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INTRODUCCION

En la presente tesis trato de dar un panorama sobre las leucoplasias, lesiones que si no
son diagnosticadas y tratadas correctamente pueden en muchos casos degenerar en un
carcinoma.

En aiios recientes la Patologia bucal ha oscilado entre una mejor comprensién del
significado y una mejor prevencién de si misma.

Particularmente creo que hay que dar mayor énfasis a la Patologia Oral preventi-
va, ésta es la que nos lleva al reconocimiento de lesiones potencialmente serias en sus
periodos tempranos. Dentro de la Patologia Oral tenemos el grupo de las lesiones
blancas al cual pertenecen las feucoplasias.

La mayorf{a de los pacientes con leucoplasia oral estdn poco o nada concientes de
ia presencia de sus lesiones ya que en muchas ocasiones estdn ocultas u fa vista del
paciente.

)
Por lo anterior es importante que los Cirujanos Dentistas tleven a cabo exdmenes
orales completos y minuciosos para poder detectar dichas lesiones.

En el desarrollo de esta tesis describo diferentes aspectos de las leucoplasias: en
el capitulo I proporciono una retrospectiva de las leucoplasias, desde cuando se regis-
tran en la literatura y como se les llamd. En el capitulo II, menciono el concepto de
leucoplasia de varios autores. En ¢l capitulo I cito la clasificacion y nomenclatura
de diversos varios autores. La etio y tisiopatogenia se encuentran contenidas en el ca-
pituto IV. En cl capitulo V describo las caracteristicas clinicas de las leucoplasias.
Los estudios clinicos complementarios estin en el capitulo VI, en donde ademds agre-
go la histopatologia de las leucoplasias. En el capitulo VII menciono la importancia
de (deteccion oportuna), asi como las bases para diagnosticar las leucoplasias y dife-
renciarlas de las demsds lesiones blancas. En el capitulo VI proporciono el prondsti-
co y planes de tratamiento para las leucoplasias.

A lo largo de esta tesis se recalcan aspectos de gran importancia, tales como el te-
ner presente que son lesiones que para el paciente pueden parecer sin importancia y
que son premalignas, que hay que diagnosticarlas a tiempo y llevar un manejo ade-
cuado.
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ANTECEDENTES
HISTORICOS

Es interesante recordar algunos detalles histéricos, en especial {as viejas sinonimias,
que presentan confusidon, por lo cual mencionaré los siguientes conceptos:

En 1837, Plumbé describi6 a ia leucoplasia con ei nombre de “ichthyosis linguae”
interpretdndola como una manifestacién de la afeccién cutdnca del mismo nombre.

Busenet (1858) citado por Vidal, en su tesis de doctorado y con ¢l nombre de
“plaques blanches des fumeurs” se refirio a las lesiones localizadas sobre la cara in-
terna de las mejillas, labio y comisuras que a su juicio, podrfan obedecer a la accién
irritante del tabaco.

Morris (1862) sefiala que la afeccion llamada “icthyosis linguae™ podia ser segui-
da de un epitelioma de lengua.

Sigmund (1863) citado por Kaposi, designé como psoriasis lingual algunos casos
de sffilis bucal en los que existia una marcada rugosidad de ta mucosa mientras que el
epitelio resultaba alterado o defectuoso por sectores. Sobre la lengua pudo observar
islotes de infiltracion, duros al tacto, que se presentaban como manchas lisas y lecho-
sas. Como la descamacion era caracteristica frecuente, el término de psoriasis lingual
le parecid el mis apropiado.

Clarke menciona que Hulke (1864) fue el primero que con ¢l nombre de “icthyo-
sis linguac™ describid a la leucoplasia en Inglaterra.

Pagelt remarcd el paralelismo entre la ictiosis cutdnea y la afeccion lingual y apro-
bé ese nombre. Se debe hacer notar que el caso presentado por Hulke se transformd
en un epitelioma 6 ailos mis tarde.

En 1866 Kaposi, de Viena, establecid en la “icthyosis linguae™ la existencia de
dos estadios: uno temprano y otro tardio. A este tiltimo lo Hamé “queratosis mucosae
oris”.

Bazin (1868) considerd a la leucoplasia como una variedad de psoriasis al estable-
cer que sc trataba de una afeccién escamosa de fa mucosa bucal, indolora, que podia
presentarse sobre la cara interna de las miejitlas y de los labios o en cualquier parte de
la superficie de la lengua. Hizo notar su observacidn en sujetos artriticos.

Wilson (1868) citado por Simén, observd afecciones andlogas en la lengua de in-
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dividuos que sufrian de psoriasis de la piel; la designé con ¢l nombre de “alphos™. La
enfermedad se presentaba con el aspecto de parches blancos bien delimitados, en par-
te lisos y en parte granulosos, debido al engrosamiento de las papilas. Cito tres casos
que se acompaiiaban de psoriasis generalizada,

Debove (1873) adoptd el nombre de psoriasis bucal dado por Bazin a esta afec-
cién, no porque considerara igual a la psoriasis cutdnea, sino porque esta denomina-
cidn daba una buena idea del aspecto de la lesién. La psoriasis bucal coincidiria
ordinariamente con los “eczemas” circunscritos y mds raramente con la psioriasis de
la piel. Jamds habia visto una psioriasis de la mucosa labial que se extendiera a su ca-
ra cutdnea. :

Mauriac (1874) hizo una clasificacién de las leucoplasias a las que segufa llaman-
do psoriasis basada en su ubicacién, ¢l predominio de ciertas lesiones y el color:

(¢)] Por la forma:
Psoriasis discreta, confluente.
Psoriz{sis difusa circunscrita.
Psoriasis punctata guttata (psoriasis cérnea de la lengua)..
Psoriasis numular circinada variedad rara.
2) Por su ubicacién.
Psoriasis de la lengua (la mds comtin)
Psoriasis de la comisura.

Psoriasis de la cara interna de las mejillas en correspondencia con la interli-
nea dentaria.

Psoriasis del borde libre de los labios y de las encfas.
Psoriasis Ia boveda palatina.
3 Psoriasis por su caracteristica clfnica o aspecto.
Psoriasis queratdsica.
Psoriasis con descamacién epitelial y atrofia papilar (pitiriasis).
Psoriasis con descamacién epitelial ¢ hipertrofia.
Psoriasis papilar (liquen).
Psoriasis con papiloma simple.

Psoriasis con papiloma maligno.
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Psoriasis varicosa.

Psoriasis erosiva.

Psoriasis ulcerosa.

Psoriasis con hipertrofia glandular, etc.
“4) Segdin su color:

Psoriasis gris.

Psoriasis opalina.

Psoriasis nacarada.

Psoriasis blanco argéntico.

Clarke (1874) hizo notar que la ictiosis bucal era mds frecuente en los hombres
que en las mujeres; en 15 casos habia una sola mujer. Opinaba que se trataba de una
enfermedad de la edad adulta y que nunca ocurriria antes de [a pubertad. No siempre
se asociaba con la sifilis. Su descripcion histolégica es la siguiente: en las capas epi-
teliales se ve un alargamiento de las crestas interpapilares y un gran desarrollo del
cuerpo mucoso. En las papilas y en la submucosa puede haber infiltrados. También
hay un notable incremento en el nimero y tamaiio de los vasos sanguineos. Cuando la
enfermedad alcanza un estado de cdncer epitelial, la imagen mds notable es el desa-
rrollo de los cuerpos interpapilares que crecen enormemente a expensas de las papi-
las, las que se reducen en muchos lugares a delgados tabiques. En algunos de estos
cuerpos interpapilares las célulus pueden ser vistas adoptando aspectos circulares dan-
do asi origen a las cdpsulas laminadas o nido de células, caracteristicas del epitelio-
ma.

Bajo tratamiento sugeria estudiar el estado general del enfermo, usar anti-irritan-
tes y la extraccion de dientes con caries, recomendando al mismo tiempo el cuidado
de la lengua contra toda forma de irritacién. [gualmente debfa presentarse particular-
mente atencion a los problemas digestivos.

La localizacién vulvar fue descrita por primera vez por Weir, R.F. en 1875.

Schwimmer en 1877 cs quien le dio el nombre de leucoplasia (leuco-blanco; pla-
sia-placa), el cual quedd definitivamente establecido. Para este autor se trataba de una
afeccién idiopdtica de la mucosa bucal y de la lengua. Con toda razén, concluyé que
los nombres de ichtyosis, tylosis, keratosis y psoriasis de las membranas mucosas,
con que se fe habia conocido hasta entonces, no eran lo suficientemente claros, ocu-
rriendo por ello frecuentes errores en el diagndstico y tratamiento.
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Reconocia su origen en enfermedades del tracto digestivo y en el hdbito de fumar
en exceso, especialmente tabaco fuerte, asi como en la sifilis, como causa predispo-
nente.

Aconsejaba eliminar todo factor irritante de las membranas mucosas, como prime-
_ ra medida de importancia para la prevencidn de la extension del proceso. La limpieza
y frecuentes colutorios bucales, especialmente con lavados alcalinos, serfan de gran
beneficio. Habia observado alivio temporal, pero nunca verdadera curacién con tépi-
cos de soluciones de nitrato de plata.

Para Schwimmer el tratamiento mds favorable serfa Ja aplicacién de topicos sobre
las lesiones con sublimato corrosivo, en una solucion al 0.5% o dcido crémico al 1%.
En un considerable ntimero de casos vio mejorar el proceso y la degencracion en car-
cinoma pudo ser prevenida.

Bulkley en la discusién sobre leucoplasia bucal insiste sobre la prioridad del nombre.

A partir de esle momento, se entablé una discusion entre los dermatdlogos a fin
de discutir cudl era la denominacion correcta para designar a la afeccion que nos ocu-
pa, llegdndose a la conclusion de que Ia “leucoplasia™ era la mejor, influyendo para
esto la opinién de Vidal, prestigioso dermatélogo quien consideraba a esta enferme-
dad como una afeccidn sin conexion alguna con la ictiosis o la psoriasis de la piel.

La habfa visto no sélo en hombres fumadores sino también en los no fumadores y
mujeres. Cuando persistia varios afios, a veces se producian epiteliomas. En sus dlti-
mos estadios también se podia complicar con eacrecencias papilomatosas que podian
considerarse como la primer etapa de un epitelioma. El tratamiento de Ia sifilis y la
supresion del tabaco se traducirfan en mejoria y una eventual cura.

En 1881. en el Congreso Internacional de Dermatologia realizado en Londres,
donde intervinicron los mejores especialistas de la época (KAPOSI, LUCAS, etc.), las
opiniones fueron las siguientes:

Kaposi, no dudaba ya acerca de la existencia de una afeccion similar a fa leuco-
plasia sifilitica debido a otras causas, ademis de la sifilis, como pueden ser trastornos
géstricos, diabetes y anemia. Destacaba los caracteres diferentes entre la leucoplasia
no sifilitica y la afeccidn semejante de dicho origen.

Hallairet insistié que quedara fuera de toda duda que la teucoplasia no cra una
psoriasis. Habia visto muchos casos a lo largo de 20 aiios, no obstante lo cual consi-
deraba su etiologia oscura. El abuso del tabaco serfa indudablemente una causa y la
leucoplasia la vio tanto en los sifititicos como en los que no lo son y serfa el punto de
partida de un epitelioma incurable. Habia obtenido mejorias mediante la aplicacién de
dcido cromico, durante tres o cualro dias consecutivos y luego en forma espaciada.
Recomendaba ademis, colutorios alcalinos con diversas soluciones, como ¢l agua de
Vichy.
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Lucas por su parte hizo hincapié en Ja accidn de los dientes fracturados y del taba-
co sefialando que la leucoplasia seria el resultado de una irritacién crénica, aunque
bien podria ser de origen idiopitico. Admitia ademds, que la sifilis era una potente
causa de produccién y finalmente que la importancia de la leucoplasia radicaba cn el
hecho que podia terminar en un epitelioma.

En la misma sesion de dicho congreso, Behrend de Berlin deseribié un caso en el
cual la leucoplasia habfa aparecido después de la colocacion de una prétesis. Las pla-
cas de leucoplasia mejoran al quitar la protesis para aparccer al volverla a colocar.

El término de leucoplasia es a partir de entonces el que prevalece en Alemania,
Estados Unidos de Norteamérica e Inglaterra.

Merkten en 1883, citado por Huguin y col, seitald que la localizacién bucal de la
afeccion no era la tnica, ya que podria observarse también en laringe y faringe.

Besnier (1885) citado por Kaposi, sostenia que todas las lesiones que correspondi-
an a los términos de ictiosis de la lengua, psoriasis de la boca, placas blancas de los
furmadores, placas argénticas de los vidrieros, leucoplaquia y leucoplasia, son en reali-
dad las manifestaciones idénticas de una forma particular de irritacion crénica de la
mucosa bucal y de la lengua, cono asi también de la superficie mucosa del Gstium ge-
nital de la mujer, las cuales pueden surgir a causa de las mds variables irritaciones. Se
trataria de una lesidn que en su avance transpone los lmites de la dermis para termi-
nar en el epitelioma propiamente dicho. llamdndola glositis, estomuitis y vulvitis,
epiteliales cronicas respectivamente, pudiendo ser superficiales o profundas.

