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INTRODUCCIÓN
RESUMEN
La leucoplasia de la cavidad bucal es una de las lesio­
nes que con mayor frecuencia se malignizan. Está
asociada a diferentes factores etiológicos, principal­
mente hábitos nocivos, que pueden ser identificados
y controlados evitando así su transformación maligna.

El propósito de este artículo, en el cual se presen­
tan dos casos de leucoplasia oral con displasia le­
ve, es mostrar que la apariencia clínica no es su­
gestiva del diagnóstico histopatológico de las lesio­
nes y que los hábitos nocivos influyen en su apari­
ción, evolución y pronóstico.

La Leucoplasia es definida por la OMS como una
mancha o placa blanca que no puede ser atribui­
da clínicamente a ninguna otra entidad (1).

■ Es un término exclusivamente clínico que puede
corresponderá diferentes cuadros histopatológi-
cos. Así es que leucoplasias de expresión clíni­
ca inofensiva pueden en su morfología presen­
tar diferentes grados de displasia o incluso ser
un carcinoma (2).

Es por esta razón que se impone siempre la toma
biópsica y el estudio histopatológico de toda lesión
clínicamente diagnosticada como leucoplasia (3).

Tipificar la entidad permite establecer un pro­
nóstico (2) y seleccionar la terapéutica más ade­
cuada al caso, que puede variar desde el simple
control periódico hasta tratamientos farmacoló­
gicos y/o quirúrgicos específicos (4-6).
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ANTECEDENTES
La leucoplasia es una lesión cancerizable que
asienta en diferentes sectores de la mucosa
bucal. La mayor prevalencia según Bagan (7)
se da entre los 40 y 70 años de edad. Con res­
pecto al sexo, diferentes autores concuerdan
en que es más frecuente en hombres que en
mujeres(8, 9).

La topografía de la leucoplasia en la mucosa
oral difiere según los autores (7,10).La mayo­
ría encontró la mucosa yugal como lugar de
mayor afectación, seguida de encía, lengua,
labios, piso de boca, y paladar (11).

En la Cátedra de Patología y Semiología de la
Facultad de Odontología, si bien no existen es­
tudios epidemiológicos al respecto, se ha ob­
servado que la mayoría de las leucoplasias ora­
les se ubican en la mucosa yugal (zona retroco-
misural), siendo muchas de ellas bilaterales.

Se han descrito varios factores etiológicos re­
lacionados con la presencia de leucoplasia
(12-15).Actualmente la OMS reconoce como
único factor etiológico al tabaco, no obstante a
veces no es posible identificar la causa (2).
Clínicamente se puede clasificar en leucopla­

sia homogénea y no homogénea. Esta última
se subdivide en dos formas: moteada y verru­
gosa. La homogénea se presenta como una
mancha o placa blanca de superficie lisa o co­
rrugada, límites definidos y extensión variable.
La forma no homogénea se presenta como
una mancha o placa blanca con zonas rojas,
superficie irregular, a veces nodular o de as­
pecto verrugoso (16).

Histopatológicamente las lesiones pueden pre­
sentarse con o sin displasia (17). Aquellas en
las que no hay displasia y sólo hay hiperquera-
tosis y acantosis epitelial como hallazgos morfo­
lógicos principales, tienen un pronóstico favora-

I

ble. Cuando se encuentra displasia ésta puede
ser leve, moderada o severa y de acuerdo a ello
el riesgo se ve incrementado y el pronóstico se
hace menos favorable (18,19). Se ha visto que la
infección micótica sobreagregada aumenta el
riesgo y el grado de displasia epitelial (20).

Caso Clínico 1
Se trata de un paciente de sexo masculino de
37 años de edad, que consulta por molestia en
la zona retrocomisural izquierda.

La lesión fue detectada por el paciente 6 años
atrás y consultó con su dermatólogo, quien in­
dicó tratamiento con oroflogol, y le informó que
si no había mejoría se debía realizar la biopsia.

Por tratarse de una lesión no dolorosa en ese
momento, el paciente interrumpió el tratamien­
to. Luego de varios años, y tras comenzar las
molestias en la zona, decide consultar a su
odontólogo quién lo deriva a la Facultad, donde
fue examinado.

En el momento de la consulta relata sensación
de quemazón y ardor en la zona, sobre todo
frente a irritantes como picantes, alimentos ca­
lientes, e incluso describe ardor cuando fuma.

En sus hábitos se destaca que es fumador de 40
cigarrillos rubios con filtro diarios, desde hace
aproximadamente 18 años, aumentando a 60 ci­
garrillos diarios en los últimos 3 años. Bebe ma­
te, casi 3 litros por día, con agua bien caliente.

Al examen clínico se observa en la zona retro­
comisural izquierda una lesión blanca de forma
triangular, a base posterior, de 12x15 mm, con
una zona central eritematosa de la cual parten
grietas hacia la periferia. La presencia de esta
zona eritematosa hace sospechar una infección
micótica sobreagregada.
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La palpación permite diferenciarla del resto de
la mucosa clínicamente no afectada, ya que su
consistencia es más firme.(foto 1)

apreció una leve mejoría clínica, ya que las zo­
nas rojas se habían atenuado y se procede a la
biopsia incisional, orientada por tinción con azul

de toluidina (21).

