l lento; pero al consumir mucho tabaco adquieren un -

color pardo amat· i l lento. 

El diagnóstico diTei-encial se ha establecido con entidades -
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patológicas de mayor parecido a ésta y se menciona a el Li-

quen Plano, Lupus Eritematoso. Eritroplasia y Candida Albi

cans. 

En cuanto a su histcpatología es conveniente mencionar que -

se encontrará siempre una ligera Displasia Epitelial SuperTi 

cial; también podemos encontrar según el caso Hiperortoquera 

tesis, Hiperparaqueratosis, Ac:antosis~ Displasia, Carcinoma 

In Situs y Carcinoma Intraepitelial. 

El tratamiento en primer lugar es eliminar irritantes tanto 

intrínsecos como extrínsecos. 

Se sugiere también administración de vitamina A y complejo -

de vitamina B, así como algunos estrdgenos. 

Las lesiones pequeñas se pueden c:auferizar o extirpar en su 

totalidad teniendo cuidado de prevenir un campo cancerígeno. 

Es muy importante real i::ar estudios histopatológicos integra 

les. 
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