Fournier (1900) presenté estadistica de 324 casos de leucoplasia (319 hombres y 5
mujeres). La influencia del sexo era evidente para el autor. Remared la importancia de
la sifilis, ya que de esos 324 casos, 259 ta padecian, de lo cual deducia que era indis-
cutible la predileccion de Ia leucoplasia por dicho terreno.

En relacién sobre tabaco, sifilis y leucoplasia, Fournier determinaba que entre 182
pacientes sifiliticos con leucoplasia, 175 eran fumadores. En cuunto a 65 pacientes
con leucoplasia, pero sin sifilis, todos eran fumadores.

De las 324 leucoplasias, 97 se transformaron en epiteliomas de pronéstico fatal.

Fournier cansidera a la leucoplasia como afeccién parasifilitica.

Durante Ia primera mitad del siglo XX no s¢ modificaron los conceptos que expu-
simos desde Schwimmer hasta el afio 1900.

Bernier, J.L. en ¢l afio 1949 reservé ¢l nombre de leucoplasia tinicamente para
aquellos casos en cuyo estadio histoldgico. se observa “disqueratosis’ afirmando que
el aspecto clinico de la lesién no tiene valor diagndstico, por lo que cra imprescindi-
ble la biopsia.
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En cambio Bernier denomind “paquidermia oral” a todas las lesiones que clinica-
mente se asemejan a una leucoplasia, pero cuyo examen histolégico no revela disque-
ratosis.

Aclaremos que Bernier llama disqueratosis a modificaciones de la capa basal del
epitelio que, ademds de evidenciar célutas cornificadas, se caracterizan por poiquilo-
carinosis, inversién polar, multiples mitosis, niicleos grandes, ete. Es decir, que para
dicho autor sélo serfun leucoplasias auténticas las que ticnen los caracteres histologi-
cos que muchos patélogos consideran para los epiteliomas in situ.

E! concepto de Bernier fue compartido, entonces por fa mayor parte de los autores
norteamericanos.

Ante estas dificultades Kollar (1964) propuso abandonar el término de leucoplasia
y sustituirfo por la terminologia usada por Fiedel para las lesiones del cuello uterino
en base a las alteraciones progresivas del pinosito normal.

Tanta es la dificultad para decir qué es una leucoplasia que en una reunién de in-
vestigadores realizada en Copenhaguen en 1967, ¢n Ja que el tema fundamental eran
los procesos precancerosos bucales, teniendo como base los trabajos de la escuela de
Pindborg y col., la organizacién mundial de la salud la define como cualquier mancha
blanca que no se desprende por raspado y que no se puede encuadrar dentro de ningu-
na otra enfermedad. No es una entidad histoldgica dice, ya que puede observarse una
amplia variedad de alteraciones.

Pindborg y su escuela (1966) describieron ademds. una leucoplasia que denomina-
ron moteada y que seria para dichos autores la que mds predispondria al cincer.
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CONCEPTOS

_A continuacidn realizo una revision det concepto de varios autores sobre leucoplasia:
Leucoplasia es el término que se ha utilizado durante afios para indicar una man-
cha o placa blanca que se presenta en fa superficie de una membrana mucosa, no sélo
de la cavidad bucal, sino tumbidén de la vulva, cuello uterino, vejiga, pélvis renal y vi-
as respiratorias superiores.

Significa una lesién mucosa en disqueratosis. La leucoplasia consiste habitual-
mente en lesiones blancas, elevadas o planas, de la mucosa bucal, que puede estar fi-
surada. Algunas lesiones, sin embargo, pueden estar representadas o incluir una
ulcera o una zona de eritema. (BRASKAR, Patologia bucal).

Descripcidn clinica de variaslesiones hiperqueratésicas, blancuzeas de la mucosa
bucal. Algunas de ellas pueden resultar precancerosas, o inluso mostrar degeneracion
maligna, en vista de su anatomia patoldgica, pero no en relacion con su aspecto clini-
co. (LINCH, Medicina bucal de Burket).

(G. Leukos, blanco + plax, placa) Formacion de placas blancas en una superficie.
Enfermedad inflamatoria crénica caracterizada por el desarrollo en fa cavidad bucal
de placas blancas, engrosadas, debido a una transformacién cérnea del epitelio, que a
veces tienc tendencias a fisurar, Es frecuente en los fumadores y a veces tiende a la
malignidad. La que afecta a la mucosa de los carrillos y encias. (CORTADA, Diccio-
nario Médico Labor).

(del Gr. Leukos, blanco y plax, superficie)

Transtorno del epitelio queratinizante, que se caracteriza por la formacién de pla-
cas blancas que con relativa facilidad, se fisuran y constituyen el punto de partida de
neoplasias malignas, (BRAIER, Diccionario enciclopédico de...).

La leucoplasia o leucoqueratosis bucal es una afeccién crénica, caracterizada por
la formacién de placas de color blanco nacarado, de consistencia de pergamino y que
s¢ deben a la hiperqueratinizacién de la capa epitelial de la mucosa. (DORANTE,
Diccionario Odontol6gico).

Leucoplasia o leucoplaquia es un término clinico que describe la presencia de una
placa blanca anormal firmemente adherida a la mucosa. Puede ser, desde el punto de
vista microscépico, hiperqueratosis simple, hiperqueratosis con disqueratosis o carci-
noma verdadero. (GUINTA, Patologia Bucal).

En la leucoplasia existe queratosis, es decir, que la leucoplasia implica un proceso
de queratinizacién epitelial en grado variable y una esclerosis del tejido conjuntivo
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subyacente, también es grado variable. Siendo la leucoplasia una lesion blanca, se tra-
ta entonces de una verdadera leucoqueratosis, (LONEGRO, “Las Llamadas” lesiones
precancerosas).

“Es una placa blanca que no puede desprenderse por raspado y que no es posible
clasificarla como otra enfermedad diagnosticable cualquiera™ (0.M.S. cit. por PIN-
BORG Atlas de Enfermedades).

“Es una lesidn precancerosa que se localiza fundamentalmente a nivel def reborde
alveolar del maxilar interior o de los repliegues de la mucosa yugal”. (SANDRIET-
TER Y TOMAS, Histopatologia).

El término leucoplasia como lo usaremos aqui implicard dnicamente las caracte-
rsticas clinicas de una placa blanca de la mucosa (que excluye especificamente otras
entidades definidas como lesiones blancas, como liquen plano, placas mucosas y sifi-
Ifticas, nevo esponjoso, lupus eritematoso, quemaduras quimicas y otras estomatitis) y
no contendrd connotacion histoldgica alguna, aunque se caracterice inevitablemente
por alguna forma de alteracion del epitelio superficial. (SHAFFER, Tratado de Pato-
logia Bucal).

“Placa 0o mancha que no puede ser caracterizada clinicamente o patoldgicamente
como cualquier otra enfermedad y debe ser enfatizado que el uso del término no estd
relacionado a la presencia o ausencia de displasia. (W.H.O.. Definicién of leukopla-
kia).

“Enfermedad queratdsica que sc caracteriza por signos histoldgicos del disquera-
tosis y, por lo tanto es una enfermedad precancerosa.” (ZEGARELLIL, Diagndstico en
Patologia Oral).

Las leucoplasias deben definirse con un criterio clinico-histopatolégico (andtomo-
clinico), Ambas circunstancias, lo clinico y lo microscépico, deben formar parte del
concepto de leucoplasia.

Clinicamente las leucoplasias pueden presentarse como lesiones blancas o blan-
quecinas, (GRINSPAN, op. cit.)

Leucoplasia o leucoqueratosis cs toda afeccién inflamatoria crénica de las muco-
sas, especialmente de la boca, caracterizada por la produccién de placas blancas adhe-
rentes, indoloras que a veces se fisuran. Es comdn en los fumadores y se considera
afeccién premaligna. (CARDENAL, cit. por GRINSPAN op cit.).

Enfermedad caracterizada por un engrosamiento blancuzco del epitelio de una
merabrana mucosa, de la variedad bucal dice: “Esta caracterizada por placas de color
blanco perla o blanco azulado, ubicada en la superficie lingual o la mucosa yugal, de-
bida a hiperplasia epitelial. (BLAKINTON, ibidcm).
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Una bien demarcada elevacién blanca de S mm. o mds de didmetro que no puede
ser removida y que no puede ser atribuida a la presencia de otra enfermedad. A las
placas menores de 5 mm les llama preleucoplasia. (PINDBORG, ibidem).

La define como una placa blanca de § mm o mds, que asienta sobre {a mucosa bu-
cal, que no puede ser desprendida ni atribuida a enfermedad alguna diagnosticable,
como puede ser: nevo blanco esponjoso, estomatitis nicotinica, liquen plano, monilia-
sis, puntos de fordyce, quemaduras quimicas, placas sifiliticas, etc. (METHA., ibi-
dem.).

Término clinico para las manchas blancas que inciden en la mucosa”. (THOMA,
“Patologia Oral™).

“La leucoplasia, una placa blanca, es una lesion premaligna. Clinicamente puede
ser dificil de diferenciar de la queratosis focal.” (TIEKE, Fisiopatologia Bucal).

“La paltabra se reserva solamente para la descripeidn clinica de una lesion blanca
en la mucosa bucal”. (VELAZQUEZ, Anatomia Patolégica Dental y...)

- Diagndstico Oral: Placa blanca formada en la superficie epitelial celular. Esta es
correosa, opaca y un poco engrosada. Son excluidas de éstas las lesiones blancas de
liquen plano, nevo esponjoso blanco, lesiones por quemaduras, por presidn y otras en-
tidades clinicamente reconocidas. La leucoplasia, usada en este sentido, es un término
clinico de acuerdo con su significado cldsico de una placa blanca.

Patologia Oral: “Lesion premaligna superficial de i membrana mucosa caracteri-
zada por hiperqueratosis y disqueratosis del epitelio escamoso estratificado.” (BOU-
CHER, Curret Clinica Dental).
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CLASIFICACION Y
NOMENCLATURA

En el presente capitulo veremos la clasificacion asi como la nomenclatura dada a la
leucoplasia por diferentes autores.

Las lesiones de leucoplasia bucal varian considerablemente en tamaifo, localiza-
__cién y aspecto clinico. La extensidn de las lesiones varia de pequedas placas irregula-
res bien localizadas o lesiones difusas que cubren una porcién considerable de la
mucosa bucal. Ademds proporciona la siguiente clasiticacién.

1.— Zona blanca débilmente traslicida sin cambios a la palpacion.
2.— Lesiones gruesas, tisuradas, papilomatosas, ¢ induradas.

La superficie de la lesion es finamente arrugada y dspera a fa palpacidn. Puede ser
de color blanco, blanco amarillento o grises y con un gran consumo de tabaco puede
ser de color pardo amarillento.

Sharp describi6 tres fases:

1.— Lesion incipiente de color bianco, débilmente trasldcida, sin cambios a la
palpacion.

2.— Placas localizadas o difusas, levemente elevadas de contorno irregular. Color
blanco opaco, textura granular fina.

3.— En algunos casos las lesiones se transforman en {ormaciones engrosadas y
blancas, induradas, fisuradas y con dlceras.

Para Haback existen dos principales formas de leucoplasia:

1.— Plana.— Es ¢l principio de la leucoplasia, es lisa y sin elevacion.

2.— Verrucosa.— Es la plana que después de periodos variables se engruesa y ad-
quiere este aspecto.

Ward nos da una clasificacion clinica, que cs la siguiente:

I.— Aguda.— Evoluciona con rapidez en varias semanas o meses. Esta lesién es
engrosada y podria transformarse en papilomatosa o ulcerada. Es la mds propensa a
transformarse en maligna.

2.— Cronica.— Es mds difusa y delgada, semejdndose a una pelicula blanca sobre
la superficie mucosa. Esta lesion puede durar de 10 a 20 afos,
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3.— Intermedia.— Probablemente ¢s una formacion incipiente de leucoplasia crd-
nica, su duracién y fase de desarrollo se sitia entre las dos primeras.

Los autores Grinspan y Abulafia, para su clasificacion usan los criterios clinicos ¢
histopatol6gicos que describiré a continuacién:

1.— Criterio clinico:
) Grado 1.— Manchas (cambio de coloracidn sin relieve).
Grado I1.— Queratosis (lesiones blancas elevadas con cuerpo).
Grado III.— Verrugosidades (clementos elevados, irregulares, papilomatosas).
2.— Criterio histoldgico:

Grado 1.— Hiperqueratosis del tipo ortoqueratosis y/o paraqueratosis y discreta
acantosis. '

Grado I1.— Gran hiperqueratosis.
Grado II1.— Gran hiperqueratosis con papilomaltosis.
Estos tres tipos de leucoplasia pueden complicarse o transformarse.

A continuacién completaré la informacién anterior con el siguiente cuadro sindp-
tico:

Granspan y Abulafia:

Primitivas y secundarias.

Grado 1, I y 111

Papulosa.

Fisurada.

Erosiva.

Con cpitelioma in situ.

Con epitelioma infiltrante.
Pindborg:

Moteada o maculosa (frecuentes atipias epiteliales)
Homogénea.

Bernier:

Con disqueratosis o apatfa celufar.