Informe anatomopatológico
Secciones de mucosa pavimentosa re-
trocomisural, que muestran hiperplasia
del estrato espinoso, con áreas de para-
queratosis e hiperplasia basal, configu­
rando una displasia epitelial leve. Corion
con escasos infiltrados, mayoritariamen-
te linfoideos. Se sospecha presencia de
Cándida Albicans en la superficie.
En suma: acantoqueratosis, con displa­
sia leve. Sospecha de Cándida Albicans
(foto 2)

foto 2

Caso Clínico 2
Paciente de 26 años de edad, sexo mascu­
lino, que consulta en la cátedra de Patolo­
gía y Semiología de la Facultad de Odonto­
logía derivado de un policl ínico, por presen­
tar lesión blanca en dorso de lengua.

Durante el interrogatorio relata que se des­
cubrió la lesión en forma casual, unos me­
ses atrás, no dándole importancia ya que
no le ocasionaba molestias.

En sus hábitos se destaca que es fumador
En contacto con la lesión se observa un per­
no metálico en pieza 24. Al momento de la con­
sulta presenta varias caries activas, así como
abundante sarro.

Frente a la sospecha de una micosis sobrea­
gregada, se decide tratar al paciente con anti-
micóticos tópicos antes de la toma biópsica,
con la finalidad de eliminar dicho componente
infeccioso dejando solo la lesión primitiva. Se
indica nistatina ungüento, 3 veces por día, du­
rante 7 días. Al término del tratamiento se

de 40 cigarrillos por día, rubios con filtro, desde
hace 10 años, además de fumar tabaco para ar­
mar. Es bebedor de casi 1 litro de alcohol diario
por día (cerveza o vino) y de casi 3 litros de ma­
te. Consume marihuana diariamente y ocasio­
nalmente cocaína.
Clínicamente se visualiza en el sector anterior y
central del dorso de lengua una placa blanca de
forma irregular, con bordes poco definidos, que
hacia la periferia va atenuando su coloración y
disminuyendo su espesor. Las papilas linguales
no se observan en las zonas afectadas (foto 3).
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La higiene bucal es aceptable, encontrán­
dose tan sólo una lesión de caries activa y
manchas por tabaco.
Se decide realizar la biopsia incisional orien­
tada con la técnica de azul de toluidina.

Informe anatomopatológico
Secciones de mucosa pavimentosa lingual,
que muestran hiperplasia epitelial a expen­
sas de acantopapilomatosis, con granulosis
e hiperortoqueratosis. Las crestas interpapi­
lares están ensanchadas, ocasionalmente
fusionadas y muestran duplicación del es­
trato basal, con progresión madurativa ade­
cuada en estratos epiteliales superiores.
Corion con rica red vascular capilar y pre­
sencia de mínimos infiltrados linfoideos.
En suma: corresponde a una acantoquera-
tosis, con displasia epitelial leve (foto 4).

DISCUSIÓN
Se han presentado dos casos clínicos de
leucoplasia oral con displasia leve. En am­
bos se constató la presencia de factores de
riesgo relacionados con la aparición y de­
sarrollo de esta lesión (22,23).

En el primer caso clínico, la lesión se presentó
a una edad que coincide con la de mayor pre­
valencia descrita para la leucoplasia oral, se
vincula directamente con el hábito de fumar ta­
baco, y se localiza en la zona retrocomisural,
sitio mencionado como el de mayor frecuencia
en pacientes fumadores (11,22). La apariencia
clínica permite sospechar de una infección mi-
cótica sobreagregada, factor que aumenta el
riesgo de displasia (20). Estos hallazgos no es­
capan a los parámetros manejados en la litera­
tura por los diferentes autores para la aparición
de leucoplasia oral con displasia.

No ocurre lo mismo en el segundo caso clínico
presentado, en el cual ni la edad ni el sitio son

los de mayor prevalencia. En este caso, al há­
bito de fumar cigarrillos se le agrega el consu­
mo diario de alcohol y marihuana y de 3 litros
de mate por día. La sumatoria de estos facto­
res aumenta el riesgo de displasia (22,24). Es­
to podría explicar la aparición de la lesión a una
edad temprana, la localización poco habitual en
dorso de lengua y la presencia de displasia le­
ve, en este paciente.

Es importante también destacar que, en este
caso, la apariencia clínica de la lesión (homo­
génea) no permitía sospechar la displasia en­
contrada en el estudio anatomopatológico, rea­
firmándose la falta de correlación entre el as­
pecto clínico y la histopatología en las lesiones
cancerizables(3).
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CONCLUSIONES
Los casos clínicos presentados muestran la rela­
ción entre los factores de riesgo y la presencia
de displasia en las leucoplasias orales y cómo la
asociación de varios de ellos, probablemente in­
fluya en algunas variables como edad, localiza­
ción, y aspecto clínico e histopatológico.

De las lesiones cancerizables, la leucoplasia es
una de las más frecuentes en la cavidad bucal.
Cuando se identifican los factores de riesgo an­
tes mencionados, se debe siempre sospechar y
buscar esta lesión. Cuando se constata su pre­
sencia, se impone el estudio anatomopatológi-
co. Su diagnóstico temprano, el control de los
hábitos nocivos y la terapéutica adecuada ha­
cen el pronóstico más favorable

SUMMARY
The oral leukoplakia is a frequent premalignant
lesión associated to different ethiologic factors,
mainly tobáceo smoking, that can be identified
and controlled, avoiding its nocive effeets.
The aim of this article - in wich two clinical cases
of leukoplakia with displasia are presented - is to
stress that the clinical appearence does not co­
rrelate with histopathological findings and that
nocive habits can stimulate its appearance, evo-
lution and prognosis.
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