Sin disqueratosis o pachidermia oris.
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Orban y Wentz:

Hiperqueratosis simple

Hiperqueratosis compleja.

Cawson y Lenher:

Candida leucoplasia.

Renstrup:

Con ortoqueratosis, no cancerizables.

Con paraqueratosis, cancerizables.

Hashimoto:

Benigna.

Maligna.

Cooke:

Aguda.

Crénica.

Otros autores:

Adquirida.

Malformativa. : R e
McCarthy y Shklar: '
Difusa.

Localizada.

Grados:

a) inicial

b) moderado

c) severo.

Las leucoplasias son lesiones blancas de tamaiio, forma y consistencia diversas.
Macrocdspicamente:

Alargadas y casi transparentes.

Gruesas rugosas y semejantes a la piel.

Con frecuencia estdn pigmentadas por café, tabaco u otras substancias.
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Microscopicamente:

Hiperqueratosis simple: aumento de las capas superficiales o cdrneas, confiriéndo-
le un aspecto blanco y textura dspera. Segtin la lesion, la queratina consta de unas po-
cas o varias capas de espesor, al punto que el espesor de la paraqueratina o la
queratina es mayor que ct de todos los demds estratos del epitelio.

Hiperqueratosis con disqueratosis: ademds de hiperqueratosis, en el epitelio hay
cambios celulares neoplisicos. Lo tinico que falta para denominarle c.a. es la invasién
al tejido conectivo.

Carcinoma verdadero.

En la literatura cientifica existe gran nimero de términos para designar a la leuco-
plasia clinica.

Queratosis.

Leucoqueratosis.

Hiperqueratosis.

Hiperqueratosis simple.

Hiperqueratosis compleja.

Queratosis inespecifica.

Queratosis focal.

Paquidermia oralis.

Leucoplasia.

Leucoplasia verdadera o paraqueratosis (susceptible a la evolucién maligna).

Leucoplasia simple sin hipercantosis y reaccion inflamatoria subyacente (no evo-
luciona hacia la malignidad).
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La etiopatogenia de Ia leucoplasia oral es variable, por o que a continuacién veremos
un cuadro donde aparecen divididas en varios grupos, y al ir expllcando los puntos, se
explicard la fisiopatogenia: :

I.— Congénitas.
I1.— Adquiridas.
{.— Secundarias
2.— Primitivas
2.1 Factores Generales o intrinsecos;
2.1.1 Edad
2.1.2 Sexo
2.1.3 Raza
2.1.4 Enfermedades Generales:
2.1.4.1 Anemias
2.1.4.2 Hipoavitaminosis
2.1.4.3 Estrégenos
2.1.4.4 Sifilis
2.2 Factores locales o extrinsecos:
2.2.1 Tabaquismo
2.2.2 Factores vinculados a 6rganos dentarios y prétesis
2.2.3 Otros factores:
2.2.3.1 Mecinicos
2.2.3.2 Quimicos

2.2.3.3 Fisicos
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I. Congénitas:

Son algunas queratosis congénitas malformativas que obedecen a leyes genéticas y
aparecen a temprana edad. Entre ellas estin: el sindrome de Jadasshon-Lewandowsky,
ta disqueratosis congénita de Cole y col., ¢l nevo blanco esponjit de Cannon y la dis-
queratosis intraepitelial benigna hereditaria de Witkop-Sallman. Algunos incluyen
ademds a ta enfermedad de Darier. Aunque varias de ellas tienen caracteres clinicos
semejantes a las leucoplasias adquiridas, la mayoria son difercates y tienen aspectos
histoldgicos especiales que permiten separarlas de las verdaderas leucoplasias.

II. Adquiridas:

1.- Secundarias.

Es un grupo de procesos que al evolucionar pueden crear leucoplasias. El liquen
plano es capaz de originar leucoplasias secundarias, o sea las lesiones que primitiva-
mente correspondian a un liquen y que luego tanto clinica como histolégicamente se
han transformado en auténticas leucoplasias. Estas leucoplasias se observan en espe-
cial en la lengua y la mucosa yugal. En la lengua tas papilas desuparecen.

Ciertas dermatosis vesiculares como el pénfigo vulgar, el pénfigo benigno de mu-
cosas y la epidermdlisis vesicular dejan a veces, lesiones de leucoplasia clinica e his-
toldgica. Los sitios en que mis las observamos son ¢l labio, el fondo de saco y la
lengua. Estas leucoplasias son blanco-azuladas y pueden desaparecer espontidneamen-
te porque no son estables.

La circunstancia de que muchas lesiones clasificadas como leucoplasia moteada o
papilosa tengan la histologia de la cindida y una clinica similar. Obliga a pensar en la
posibilidad de muchos diagndsticos erréneos de leucoplasia moteada. En la regién re-
trocomisural es donde este problema adquiere notoriedad. Allf se han visto:

a) Candidiasis que simulan leucoplasias moteadas, ya que desaparecfan con viole-
ta de genciana.

b) Candidiasis que producian al evolucionar, una leucoplasia secundaria, reversi-
ble o no.

c¢) Leucoplasias, papilomatosis florida y epiteliomas epidenmoides sobre candidia-
sis. Frente a esta lesion habrd que balancear la clinica, la histologia, Ia micologia, la
serologia y la terapéutica para establecer el verdadero diagndstico.

d) Leucoplasias, papilomatosis florida y epiteliomas epidermoides sobre candidia-
sis.
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2.- Primitivas.
2.1 Factores Generales o intrinsecos.

2.1.1 Edad.— El 90% de los casos de Renstrup se registraron entre los 41 y 70
afios de edad. Sugar y Bandczy los registraron entre 51 y 60 afios de edad a 1a mayo-
ria de sus pacientes y Shaffer y Waldron entre fa 5a. y 7a. década de vida.

Las personas mayores de 50 aiios ticnen una prevalencia signitiativamente mds al-
ta de leucoplsia que las personas menores de 50 aiios.

En general, la literatura reporta la edad de los pacientes con leucoplasia como
edad minima 40 afios y como miixima 70 afos, aunque se puede dar en personas me-
nores.

2.1.2 Sexo.— Varios autores han sefialado diferentes porcentajes para el sexo
masculino: Renstrup ¢l 90%, Stigar y Bdnoczy 75% y Shafter y Waldron 68.2% por lo
que es mds frecuente en hombres gque en mujeres.

2.1.3 Raza.— La leucoplasia es mis frecuente en personas de cabelios rubios y
ojos celestes. La raza negra y las oscuras sdlo la tienen por excepeion. Sin embargo,
Nogueira hallé en Luanda, en el término de un afio, {5 mujeres y | hombre de raza
negra con leucoplasia de paladar y dorso de la lengua. Todos tenian el hibito de fu-
mar con el cigarro invertido (S/Filtro).

2.1.4 Enfermedades Generales.

2.1.4.1 Anemias.— La anemia hipocrdmica se manifiesta especialimente en las
mujeres en época premenopdusica caracterizdndose por disfagia y coiloniquia, ade-
mds de signos de anemia: fatiga, color amarillento o pdlido de los tegumentos, etc.

El contenido de hierro se halla disminuido existiendo ademds hipoproteinemia. En
la boca, en un alto porcentaje de casos (50 al 70%) se observan atrofia de las papilas
linguales, queilitis angular y leucoplusia. Otras anemias cronicas que predisponen a la
despapilacion y leucoplasia son las anemias perniciosa y la anemia ferropénica.

2.1.4.2 Hipoavitaminosis A y B.— Ziskin y col. Demostraron experimentalmente
por medio de la administracién de una dieta excenta de vitamina A, que los epitelios
reaccionaron con hiperactividad del epitelio escamoso con hiperqueratinizacién. Di-
versos autores como Zegarelli, Urbach y mulay, han experimentado mejorfas en sus
pacientes que padecen hipoavitaminosis con la administracién de vitamina A como
factor contribuyente a la curacién: pero otros autores, por ejemplo Fyer, no encontra-
ron accién terapéutica significativa de la vitamina A, mientras que Shklar duda de su
accién terapéutica y la considera peligrosa. La glositis atréfica por deficiencia de vi-
tamina B predispone hacia la leucoplasia.

2.1.4.3 Estrégenos.— Son estimulantes epiteliales, por ello, su administracién
prolongada puede dar lugar a la formacion de hiperqueratosis oral.
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2.1.4.4 Sifilis.— No existen leucoplasias auténticas sifiliticas, en el sentido de que
sean provocadas por el treponema de Shaudinn, sino que puede tavorecer su apari-
cidn; esto es actuando como factor predisponente, debido quizds a las alteraciones
vasculares que produce. Se nceesitan otras causas coadyuvantes de orden focal, en es-
pecial la accidn irritante del tabaco para su desarrollo. Los pacientes con sifilis (glosi-
tis atréfica) pueden presentar la lengua lisa y sin papilas que normalmente protegen la
superficie dorsal. Es frecuente observar leucoplasia en esas enguas, presumiblemente
como reaccidn a los irritantes.

Entre otros factores que no han sido comprobados satisfactoriamente, pero que al-
gunos autores consideran etioldgicos estdn el colesterol y el arsénico.

2.2 Factor Locales o extrinsecos.

2.2.1 Tabaquismo.— Generalmente asociado con el trauma cronico o irritacion
de la mucosa, la leucoplasia puede resuliar también de factores tales como dentaduras
dafiinas y mordeduras de carrillo, En adicién, la disfuncion enddcrina, el consumo de
alcohol y las deficiencias nutricionales han sido citadas como el ente influencial en la
formacion de lesiones leucoplisicas, pero sin embargo la accién de fumar tabaco pa-
rece ser el factor etioldgico mis importante y significativo.

La mayor o menor incidencia de la leucoplasia estd en relacién con la cantidad de
tabaco fumado, fa forma de fumar, la duracion del vicio y la predisposicion o terreno
condicionado por factores generales de causa adquirida o genética. El solo hecho de
dejar de fumar mejora mucho las leucoplasias. En un estudio de transplante de leuco-
plasia en ratones, realizado por Holmestrup y col. los resultados son los siguientes:
las leucoplasias de pacientes sin hidbitos de fumar tabaco ninguna habfa perdido la
queratinizacion preexistente, micntras que las muestras de pacientes con hibito de fu-
mar tabaco demostraron pérdida de gueratinizacion.

Lo anterior apoya el concepto de que existen dos tipos diferentes de lencoplasias:
una posee cambios irreversibles en la queratinizacion epitelial y 1a otra muestra cam-
bios reversibles.

En el estdio titulado “Influence of cigarrette, pipe...” de Baric, se obtuvieron los
siguientes resultados: las lesiones leucoplisicas fueron establecidas en el 13.7% del
total de la poblacién examinada, con una prevalencia en los no fumadores de 3.8% y
de los fumadores del 22.8. Este reporte sugiere que el uso de cigarros, asi como el de
pipa o una combinacion de ellos incrementa la prevalencia de las lesiones de leuco-
plasia. Las diferencias en ta localizacion de lesiones fucron asociadas con los diferen-
tes productos del tabaco; tos fumadores de pipa tuvieron una prevalencia mas alta de
lesiones palatinas y fos fumadores de cigarro mostraron mads lesiones en el carrillo.
En adicidn, hubo una indicacidn de que el cigarro parece ser el menos nocivo de esos
productos. Y en forma general el sitio mis frecente en los no fumadores fue el carrilo
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y de los fumadores el paladar, y los fumadores de pipa o pipa y cigarrillo tuvicron la
mayor prevalencia de la lesién y los fumadores de cigarrilio la menor prevalencia de
lesiones leucopldsicas.

El hibito de fumar provoca leucoplasia por diversos factores, el de mayor vaior es
el orden quimico a través de productos volitiles originados por ia combustion del ta-
baco: hidrocarburos diversos fenol, amoniaco, piridina, fenantreno, antraceno, benzo-
pireno, isopropeno, acetona; la nicotina entra en el tabaco comercial en una
proporcion de 0.7% a 2.5%, es una alcaloide que se disuelve ficilimente en agua y al-
cohol. el alquitrdn residuio de 1a combustion es un irritante local,

Las alteraciones en la histologia normal de la mucosa oral, aunque solo modera-
das, indican los cfectos potenciales irrituntes del alquitrdn en la mucosa oral produ-
ciendo un espesamiento, resultado en un blanquecimiento microscépicamente
identificable a lus dreas afectadas. Un incremento de la respuesta cpitelial a la aplica-
cién de substancias fue observada cuando el calor fue usado 60 grados centigrados,
lo cual sugiere que ¢l calor actia como un irritante mucoso adicional asociado con la
aplicacion del alquitran, produjo una respuesta mds pronunciada que el calor o el al-
quitrdn solos. Ei alquitrdn actéa como un irritante crénico, de grado bajo en el cuat
induce mis notablemente a hiperqueratosis e infiltrado de células inflamatorias en el
tejido fundamental.

Esto ha reportado que dando suficiente tiempo, cinco por ciento de las queratosis
de la membrana de la mucosa oral o leucoplasia desarrollard malignidad.

El calor de la combustién actia como factor fisico irritativo ya que la mucosa
bucal se seca y este resacamiento estimula el aumento de queratina, con fines pro-
tectores.

La accidn traumiitica o sea mecinica se produce en el sitio de apoyo del cigarritlo,
pipa o boquilla.

La forma de fumar es un hecho fundamental en la incidencia de la leucoplasia, asi
como el sitio de localizacion en la mucosa bucal,

La Jeucoplasia del paladar es frecuente entre los que fuman con la parte encendida
del cigarrillo hacia el interior de 1a boca. en estos casos los factores irritantes son par-
te del humo, las altas temperaturas hasta de 120 grados centigrados y el tiempo que se
lleva en fumar que es aproximadamente de 15 a 20 minutos. Aqui se produce un tipo
especial de leucoplasia del patadar, lamada papulosa. En los fumadores de cigarrilos,
la feucoplasia se asicnta preferentemente en la zona retrocimisural ya que es et paso
obligado del humo que se elimina. La leucoplasia es bilateral y simétrica. Entre los
que reticnen el humo debajo de la lengua antes de expelerlo, es mds frecuente la leu-
coplsia del piso de boca. A veces el cigarro de hoja, 1a pipa o la boquilla ubicados
constantemente en un sitio determinado y en ocasiones mantenidos allf casi perma-
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nentemente producen un traumatismo crénico que puede ser origen de leucoplasia de
labio.

2.2.2 Factores vinculados a érganos dentarios y proitesis.— Estos factores son
irritantes mecdnicos cronicos entre ellos se encuentran: mordeduras sistémicas habi-
tuales del carrillo, lengua y/o labio, dientes cariados con bordes agudos que irritan la
mucosa, asi como dientes fracturados, carillas de coronas desgastadas rebordes de
dentaduras excesivamente extensos, contacto excesivo de barras y ganchos de la den-
tadura con el tejido, abuso del cepillado dental; se puede observar en los rebordes al-
veolares surcos gingivaies y el paladar de portadores de prétesis removibles, una
hiperqueratosis reaccional provocada por su uso. También en desdentados que no
usan protesis se puede observar leucoplasias en el reborde alveolar por el traumatismo
masticatorio. Asi como es comiin que una corona mal disefiada origine una impacta-
cion de alimento contra ta encia, determinando asi una irritacién traumitica que a la
larga se traduce cn una leucoplasia. Las coronas que hacen relieve y 1a mala oclusion
congénita o adquirida pueden provocar leucoplasia.

2.3.3 Otros factores.— Aparte de los factores anteriormente mencionados te-
nemos:

2.3.3.1 Mecinicos.— Los traumatismos profesionales pueden provocar leucopla-
sia, Los misicos que tocan instrumentos de viento con frecuencia tienen leucoplasia
en el vestibulo bucal cerca del surco. Las lesiones suelen ser verrugosas y fisuradas
por accién traumitica de la boguilla del instrumento. También se les puede observar
en el piso de la boca. Los zapateros y los tapiceros pueden desarrolar leucoplasia por
la costumbre de mantener clavos en el interior de la boca mientras trabajan. Entre {os
sopladores de vidrio las lesiones aparecen en la mucosa yugal, cerca del conducto de
Stenon, son arborescentes y la mucosa se pliega y hay descamacion laminar.

2.2.3.2 Quimicos.— Cicrtas substancias de naturaleza quimica pueden irritar a fa
mucosa y producir leucoplasia: el consumo de pastillas o bombones de menta en for-
ma excesiva producen leucoplasia principaimente en el paladar. La accidn del alcohol
es discutida. Mientras que para Smillic y Sigar es evidente (13% de leucoplasias en
alcohdlicos), tal no es la conclusidn de Silverman.

El arsénico usado como plaguicida en las plantaciones de tabaco, es un clemento
que quizds intervenga en la génesis de la leucoplasia provocada por el hibito de fu-
mar.

La aspirina colocadu a veces sobre un diente doloroso para calmar el dolor, puede
ocasionar lesiones leucoplasiformes, es mis bien una necrosis quimica y a Ia lesion se
le Hama quemadura por aspirina. En relacion con la dlcera gastroduodenal se conocen
trabajos interesantes sobre Ja accién cdustica de dicho agente. La accién nociva para
las células se debe a fa acumulacién del anién salcilato que altera su sistema butfer.
El pH alto de la boca en contraposicién con la mucosa gdstrica explica Ia baja inci-
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dencia de esta lesidn en la boca. Las cortas exposiciones a la accion ciustica de la as-
pirina causan lesiones blancas y arrugadas, micntras que las exposiciones Jargas son
blancas, himedas y tumefactas. Histoldgicamente un tiempo largo de exposicién pro-
voca necrosis superficial y si el plazo es corto, edema cpitelial. Como se podri apre-
ciar no existe una verdadera feucoplasia provocada por la aspirina sino solamente
leucoedema en los casos de escasa irritacion y necrosis en los de mayor severidad.

2.3.3.3 Fisicos.— Las radiaciones, es un hecho muy conocido que a pesar de no
haber lesiones previas de leucoplasia, éstas pucden manifestarse mds tarde como
consecuencia de tratamientos radiantes. Otra causa es el calor, que en el paladar de
los que fuman en forma invertida o pipa, la leucoplasia se debe en parte a la accidn
calérica.

Para Zegarelli también los alimentos muy calientes pueden, a la larga, originar la
leucoplasia. Lain cita al galvanismo como posible causa de leucoplasia, mientras que
Sdgar y Bandczy dan cifras del 2.5% de leucoplasia de origen galvdnico y Philips y
col. no pudicron producirla en ratas sometidas a corrientes galvinicas.

Bandczy en su estudio, proporciona los siguientes resultados: la eliminacion com-
pleta de diferentes metales por obturaciones de composite o por extracciones parece
ser el método de eleccidn en los casos de lesiones blancas electrogalvinicas. Algunas
coronas vencer de oro son inertes a la vez que estan en posicién y asi existicndo lesio-
nes las inducen a desaparccer, con el tiempo sin embargo, la estructura de algunas
aleaciones aparentemente cambian y nuevas corrientes electrogalvdnicas causan la re-
currencia de las lesiones blancas. La progresion observada a pesar de la excisidn qui-
rirgica en combinacidn con cambio de metal sugierec que en un punto cercano
inducen a los tejidos a volverse irreversibles y correrdn con el curso hacia la maligni-
dad en si mismos. Por esto, una observacién continua de lesiones blancas inducidas
electrogalvdnicamente es necesaria, igual que los casos que se consideren curados. En
cste estudio Bandczy y col. hablan de lesiones blancas ya que se diagnosticaron tanto
liquen plan como leucoplasia, correspondiendo ta mitad de casos a cada identidad. El
rol de las microcorrientes en el desarrollo de lesiones blancas de la mucosa oral es
comprobado por la desaparicién o regresion de no menos de 31 de 36 lesiones des-
pués que los diferentes metales fueron cambiados. La primera reaccién de la mucosa
es inflamatoria inespecifica y son el terreno el agente causal y ta predisposicién los
que van a condicionar el cuadro posterior.
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Dentro de este capitulo describiré, aparte de las caracteristicas clfnicas, la incidencia
y localizacién mds frecuentes de la leucoplasia.

La incidencia de la leucoplasia varfa y estd en relacién con los paises y lugares
donde se ha realizado el estudio, asi como también influyen hdbitos como el de fu-
mar, costumbres, estado nutricional, ete. En las paginas siguientes se mencionan algu-
nos autores y los resultados obtenidos:

El estudio de la Dra. Ramirez {ue realizado en la Ciudad de México con un total
de 812 individuos mayores de 34 aiios, de los cuales 402 eran varones y 410 mujeres.
Las lesiones mds frecuentes por grupo fueron: pigmentacion meldnica 33.5% manchas
blancas, 24.5% (varones 35.8% y mujeres 13.4%), aumento tisular 11.8% vy dlceras
bucales 5.7%. Del total de manchas blancas {a leucoplasia tuvo una prevalencia del
0.9% y su distribucion por sexo fue: sexo femenino 0.4% y sexo masculino 1.5%.

La localizacidn de la leucoplasia, al igual que su prevalencia varia de un pais a
otro por los factores ya mencionados; veremos los hallazgos, irin en orden decre-
ciente:

Prevalencia de leucoplasia bucal encontrada en estudios epidemioldgicos.

Pais Autor Afio Muestra Tasa
Hungria Brutzs 1962 5,610 3.6
Nueva Guinea  Atkinson y Colbs. 1964 3,966 8.1
India Meht y Colbs. 1969 50,915 02249
Hungria Bampczy y Colbs. 1969 16,332 0.57
India Mehta y Colbs. 1973 101,761 0.67
Suecia Axel 1976 20,333 3.6

Birmania Lay y Colbs. 1986 6,000 L7
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Prevalencia leucopldsica bucal en individuos adultos, en estudios realizados en
América Latina.

P&ﬁs Autor Aiio Muestra Frecuencia
Colombia Jiménez-Gomez 1980 248 9.3

y Bojanini 1981 503 1.8
Cuba Santana 1968-1971 8,995 24
Argentina Borghelli 1987 749 - 20
Cuba Rodriguez )

y Colbs.

Frecuencia relativa de manchas y su distribucién por séxo en el grupo estudiado.

ENTIDADES s T
Queratosis friccional 104 v;l‘5.'8 .
Leucoedema 4.6 109
Leucoqueratosis nicotinica palatina 0 4.5 2.2
Liquen Plano 0.7 0.7 0.7
Leucoplasia 0.4 1.5 0.9
Candidosis Crénica Hiperpldstica 04 0 0.2

Thoma.- La leucoplasia puede encontrarse en cualquier parte de la cavidad oral,
aunque han descrito determinados lugares de preferencia. Thoma cita a: renstrup,
quien hallé en primer lugar a {a mucosa bucal y las comisuras siguiendo en orden de-
creciente la mucosa alveolar, lengua, labios, paladar, suelo de boca y encias. Shaffer y
Waldron, quienes mencionan en primer lugar fa cresta alveolar inferior, encfas y zona
de pliegue muco-bucal, siguiendo en orden decreciente las lesiones de la mucosa bu-
cal, paladar, cresta maxilar superior, piso de boca, labio inferior, zona almohadillada
retromolar y lengua.

Grinspan y Abilafia.- La mayor incidencia de leucoplasia la ubican en la mucosa
yugal seguida de la retrocomisural, labio inferior, lengua, paladar, rebordes y labio
superior.

Shaffer.- Cita a Hobacek, quien observé que el sitio de predileccién de ia feucopla-
sia era la lengua y piso de boca seguidos por el labio inferior, mucosa vestibular, pa-
ladar y encfa en este orden.
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Tiecke.- La leucoplasia se observa predominantemente en la mucosa bucal, encfa
y piso de boca, Sin embargo también puede existir en otros sitios, especialmente en cl
labio.

Velizquez.- La feucoplasia clinica aparece en cualquier lugar de la cavidad oral,
aunque prefiera algunas zonas. El mayor niimero de casos afecta el borde alveolar in-
ferior, encia o ¢l pliegue mucobucal. La lengua es uno de los sitios menos frecuentes
y pricticamente no existe en ¢l labio superior,

Pindborg.- La localizacidn mids frecuente de la leucoplasia es la mucosa bucal y
las comisuras seguidas en orden decreciente en la cresta alveolar, la lengua, los surcos
bucales, el suelo de la boca, la mucosa labial 1a cara de la lengua, el paladar éseo y el
borde de la lengua.

Como podemos observar la localizacion de la leucoplasia es muy variada por lo
que debemos estar alerta ante este padecimiento,

Manifestaciones Clinicas.

Las leucoplasias pueden ser observadas bajo tres aspectos clinicos fundamentales que
muchas veces constituyen meras etapas evolutivas:

I.— Leucoplasia maculosa (grado 1), Caracterizada por una mancha de color blan-
co homogéneo, mate o amarillenta, con una delimitacién precisa en casi todo su con-
torno y sélo difusa al algunos sectores, a veces con una superficic que parcciera
dispuesta en empredrado o “parquet”™; la lesion es indolora y presenta cierta dureza
superficial a la palpacién. Al tocarla con la lengua el enfermo experimenta una sensa-
cién de sequedad en ese sitio.

2.— Leucoplasia queratdtica (grado I1).Muestra como lesién clemental una quera-
tosis, es decir un engrosamicnto marcado del epitelio, de color blanco amarillento. A
veces s¢ combina con ¢l grado 1. La lesién se cleva sobre la superficic mucosa y ticne
limites preciosos. El aspecto es seco. Al rededor de la misma suele verse un eritema
llamado halo congestivo.

3.— Leucoplasia verrugosa (grado II). Se presenta como una lesion de superficie
irregular, blanquecina, verrugosa, También es de color blanco-amarillento seca al tac-
toy ala vista.

Estas formas anatomo-clinicas de leucoplasia pueden complicarse en especial las
dos primera con fisuras, en cuyo caso pueden resultar dolorosas y aparecen rodeadas
por un {rea roja inflamada.

Oras veces la leucoplasia se hace erosiva por traumatismos fisicos o por mordis-
queo. La parte erosiva estd salpicada de dreas de aspecto fibrinoso.
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La leucoplasia puede transformarse en epiteliomas in situ o infiltrantes o bien en
el tipo especial de carcinoma conocido con el nombre de papilomatosis florida.

Existen aspectos clinicos especiales de la leucoplasia en algunas localizaciones.
En Ia lengua y mucosa retrocomisural puede tomar aspecto lenticular o en mosaico.
En el paladar duro puede adoptar aspecto papuloide; se le denomina leucoplasia papu-
losa o palatitis nicotinica las lesiones son casi stempre provocadas por el hdbito de fu-
mar pipa, generalmente con tabaco de mala calidad. También con el hdbito de fumar
con el cigarrillo invertido. Este vicio puede producir ademds verdaderas quemaduras
en el paladar y leucoplasias no papulosas. La leucoplasia papulosa se manifiesta en
formas de pdpulas de tamaiio diverso, de menos de medio centimetro de didgmetro co-
mo término medio, aplanadas, separadas entre si por surcos, con un orificio central
r0jo; a veces brota del orificio una gota de saliva. La mayorfa de las veces el paladar
es en su totalidad, de color blanquecino, leucosiforme, y este color se acentia al rede-
dor del orificio central. Este corresponde a la salida del conducto excretor y puede
elevarse con aspecto umbilicado siendo de color rojo.

Otro tipo particular de leucoplasia es ta llamada moteada, de ubicacion perfecta-
mente retrocomisural y comisural (dos tercios de los casos). En cllas Pindborg y col.
hallaron mayores posibilidades de transformacion cancerosa gque en otro tipo de leu-
coplasia.

En fa forma mds peligrosa y dos tercios de elias presentan disquerotosis y atipfa
celular; son por lo tanto cdncer “in situ”. Con frecuencia la zona leucopldsica de la
comisura sufre traumatismos durante la masticacion, por lo que presenta un aspecto
maculoso pero sin atipia celular. La leucoplasia infectadas con candida. Tienen simili-
tud clinica ¢ histolégica y es necesario muchas veces seguir detenidamente la evolu-
cidn del proceso después de un tratamiento adecuado para establecer un diagndstico
definitivo.

La mayoria de las leucoplasias presentan pocos sintomas, pero algunas traen sen-
sacién de sequedad, aspereza, en especial al tocarlas con la punta de la lengua. En las
erosivas o moteadas suele haber ardor.

Otro aspecto subjetivo pero de tipo psiquico es la fobia o temor al cincer que pro-
voca esta lesion.

En fumadores intensivos, el color de la leucoplasia suele ser ocre por el depésito
de nicotina. El color de las leucoplasias en su iniciacion es para McCarthy blanco en
el centro y gris en la periferia.

La melonoplaquia o sea placas o manchas pigmentadas que pueden acompaiiar a
1a leucoplasia de los fumadores, se observa especialmente en personas de piel obs-
cura.
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Algunos autores (Pindborg) distinguen un estado de preleucoplasia provocado por
un bajo grado de irritacidn. Se trata de una mancha difusa en la mucosa de un color
blanco grisiceo.

Sandstead y lowe sefialan leucoedema alrededor de las lesiones de leucoplasia.
Acompaiian muchas veces a la leucoplasia del fumador depésitos de tdrtaro (cdlculos)
supra y subgingivai o sea enfermedad periodontal y gingival.

La fibrosis difusa de la submucos se asocia también en ocasiones a lesiones leuco-
plasicas.
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ESTUDIOS CLINICOS
COMPLEMENTARIOS

Dentro de la Historia clinica deben recogerse datos sobre los factores generales que
pueden provocar hiperactividad de las células escamosas e hiperqueratinizacién, co-
mo es el déficit de vitamina A, la medicion con hormonas sexuales y la existencia de
una sifilis como ya se sefialo en el capitulo de Etio y fisiopatogenia. Asi también de-
ben buscarse factores sistemdticos que produzcan o se acompaien de malnutricién,
insuficiencias vitaminicas etc. Cuando se sospecha la existencia de un factor o facto-
res locales generales y cuando estd indicado realizar una exploracion fisica y de labo-
ratorio méds completa, es necesario consultar al internista. Por ejemplo, las pruebas del
funcionamiento gastrointestinal y hepitico pueden ser necesarias para investigar mds
completamente estos factores generales.’ Estas pruebas se dirigen exclusivamente a
descubrir los factores predisponentes de la hiperqueratosis o de la leucoplasia, y no
son prucbas de diagndstico diferencial en si.

Dentro de estos estudios que deben realizarse al paciente pero de la lesién en sf
debemos tomar en cuanta a la biopsia, que es la mds indicada para descubrir la natu-
raleza propia de la lesidn.

La biopsia es la extirpacion de tejido de un organismo vivo con el fin de examinar
al microscopio y diagndsticarlo. En este caso la mucosa bucal o alveolar.

Las indicaciones de la biopsia son las siguientes:

1) Cuando una lesién no ha sido correctamente diagnosticada por otros métodos,
no cura espontineamente con terapéutica conservadora. Esta indicacién se aplica es-
pecialmente a las lesiones rojas, blancas o pigmentadas de la mucesa, El concepto
fundamental es que, si una lesion no puede ser diagnosticada con precisién, el clfnico
debe conseguir un diagndstico histolégico.

2) Siempre que los sintomas sugieran una ncoplasia. Deberidn examinarse todos
los tumores sospechosos de malignidad, asi como los de aspecto benigno que aumen-
tan de tamafio.

3) Cuando existe una lesion quistica de tejido blanco o del hueso. Algunas veces
tanto los tumores benignos como los malignos semcjan tejido blando quistico o lesio-
nes dseas, habiéndose necesario extirparlos y enviarlos a un laboratorio de anatomia
patoldgica oral.
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Todos los tejidos blandos extirpados por cualquier razon deben examinarse al mi-
Croscopio.

En general, la exactitud del diagndstico aumenta con el tamaiio de la muestra qui-
rirgica; existe dificultades debidas a la pequefias mucestras biopsicas. Las pequefas
son dificiles de manejar, especialmente después de haberse producido la distorsion y
disminucién de tamaio derivadas de la fijacion. Cuando se hacen preparaciones de
este tejido dificil de manejar pueden cortarse en un plano no descable. Mis ain, la
mayoria de lesiones se interpretan estudiando las retaciones entre tejidos, y si la canti-
dad de toma es escasa, es posible que no sea suficiente para diagnosticar.

El anatomopatélogoe se beneficiard sicmpre con fa mayor toma obtenida. Sin em-
bargo no sicinpre puede obtenerse una wmuestra grande, en consideracién a los pacien-
tes; es lagico el desco de ocasionar una lesion quirdrgica lo mds pequefia posible.
Pero si el resultado es una muestra inadecuada se deberd hacer una segunda biopsia,
lo que adn ocasionard mayores molestias al paciente y al profesional. Por lo tanto, 1a
muestra biopsica debe incluir todo el tejido que sea posible.

Esta regla se aplica a las biopsia por incisién, en las que solamente se extrae una
parte de la fesion. En cuanto a las biopsias por escision, el tamafio viene determinan-
do por la magnitud de la lesion, puesto que la escisién implica la extirpacion total. En
muestras grandes de biopsia por excisién, cuando se desea determinar si sus bordes
estdn libres de enfermedad, el cirujano marca estos mdrgenes e informa de ello al ana-
tomopatdlogo. Una lesién delimitada de este modo pondrd sobre aviso al anatomopa-
télogo para que pueda indicar si la incision se ha efectuado en el limite entre tejido
sano y patologico.

Deben evitarse biopsias de tilceras evidentemente superticiales o de tejido necréti-
co, pues ambos casos no son especificos histolégicamente y generalmente no pueden
ser diagnosticados. Si una lesion ulcerosa sugiere un c.a. la biopsia ayudard a deter-
minar si existe malignidad, aunque no sea posible establecer un diagnéstico con certe-
za. El anatomopatélogo debe estimar microscdpicamente en que forma interactial el
proceso morboso con el tejido circundante, en lo que respecta a detalles tales como fa
invasion, encapsulamiento, ete. Para lo cual se necesita un borde de tejido normal,
contenido en la misma muestra.

Los artefactos producidos al mancjar el tejido son una fuente importante de pro-
blemas diagndsticos. Llamamos artefacto a la estructura artificial o alteracién del teji-
do en un corte preparado para el examen macroscdpico, como resultado de un factor
extraito. Hay varios tipos de artefactos. El ocasionado por aplastamiento es una forma
de distorsién del tejido que se produce ante la mds pequeiia compresion; se da con
mayor frecuencia en tejidos deteriorados, durante su extraccion con pinzas, pero tam-
bién se produce por una hoja de bisturi roma que los desgarra en vez de cortarlos. El
aplastamiento origina un tipo de artefacto destructivo y peligroso que desorganiza la
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morfologia tisular y exprime la cromatina fuera de los nicleos celulares; las células
inflamatorias y las tumorales son las mds susceptibles. Este tipo de artefacto puede
hacer que una muestra, por lo mds adecuada, resulte imposible de diagnosticar.

Para impedir el artefacto por aplastamiento el tejido ha de ser manipulado con de-
licadeza. Una sutura colocada en el borde de la muestra puede sustituir a las pinzas
para inmovilizarto; si es imprescindible ¢l uso de pinzas. se deben aplicar sobre los
extremos de Ja muestra,

El uso de electrocauterio estd contraindicado en la téenica de la biopsia, por ser
perjudicial para fa interpretacion de las observaciones. Aungue es deseable en cirugia
porque facilita la hemostasia, provoca la ebullicion del tejido tisular y precipita las
protefnas. Microscdpicamente, tales tejidos presentan un aspecto coagulado y desga-
rrado lo que hace imposible ta evaluacion histoldgica en los lugares cauterizados.

También puede producir artefactos la aplicacién de: colorantes, medicamentos co-
loreados, inyeccion de anestésico local directamente en el lugar de la biopsia; por lo
tanto estos procedimientos estin contraindicados,

Entre los artefactos que pucden ser producidos por ¢l manejo de Ia muestra en el
laboratorio tenemos: por fijacidén, por deshidratacion. por uso de soluciones salinas o
alcohol y la sangre coagulada. Es posible incluso evitar que se deformen las muestras
finas de mucosa, colocando ¢l tejido sobre papel satinado y fijdndolo después.

Algunas lesiones poseen caracteristicas peculiares que obligan a consideraciones
especiales en la téenica de la biopsia.

Las lesiones blancas y rojas son especialmente traidoras, porque los canceres pre-
coces con frecuencia presentan este aspecto clinico. Son especialmente sospechosas
las plucas blancas st se presentan en regiones de “alto riesgo™ de cincer oral, tales co-
mo el suelo de la boca, la superficie lateral o ventral de a lengua, labios inferior, pa-
ladar blando, fauces. amigdalas y la zona retromolar.

La eleccidn del Jugar donde se debe obtener una muesira de lesiones grandes rojas
o blancas, constituyen un problema. Como el cdncer oral puede originarse en cual-
quier punto dentro del drea de las lesiones y por ser con frecuencia clinicamente im-
posible diferenciar la transformacidn cancerosa precoz de otras regiones benignas, se
deben tomar varias muestras. En lesiones moteadas deben incluir ambas dreas.

El dltimo punto que se ha de tener en cucnta en relacién con ¢l envio del material
bidpsico, es el de completar adecuadamente los datos clinicos. Este es ¢l aspecto mis
olvidado de fas biopsias y Ta causa mds comin de diagndsticos equivocos, inexactos ¢
incluso erréneos. El anatomopatologo estd en desventaja al no haber visto al puciente
y carecer de la posibilidad de formularle preguntas o de examinar la lesion. Se basa
exclusivamente en las observaciones de quien le envia Ja informacion por medio de
una buena historia. con la descripeidn y la interpretacion clinica de la lesidn. Como se
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dijo anteriormente, la biopsia es una ayuda en el diagndstico, y al ser tantas enferme-
dades las que presentan similares patrones tisulares, el anatomopatdlogo necesita con-
fiar en la informacidn clinica adicional para que el diagndstico sea preciso.

El anatomopatélogo esta obligado a emitir su informe con rapidez, sobre todo
cuando hay la posibilidad de lesiones graves. Cuando lo eniite, este informe biopsico
debe incluir tanto el diagnéstico como la descripcion microscépica adn en los casos
de rutina. El diagndstico sc debe interpretar por el clinico correctamente. Un informe
negativo solamente indica que no existe lesion en esos trozos de tejido y en ese mo-
mento. No descarta la enfermedad en el lugar adyacente o en una fecha futura. Por
tanto, una lesién blanca que muestra hiperqueratosis en una muestra bidpsica, puede
ser maligna en otra zona de la que no hemos tomado ninguna muestra o bien maligni-
zarse con posterioridad. Si hay sospechas clinicas, se indicard una segunda biopsia.

A veces cn el informe se antepone a el diagndstico palabra como “compatible
con” o “sugestivo de”. La primera implica que ¢l aspecto macroscépico no es caracte-
ristico, pero es similar al diagndstico de posibilidad que especificod el profesional que
envid la biopsia. El segundo “sugestivo de” es en cierto modo, imds exacto, pues sig-
nifica que las caracteristicas histolégicas apuntan hacia un diagndstico que no es uni-
voco. De vez en cuando un diagnéstico requiere notas explicatorias que generalmente
aparecerdn como comentarios posteriores al diagndstico.

El profesional puede prestar a sus pacientes un servicio inestimable consiguiendo
la deteccion precoz y su diagndstico de las lesiones auxilidndose de 1a biopsia, ya que
la citologia exfolialiva no es tan 4til como la biopsia.
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DIAGNOSTICO CLINICO
Y DIFERENCIAL

El diagnéstico clinico de la feucoplasia se debe realizar por medio de fas manifesta-
ciones clinicas mencionadas en el capitulo V, as{ como por medio de la Historia Clini-
ca, la cual, como ya sc establecié debe incluir la existencia de irritantes o de
agresiones a la mucosa en el tiempo de duracién, los traumatismos dentales o por pré-
tesis, higiene bucal, ete.

El diagnéstico diferencial estard dado por las diferentes caracteristicas de las enti-
dades patoldgicas que u continuacion de describirdn someramente. Otro instrumento
para realizar el diagndstico deterencial es; la biopsia, ya que se extienden ciertas ca-
racteristicas histoldgicas propias de algunas patologias.

Liquen plano.— cuando se presenta tipicamente, en su forma cldsica lo hace como
una mancha blanca en red, ubicada especialmente en el tercio posterior de la mucosa
yugal. Su diagnéstico ofrece dificultad. La coexistencia de piipulas violdceas en su-
perficie de tlexion de la piel de térax o genitales orienta ¢l diagnéstico. Pero, cuando
cl liquen es atipico habrd que buscar en clinica lesiones ya mencionadas unos renglo-
nes arriba. Y ademds observar si existen las estrins de Wickhan, que son estrias blan-
quecinas y forman un dibujo reticular irregular en su superficie. Si se trata de un
liquen queratético o leucoplasiforme, el diagndstico clinico suele ser diffcil pues al
involucrarlo puede transformarse en una awténtica leucoplasia. Cuando esta localizado
en la lengua habria una manera de diferenciartos: si persisten las papilas entonces es
un liquen, ya que la feucoplasia siempre fas borra. Pero es necesario recordar que si
faltan, la lesién puede ser tanto una leucoplasia como un liquen. En el liquen ta mem-
brana basal es discontinua, existe infiltrado yuxtaepitelial y degeneracidn hidrépica
de la capa basal, ademds de que la leucoplasia es mds frecuente en hombre. El liquen
se aprecia mids frecuentemente en el tercio anterior de fa lengua y el reborde alveolar
asi como cn personas de sexo femenino.

Lengua pilosa blanea.— Es una afeccion benigna, en la cual las papilas filifor-
mes no se descaman normalmente, casi siempre estd afectada la superficie dorsalme-
dia y posterior, aunque pueden estar tumbién afectadas las laterales. Los
alargamientos retienen pigmentos bacterianos, de tabaco, de té, de café y de carame-
los. El cepillado de fa lengua facilita fa descamacion.

Lengua geograifica.— Ticne lesiones blancas en la periferia de las zonas enroje-
cidas atréficas. Estas dreas de descamacion e hiperqueratosis adoptan formas anulares
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sin embargo, es caracteristico que las zonas atréficas cicatricen en un sector y aparez-
can en otro, lo cual ayuda a su diagndstico diferencial.

Nevo esponjoso blanco.— Es una entidad hereditaria que se presenta como plie-
gues blancos y blandos de tejido: se dispone bilateralmente. con preferencia en muco-
sa vestibular, pero también en lengua y piso de boca. El aspecto blanco se debe a la
espongiosis o presencia de liquido en las células. Se diagnostica macroscpicamente
basdndose en su disposicion bilateral y en los untecedentes familiares. La biopsia con-
firmard la espongiosis para Jescartar fa leucoplasia.

Leucoedema.— Se presenta bilateralmente en la mucosa vestibular. Es una es-
pongiosis de las céluias espinosas, que produce una lesion blanca, brillante y plateada
con algunas arrugas. La linea alba suele estar acentuada con algunas arrugas. La linea
alba suele estar acentuada. Al estirar, la lesion blanca desaparece.

Gréinulos de Fordyce.~ Se encuentran en mucosa vestibular en los labios, bila-
teralmente. Se ven como pdpulas submucosas blancas o amarillentas, que se destacan
mds al ser estirado el tejido y quedar tenso. Son glindulas sebidceas normales sin foli-
culos pilosos y son tan frecuentes que se consideran normales.

Gingivitis por descamacion.— Es una afeccion vista fundamentalmente en muje-
res menopatsicas. Produce sensacion de ardor cn la encia. Hay zonas erosivas o rojas
con zonas blancas, correspondiente al epitelio en vias de descamacion, que pueden
quitarse y dejar expuestas zonas enrojecidas. En realidad gingivitis por descamacién
es un término clinico, porque el mismo cuadro aparece en otras enfermedades como
las alérgicas.

Quemaduras, tilceras y otras lesiones.— Tienen una superficie necrdtica blanca
o seudomembranosa. comprenden el grupo mds comiin de lesiones blancas. La parte
blanca de la lesion se desprende y deja una superficie cuentra. Este hecho, mds la his-
toria complementaria y las caracteristicas clinicas, sirven para diferenciarlas,

Pénfigo.— Es una enfermedad dermatoldgica al igual que el liquen plano, es muy
rara pero, es grave y puede ser mortal sino se atiende. Es una enfermedad ampollar, se
forman grandes vesiculas en la boca y se rompen pronto. El epitelio necrdtico es blan-
do y da este color a la lesion, que se destaca sobre fondo rojo. Las lesiones son descu-
biertas durante un examen sistemdtico o el paciente relata que las tiene desde hace
algiin tiempo. Por ser ulceras y crosiones que no curan, deben sospechar. La biopsia
es importante por que el cuadro del pénfigo es especifico. Ademiis de una intensa in-
flamacidn crdnica, hay vesiculas intrepitelinles. El pénfigo es debilitante y mortal por
que las lesiones cutdneas se ulceran y exponen una gran superficie. Ello produce per-
dida de liquidos semejante a la de una quemadura de tercer grado.

Lupus eritematoso crénico.— En su forma fija y localizacion yugal, puede con-
fundirse en un examen superficial con una leucoplasia. Sin embargo, en el fupus erite-
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matoso la mucosa aparece deprimida, existe atrofia, y la lesion bastante congestiva,
bien circunscripta y en los bordes de la misma hay como estrias o radiaciones rojizas.
La palpacién denota dureza. La histologia es bien caracteristica con su atrofia epite-
lial e hiperqueratosis y engrosamiento de la membrana basal.

Muguet.— Es una lesion blanca fécilmente distinguible de la leucoplasia ya que
éste se elimina ficil con una gasa, o que no sucede con la leucoptasia.

Psoriasis.— Es excepcional en la boca. Se observa en algunos enfermos con pso-
riasis atropdticas o atipicas. En su localizacion yugal puede confundirse con una leu-
coplasia. Se han visto leucoplasias auténticas en psoridsis, pero la histologia era de
leucoplasia y no de psoriasis.

Mucosa mordisqueada.— Se observa en especial en la mucosa yugal y en ¢l bor-
de de la lengua. Por mordeduras repetidas, esas zonas toman un aspecto blanquecino,
mis bien opalino. Esto se debe a una infiltracidn linfocitaria provocada por el trauma-
tismo. En la mucosa yugal se localizan siguiendo por lo general la linea interdentaria.
Se acompaiian con descamacion en colgajos, ka que es fundamental para el diagnosti-
co. Sélo en algunos sectores pueden semejar a una leucoplasia. A veces sin embargo
el trautamismo termina por originar una verdadera leucoplasia.

Sifilis secundaria tardia.— En ocasiones la sifilis secundaria tardia produce le-
siones blanquecinas circunscriptas que a primera vista recuerdan una leucoplasia de
segundo grado. Se trata de placas blancas elevadas, de limites precisos, que presentan
algunas depresiones en su supertficie, asi como escotaduras en cl borde. Su aspecto cs
edematoso. Histologicamente s6lo se observan lesiones de corion presentadas por va-
sos dilatados y una infiltracién de plasmocitos en forma perivascular.

Epiteliomas.— El epitelioma in situ originado en una leucoplasia es pricticamen-
te imposible de diagnosticarlo clinicamente. Puede presumirsele, pero sélo fa histolo-
gia puede atestiguarlo. En los epiteliomas incipientes o infiltrantes con su infiltracion
en la base o su borde inmaduro permiten establecer con facilidad el diagndstico clini-
co de leucoplasia en transformacidn epiteliomatosa, De todas formas es recomendable
no dejar de realizar la biopsia.

Papilomatosis florida.— También conocida como carcinoma verrugoso de Ac-
kerman, queratitis vellosa maligna de Cachin entre otros nombres, La leucoplasia ve-
rrugosa o de grado IIY es dificil de diferenciar clinicamente con la papilomatosis
florida. Aun asi, la leucoplasia es blunco-amarillenta y seca al tacto, mientras que Ia
papilomatosis florida cs blanca-azulada y himeda por edema y como hemos estado
recalcando Ia biopsia es quien ticne la dltima palabra.

Candidiasis.— Aproximadamente el 10% de todas las leucoplasias estdn infecta-
das por cindida, por lo que en la prictica no es posible determinar muchas veces cuil
es la primera causa, si la infeccién por cdndida o la leucoplasia. El diagnéstico dife-
rencial entre estas debe hacerse por frotis, cultivos y estudios histolégicos.
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Estomatitis nicotinica.— El paladar de los fumadores de pipa o de los grandes
fumadores puede enfermar tomando una coleracion, un aspecto, enrojecido para des-
pués tomar una coloracion blanquecina ¢ incluso rugosa. Y mds tarde la mucosa se
hiprtrofia formando nddulos blancos pero que tienen en el centro un punto rojo y éste

lo diferencia claramente de la leucoplasia.

Leucoplasias malformativas.— No son para Grinspan y Abulafia verdaderas leu-
coplasias, porque no corresponden a la definicién que han adaptado. Por excepcidn se
transforma en un c.a.; aparecen a edad temprana y son muy extendidas en Ia boca y
oman otras mucosas y sectores culineos, tienen las siguientes caracteristicas: su lo-
calizaci6n es difusa y profusa, se asocian a otras malformaciones en boca, piet o vis-
ceras y ticnen caracteristicas histopatolégicas propias y los rasgos comunes del
leucoedema y degeneracion cavitaria. En el sindrome de Jadasohn-Lewandosky, Tas
lesiones bucales se asemejan a una leucoplasia, dichas lesiones aparecen desde el na-
cimiento, ocupan casi toda la cavidad bucal, en particular la totalidad del dorso de la
lengua y la linea interdentaria de la mucosa yugal, y se acompaiia de queratodermia y
paquiniquia y otras queratosis cutdneas, algunas foliculares. Estas queratosis malfor-
mativas tienen histoldgicamente leucoedema.

La disqueratosis congénita de Cole y col., origina en la boca lesiones parecidas a
las de una leucoplasia adquirida y como ésta ofrece también la posibilidad de trans-
formarse en cancerosa. Se acompaiia de distrofias ungueanales, generalmente atrdfi-
cas y pigmentacion reticulada de! cuello. Aparece después del nacimiento.

El nevo blanco esponjoso y fa disqueratosis de Witkop-Van Sallman tiene entre sf
semejanza clinica; en su localizacion bucal hay un plegamiento de la mucosa blan-
quecina dicha disqueratosis puede localizarse en la conjuntiva vulvar donde sc pre-
senta con aspecto de una masa esponjosa gelatinosa. Histoldgicamente aparecen en el
epitelio elementos de disqueratosis en cambio el nevo esponjoso blianco ademis de ta
ubicacién bucal puede localizarse en a nariz y vagina.

La enfermedad de Darier presenta clinicamente clementos papuloides, duros y una
histologfa propia de disqueratosis dermatoldgica, cderpos redondos y células acantoli-
ticas dentro de fisuras epiteliales, dichos aspectos que difieren de los observados en
las leucoplasias adquiridas. Las lesiones cutdneas acompaiian siempre a las bucales y
son tipicas.

Muchos autores exigen la presencia de displasias o disqueratosis epiteliales para
hacer el diagndstico microscépico de leucoplasia; la displasia epitelial incluye:

a) Mitosis incrementada y particularmente anormal.
b) Queratinizacién individual celular.

c) Perlas epiteliales dentro de la capa espinosa.
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d) Alteraciones en la relacion nicleo-citoplasma.

e) Pérdida de polaridad y desorientacidn de las células.

) Hipercromatismo de células.

g) Niicleolos grandes y prominentes.

h) Discariosis o atipia nuclear, nicleos gigantes incluidos.

i) Poiquilocarinosis o division de ntcleos sin division de citoplasma.
j) Hiperplasia basilar.

Debemos distinguir entre displasia maligna y a veces denominada disqueratosis y
cracterizada por estos rasgos y la llamada disqueratosis benigna como en la enferme-
dad de Darier.

Algunos autores dan a entender que un diagndstico microscépico de leucoplasia
establecido mediante el criterio anterior incluye la posibilidad de transformacién ma-
ligna.

Shaffer, Waldron, Pindborg y muchos otros autores seialan que no existe correla-
cién entre el aspecto clinico de 1a leucoplasia y los hallazgos histolégicos. Algunos de
los casos de aspectos clinicos mds graves resultan ser meramente queratosis intensas
sin atipia celular, y por el contrario, algunas leucoplasias muy pequefias y muy leves
desde el punto de vista clinico resultan ser el céncer invasor.



UNIVERSIDAD LATINOAMERICANA

PRONOSTICO Y
PLANES DE
TRATAMIENTO




UNIVERSIDAD LATINOAMERICANA

PRONOSTICO Y PLANES
DE TRATAMIENTO

El prondstico de las leucoplasias estd vinculado a su posible transformacién carcino-
matosa que en la estadistica de Grinspan y Abulafia han observado et 21.4% de los
casos en el grado minimo (irritacién nuclear) o como epitelioma infiltrante, Solamen-
te los infiltrantes tiene prondstico reservado, en relacién con su localizacidn, grado de
degeneracion celufar y penetracion, metdstasis, etc.

Pindborg y col., vieron que con tratamicnto médico el 20.1% de las leucoplasias
desaparecen, el 17.8% mejora, el 45.3% permancce inalterable, ¢l 3.3% progresa y el
4.4% se transforma en un c.a. en el plazo de 4 meses a 6 aitos con 3.7 afios como pro-
medio. De 11 casos transformados, siete correspondian a leucoplasia moteada, tres a
homogénea y uno a leucoplasia moteada. Se registré un 9.5% de recurrencia después
del tratamiento quirdrgico. Esta estadistica es semejante a la Sturgis y Lund.

Weisber en 1959 siguid fa evolucién de 22 casos de leucoplasia con disqueratosis
sin tratamiento. En un lapso de 4 & 8 afos de 36 se transformé en c.a. Cooke en 1967
repitid esta experiencia y comprobd un 33% de transformacion en 30 casos. Para
Bhaskar el 95% de las leucoplasias de labio no tratadas se transtorman en c.a.

Para determinar la potencialidad de transformacidn de una leucoplasia, existen he-
chos clinicos, histolégicos e histoquimicos. Es mds cancerizable una leucoplasia que
clinicamente sea verrugosa, erosiva o moteada, o de aparicién aguda, que tenga histo-
6gicamente hiperparaqueratosis y estratificacion basal y que por la histoquimica se
halle disminucién de glucdgeno. La cantidad de glucégeno en las leucoplasias es la
mitad del que contiene la mucosa normal alejada de la lesion. Basado en estos, Cahan
y col., en 1962 pensaron que la ausencia de glucégeno en la leucoplasia cra signo de
premalignidad. Para determinar ¢l contenido del glucégeno se puede realizar la prue-
ba del lugol o de Gram. Si no contiene glucigeno 1a leucoplasia toma un color amari-
llento, tanto mds claro cuando menos glucégeno contenga. Si tiene un alto contenido,
toma una coloracién caoba o castafio.

Las leucoplasias con mejor prondstico son:
a) Con ortoqueratosis.
b) En atipias celutares.

¢) Las que no tienen atrofia epitelial.
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d) Las secundarias

e) Las homogéneas

f) Las de grado I

2) La papulosa del paladar.

Las leucoplasias que ofrecen mayor posibilidad de cancerizaci6n son:
a) Con paraqueratosis.

b) Con atipia epitelial.

¢) Con atrofia epitelial.

d) Las que ticne evolucién aguda.

e) Las que se encuentran en localizaciones extrapalatinas (en especial lingual y la-
bial). '

f) Las primitivas.

g) Las verrugosas (grado IlI).

h) Las erosivas.

i) Las motcadas.

j) Las que se acompaiian de melonoplaquia.

El desarrollo natural del c.a. oral se caracteriza por una hiperqueratinizacién de la
mucosa oral que conduce a la leucoplasia, de los pacientes que adquirieren leucopla-
sia, entre el 2 y el 6% desarrollan carcinoma a intervalos de cinco aiios. Esto implica
susceptibilidad en algunos pucicntes y resistencia en otros. Primero existe hiperquera-
tosis, seguida de acantosis, disqueratosis y finalmente el c.a. epidermoide. La acanto-
sis del epitelio oral acompaiiada de muchas mitosis en varias capas de células
escamosas aparece clinicamente como un parche de terciopelo rojo llamado eritopla-
sia o carcinoma in situ.

Solamente la leucoplasia verdadera o la paraqueratosis, constituye un estado pre-
canceroso susceptible de una evolucién maligna. La leucoplasia simple sin hipercan-
tosis y sin reaccién inflamatoria subyacente, no evoluciona hacia la malignidad.

Es pricticamente imposible determinar Ia frecuencia con que una leucoplasia se
transforma en c.a. Sin embargo pueden emitirse tres conclusiones como resultado de
numerosas observaciones clinicas:

I.— La frecuencia de desarrollo del c.a. sobre una leucoplasia es bastante eleva-
da, especialmente cuando la lesién manifiesta tendencia a proliferar.
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2.— La frecuencia de desarrollo de un c.a. sobre una leucoplasia, varia segin la
localizacidn: es importante a nivel de fa lengua y menos importante a nivel de la cara
interna de la mejilia.

3.— El tiempo de aparicion de una neoplasia a nivel de una leucoplasia es impre-
visible. La lesién puede aparecer en las semanas siguientes o 30 afios después o no
presentarse nunca.

En los dltimos aiios se han publicado diversos trabajos con el fin de estudiar y
clasificar mediante inmunofiuorecencia los plasmocitos que aparecen en contacto
con los epiteliomas. Las observaciones han sido muy variadas segin la localizacidn
tumoral.

Para muchos autores, a nivel de la cavidad bucal las defensas inmunolégicas co-
rrerfan a cargo de las secreciones salivales de inmunoglobulina A; para los A.A. (An-
nales d’ Anatomic Pathologique), serfan las secreciones plasmocitarias del estroma las
que tendrian influencia predominante.

Estudiando 80 lesiones cpiteliales, obtiene los siguientes datos:

I.— En las aftosis las lesiones tienen muy pocos inmunocitos. En ¢l liquen, existe
una cscasa cantidad raramente fluorescente.

2.— Los epiteliomas se individualizan por una intensa abundancia de plasmocitos.

3.— Las leucoplasias forman un grupo intermedio. En los casos no displdsicos,
presentan una débil reaccidn inflamatoria escasa en plasmocitos; en las formas displ4-
sicas se incrementan el nimero de estos.

Los A.A. sefialan que estas observaciones pueden contribuir a un mejor conoci-
miento de los estados precancerosos y a un diagnéstico mds precoz de los epitelios
bucales.

En el siguiente cuadro que presentaré aparece una serie de estudios, todos publi-
cados a partir de 1969, consistentes en investigaciones mediante observaciones perio-
dicas de los pacientes con leucoplasia clinica de la forma benigna para determinar la
frecuencia de la transformacién maligna. Existe una coincidencia en ¢l porcentaje de
casos de leucoplasia que experimentan transformacién maligna, a pesar de la marcada
variacién que hay en los periodos de observacidén. Vemos que el porcentaje de casos
de leucoplasia que terminan por presentar transformacién maligna va de uno punto
cuatro a seis por ciento, con un promedio de algo superior al cuatro por ciento. Estos
datos fueron interpretados como que alrededor del seis por ciento de las leucoplasias
clinicas son carcinomas invasores en el momento de la biopsia inicial y alrededor del
cuatro por ciento del grupo restante, esta cifra es minima puesto que de los informes
no es factible determinar si los pacientes fueron observados perigdicamente incluyen-
do pacientes no tratados, con diversas formas de displasia epitelial; experimenta
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transformacién maligna ulterior; por lo tanto, alrededor del diez por ciento de los pa-

cientes que sufren de leucoplasia tienen carcinoma invasor en sus lesiones o lo ten-
drdn.

Autor Aiio Nim. de % de Transf.
Pacientes  Observ.  Maligna
(aifios) (por 100)

Metha y col. (India) 1970 3785 5 0
Pindborg y otros (Dinamarca) 1969 247 0.25-9 4.4
Silverman y Rozen (E.U.) 1968 17 1-5 6.0
Einhorn y Wesall (Suecia) 1967 782 1-44 4.0
Mela y Mongini (Italia) 1966 141 3-11 ki
Skack y otros 1950 72 3-6 1.4
(Chechoslovaquia)

Sugar y Banbczy (Hungria) 1959 86 0-11 58

Para poder determinar un plan de tratamiento adecuado debemos de contar con
varjos datos entre ellos antecedentes como ya hemos mencionado, una Historia Clini-
ca en donde pondremos especial cuidado a los factores de origen local y general ya
anteriormente mencionados.

El tratamiento de la leucoplasia depende ademids del grado que haya alcanzado o
de sus posibilidades de complicacién.

Tratamiento General.— En todos los casos habri que tratar las causas generales
que pudiera haberse presentado y comprobado durante el examen clinico: sifilis, hipo-
avitaminosis A y/o B, carencia alimenticia cn general, etc.

Como medicacién de orden gencral adn con fndices hematoldgicos normales es
util el empleo de la vitamina A. La dosis es de 500 000 unidades diarias durante 30 a
45 dias con descansos y prescripciones de otras series. Ziskin y col., demostraron ex-
perimentaimente por medio de una dieta excenta de vitamina A, los epitelios reaccio-
naron con hiperactividad del epitelio escamoso con hiperqueratinizacién. Diversos
autores entre ellos Zegarelli, Urbach y Mulay, han experimentado mejorias en sus pa-
cientes que padecen hipoavitaminosis con la administracion de Vitamina A como fac-
tor contribuyente a la curacién; dicha administracion de vitamina A varfa de 150 000
a 90 000 unidades diarias por periodos variables. Pero otros autores. Por ejemplo
Fryer, no encontraron accién terapéutica significativa de la vitamina A, mientras que
Hkar duda de su accién terapéutica y la considera peligrosa. Zegarelli y col., la usan
por via bucal y ademis localmente en forma de trociscos. Otros autores presciben do-
sis. Realizando Ia terapéutica con los intervalos sefialados, Grinspan y Abulafia no
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han podido observar los resultados. En los nifios (que no es ¢l caso de las leucoplasias
adquiridas) es donde se debe ser mds cuidadoso con el empleo continuo de vitamina
A. Smith tampoco ha encontrado efectos indescables en las dosis y durante el timepo
ya seiialado. Este autor ha publicado un documento del trabajo sobre leucoplasias y la
vitamina A haciendo notar su accidn en los grados iniciales pero no cuando existe
disqueratosis. Ademds si la vitamina A se usa como dnico tratamiento, las recidivas
son frecucntes y los resultados son buenos tnicamente en casos incipientes.

Silverman y col, en 1957 también han hallado util a Ja vitamina A en las leucopla-
sias en dosis de 600,000 unidades diarias durante cinco semaunas. pero se producen re-
cidivas al retirar la medicacion. Los cfectos indeseables téxicos de la vitamina, son
minimos y reversibles, entre cllos se encuentran: algunas elevaciones de transaminasa
hepdtica y en la piel sequedad, prurito y descamacion. No se producen alteraciones en
el metabolismo del calcio ni del {6sforo, ni en la funcion tiroidea, del esqueleto, ni en
los trazados electrocardiogrificos, ete.

En sintesis: en ddsis altas (500, 000 unidades diarias) durante 30 dias la vitamina
A constituye un tratamiento itil en las leucoplasias adquiridas. Los cefectos indesea-
bles son minimos y reversibles. No debe usarse como tinica medicacién porque las le-
siones recidivan. Su prescripcion debe acompaiarse de otras medidas de orden local y
general en relacion con los conceptos etioldgicos y pataldgicos ya enunciados.

Tratamiento Local— Mulay y Urbach usan la vitamina A en forma de trociscos a
disolver en la boca. Tabletas de 150 000 Unidades, tres veces al dia. A las seis sema-
nas observaron una gran mejoria en sicte sobre un total de diez pacientes.

Es necesario eliminar los factores irritativos bucales, en especial los vinculados al
tabaco, a los dientes y prétesis, a los traumatismos profesionales y de otro origen, a
las sustancias quimicas diversas, a las comidas condimentadas y muy calientes, al
electrogalvanismo, etc. Si existe monoliasis esta deberd tratarse convenientemente.

Es necesario tener el mayor cuidado personal de la boca y acudir al odontdlogo
para su tratamiento y control.

Tratindose de leucoplasias de grado 1y a veces de grado I incipiente, la modifi-
cacién de las causas generales y locales determinantes, pueden hacerlas involucionar
hasta desaparecer.

En los grados 11 y I, y en especial cuando hay signos de irritacion basal, se hace
necesario efectuar ademds de diversos tratamientos locales, siempre se harid una biop-
sia previa para descartar una posible transformacion carcinomatosa.

Grinspan emplea corrientemente la electrocoagutacion bajo anestesia local infil-
trativa, previa anestesia superficial de Ia mucosa con Xilocaina.

Tratdndose de leucoplasias circunscriptas de mucosa yugal y labio, en ocasiones
se eliminan quinirgicamente, procedimiento que para muchos es de eleccidn, Paletta y
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Coldwater lo hace sistemdticamente en las leucoplasias labiales. Después de la exci-
sién, cierran la herida quinirgica con téenicas de deslizamientos o con injertos saca-
dos de la cara interna det musio o brazos. En alrededor del diez por ciento de los
casos aparecen recidivas postquirtirgicas.

Las radiaciones pueden hacer desaparecer a las leucoplasias, Pero Grinspan cree
que en lo posible, debe evitarse este plan de tratamiento, puesto que en el caso de
nuevas lesiones o transformaciones, nos encontramos con una nmucosa alterada, y las
nuevas aplicaciones radiantes pueden resultar peligrosas por la posibilidad de radio-
RESCrosis.

Di Prisco aconseja la crioterapia. Este autor la emplea en forma de nieve carbdni-
ca que puede prepararse en aparatos especiales, o bien con hiclo seco. Para los apara-
tos especiales se utiliza el dioxido de carbono a 50 atmésferas de presion que sc
solidifica al salir de los tubos metilicos en que vienen envasados, conviene agregarle
minimas cantidades de acetona que no llegue a disolver la nieve sobre lu lesion, se
mantiene entre diez y treinta segundos y a veces mds segin el espesor de la lesion y
fa presién que efectuemos. La zona se congela y en pocos segundos de terminada la
aplicacion se descongela. El dolor es minimo. Al dia siguiente puede observarse la
formacién de ampollas similares a las de quemaduras. Al cabo de dos semanas la res-
tauracion es total y la cicatrizacion es de buena calidad.

El prondstico de la leucoplasia en cavidad oral depende de lo siguiente: grado de
diferenciacién celular, localizacion, duracion y extension del ataque y presencia de
metdstasis. Las lesiones bien diferenciadas suelen crecer lentamente y dan metdstasis
en etapa tardfa. La cirugia es el tratamiento de eleccidn.

El tratamiento de la leucoplasia por aitos ha incluido la administracién de vitami-
na A, vitamina de complejo B y estrégenos, radiacion fulguracidn, extirpacion quirdr-
gica y quimioterapia tépica.

En general, el tratamiento de la enfermedad ayuda a eliminar cualquier factor irri-
tante. Se recomienda dejar de usar tabaco. corregir cualquier mal oclusién, que se re-
emplacen las protesis mal ajustadas, ete.

La correccion de los factores locales probablemente tiene mayor beneficio que el
tratamiento de los posibles factores sistémicos. Sin embargo en la actvalidad muchos
cirujanos eligen la cirugia como principal tratamiento, dependiendo del tejido dafiado
serd la téenica quinirgica. Por ejemplo si la lesion se encuentra en la encia se podrd
tHevar a cabo una gingivectomia.

La extirpacion del tejido hipertrofiado va seguida de recidiva si el tratamiento me-
dicamentoso persiste.
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4) La definici6n de leucoplasia debe incluir dos aspectos: el clinico y el histolégico.
Las leucoplasias son lesiones premalignas que se manifiestan como una placa
blanca que se presentan en la superficie de una mucosa.

b) La clasificacion y nomenclatura se basan en tamafio. localizacién y aspecto cli-
nico; la extensién de las lesiones varias de pequeiias placas irregulares bien localiza-
das a lesiones difusas que cubren una porcién considerable de la mucosa bucal.

c) La etio y fisiopatogenia de las leucoplasias es muy variada y compleja, segtin
cada autor; algunos autores creen que fa aparicion de la enfermedad sélo depende de
factores locales extrinsecos, pero también los factores intrinsecos predisponentes. Los
factores casuales mds frecuentes han sido tabaco, alcohol, sepsis bucal, irritacion lo-
cal sifilis, deficiencia vitaminica, alteraciones endocrinas. galvanismo y radiacién en
caso de leucoplasia en los labios; sin embargo se ha citado a el tabaco como el agente
agresor mds frecuente y hay evidencias de importancia que respaldan esta proposi-
cién.

d) El aspecto clinico de la leucoplasia muestra una considerable variacién en el ta-
maiio, localizacién y apariencia clinica casi todos los reportes indican que la leuco-
plasia es mds comiin cn hombres que en mujeres, y que aparece principalmente en un
grupo de mds ednd.

e) La candidiasis puede ser el inicio de una leucoplasia.

f) Las leucoplasias sc pueden encontrar infectadas por céndida albicans.

g) Generalmente las leucoplasias presentan pocos o ningin sinfoma.

h) La biopsia es el estudio para el diagnéstico de las leucoplasias.

i) Las leucoplasias generaimente son de prondstico favorable.

j) Si existiera disquerotosis en la leucoplasia podria dar lugar a un carcinoma.

k) El tratamiento de las leucoplasias puede ser general, local, combinado o quirdr-
gico, actualmente el tratamiento de eleccién es el quirirgico.

Como podemos observar el tema de leucoplasia es aiin polémico y se necesitan
muchos estudios mds para peder llegar a conclusiones mds especificas, por lo tanto
considero un tema abierto para la investigacidn.



UNIVERSIDAD LATINOAMERICANA

BIBLIOGRAFIA



UNIVERSIDAD LATINOAMERICANA

BIBLIOGRAFIA

f.— BHASKAR S.M. Pwologias Bucal, 2a edicion, editoriat México Ateneo, 1974,
2.— GIUNTA JOHN, Patologia Bucal, México, Nueva editorial Interamericana.

3. GRINSPAN DAVID, Enfermedades de la boca, Tomo I, Buenos Aires, edito-
rial Mundi, 1973,
‘4.— LYNCH MALCLM, Medicina bucal de Burket, 7a. edicién, Nueva editorial In-
teramenticana, México, 1980,
-5.— PINDBORH JEN JOEGREN, Atlas de enfermedades de fa mucosa oral, 2a. edi-
cidn, editoriaf Sulvat, Barcelona Espada. 1974,
6.— SANDRIETTEN Y THOMAS, Histologia, 3a. edicion, editorial Cientifica-Me-
dica, Barcelona, 1980.
7.~ SHAFFER WILLIAM, Tratada de Patologia Bucal, 3a. edicion editorial Intera-
mericana, México 1977,
8.— THOMA KURT. Patologia Oral. editorial Salval, Barcelona Espaiia 1978.
9.~ TIECKE RICHARD W, Fisiopatologia Bucal editorial Interamericana.

10.— VELAZQUEZ TOMAS, Anatomin PatolGgica Dental y Bucal, prensa médica
Mexicana, México 1989.

11— ROBBINS. Patologias estructural y funcional, 1a. edicién, editorial Interameri-
cana, México 1975.

12— W.G. SHAFER. B.M. LEVY, Tratado de patolégia bucal, 2a. edicidn 1986,
edictorial Interaméricana, México.

13— ZEGARELL! EDWARD, Diagnéstico en Patologia Oral, Barcelona Espafia,
editorial Salvar, 1972,

14.— BANOCZY JOLAN, “Clinical and Histologic studies on electrogal vanically

induced oral white lesions” Oral Sugery, Oral Medicine y Oral Pathology. Vol.
54 No. 4 october 1989,

15.— BARIC JEAN, “Influence of cigarrette, pipe and cigarretic smoking, removable
partial dentadure, and agent on oral eukoplakia”. Oral Sugery Oral Medicine
Oral Pathology. Vol. 54 No, 4 october 1990

16.— BASTIAAN ROSS. “The histologic features which follow, repetead aplications
of tabaco tar to rat, lip mucosa”, Oral Sugery Oral Medicine Oral
pathology.Vol. 49 No. 5 mayo 1985,



UNIVERSIDAD LATINOAMERICANA

17.— BERSTEIN MARK, “La técnica de {a Biopsia”, Revista Espaiiola de Estomato-
logfa. Tomo XXVII No. 5 sep-oct. 1979.

18.— CHIMETTE, AURIUL Y TRAU, “Leucoplasias y cincer de la cavidad oral”,
Tr Boniquet Alfonso Revista Espafiola de Estomatologia. Tomo XXVIII No. 6
nov-dic. 1980.

19.— CRAIG RUBERT, Speckled leukoplakia of the florr of the mouth Journal of the
American Dental Association. Vol. 102 No. 5 mayo 1981,

20.— HOLMESTRUP P. “Leukoplakia transplants in nude mice™. Dental Abstracs.
Vol. 27 No. § mayo {982,

21.— LONEGREOQO JORGE, “Las Hamadas lesiones precincerosas de la mucosa bu-
cal” Revista Espafiola de Estomatologia. Tomo XX VI No. 6 diciembre 1979.

22.— Ramirez Velia, “Diagndstico precos de cincer oral” Pricticas Odontoldgia. Vol.
15 No. 7 agosto 1984,

23.— SEIRUL-LO Y LLAMAS, “Lesiones precdncerosas de la mucosa bucal”, Re-
vista Espaiiola de Estomatologia Tomo XXIX No. 5 sep-oct. 1981.

24.— SENTILHES Y MERCURE, “Los estados preciincerosos de la mucosa bucal”,
Resvista Espafiola de Estamotatologia. Toma XXXI No. 2 mar-abr. 1988.

25—~ TOTO Y RAMIREZ, “Seceptibilidad al cincer oral”. Revista A.D.M. Vol.
XXXV No. 2 mar-abr. 1978

26.— BOUCHER, Current Clinical Dental Terminology. Second edition Saint Louis.
The C.V. Moss Company.

27.— BRAIER, Diccionario Enciclopedico de medicina LIMS.
28.— W.H.O. Colaborating center for oral precencer and cincer lesions “Definition of

leuckoplakia and velated lesions: an aid studies on oral precancer”. Oral Sugery
Oral medicina Oral Pathology Vol. 46 No. 5 Noviembre 1978.

29.— CORTADA, Diccionario Medico Labor, Barcelona Espadia. ed Labor 1962.

30.— T.L. GREEN, MS, DMD, MED, 1.§ GREENSPAN, BDS, PHD, D. GREENS-
PAN BDS, AND Y.G. De Souza, MS San Francisco, Calif. “Oral Lesions mi-
micking hairy leukoplakia: a diagnostic dilemma” Oral Surg Oral Med Oral
Pathol. Vol 67 No. 4 abril 1989,

3].— 8 CURSO, L.R. EVERSOLE, DDS, MSD, MA, and L. Hutt-Fletcher, and Gai-
nesville, Fla. “Hairy leukoplakia: Epstein- Barr virus receptors on oral Kerati-
nocyte plasma membranes”. Oral Surg Oral Med Oral Pathol Vol. 67 No. 4
abril 1989.



UNIVERSIDAD LATINOAMERICANA 89

32.— Sadru Kabani, DMD, MS, Deborah Greenspan, BDS, Yvonne de Souna, MS,
John S. Greeaspun, BDS, PHD, and Edmund Cataloo, DOS, MS. Boston,
Mass., And San Francisco. “Oral Hairy Leukoplakia with extensive oral muco-
sal involvement” Ora; surg Oral med oral pathol. Vol. 67 No. 4 abril 1989.

33.— John S. Greenspan BSc, BDS, PhD, FRCPath, and Deborah Greenspan, BDS,
San Francisco, Calif. “Oral Hairy Leukoplakia: Diagnosis and managemenr”.
Oral surg Oral med Oral Pathol. ol 67 No. 4 abril 1989,

34.— Dorian A, Hatchuel, BDS, MDent, Edmund Peters, DDS, MSc, FRODCO John
Lemmer, S. HDip Dent, Johannes J. Hille DDS, MDent, and Willians T, Mc-
Gaw, DDS, MSc, FRCD (c), Johannesburg, South Africa, and Edmonton, alber-
ta, Candda.. “Candidal Infection in oral liche planus” Oral surg Oral med Oral
Pathol Vol. 70 No. 2 august 1990,

35— Frank J. Kratochvil, CDR, DC USN, Patrick Riordan MS BS < Paul Auclair,
CAPT, DC, USN, Michaell A. Huber, LCDR< DC< USN< and Peter J. Kragel,
LCDR, MC, USNR, Bethesda. Md and Washington, D,C, “Diagnosis of oral
hairy leukoplakia by ultrastructural examination of extoliative cytologic speci-
mens Oral surg Oral Med Oral Pathol Vol. 70 No. § noviembre 1990,

36— K.D. Hay BDS, FDSRCS. MDSs, and D.E. Greig M MedSc, MB< FRACP. raf-
ton, Auckland, New Zeland. “Propolis allergy: A casuse of oral mucositis with
ulceration” Oral surg Oral med Oral Pathol Vol. 70 No. 5 noviembre 1990.

37.— S.D. Vicent DDS. MS. P.G. Fotos. DDS. PhD, K.A Baker, MS and T.P. Wi-
Hiams DDS. Lowa City Lowa. “Oral lichen planus: The clinical, historical, and

therapeund features of 100 cases”. Oral surg Oral med Oral pathol. Vol. 70 No.
2 August 1990.

TN WO DESE
&A%ép B;.E \h UIBLIBTECE



	Portada
	Índice
	Introducción
	Capítulo 1. Antecedentes Históricos
	Capítulo 2. Concepto
	Capítulo 3. Clasificación y Nomenclatura
	Capítulo 4. Etío y Fisiopatogenia
	Capítulo 5. Características Clínicas de Cada una
	Capítulo 6. Estudios Clínicos Complementarios
	Capítulo 7. Diagnóstico Clínico y Diferencial
	Capítulo 8. Pronóstico y Planes de Tratamiento
	Capítulo 9. Conclusiones
	Bibliografía



