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Sumario: Avaliou-se a correlagdo clinica-histoldgica 219 casos das leucoplasias orais
encaminhados ao laboratorio de patologia oral da Universidade Federal de Pernambuco
(UFPE) entre janeiro de 2004 a dezembro de 2014. Dos casos analisados, 37,9%
apresentaram displasia epitelial, sendo 28,7% dos casos displasias epiteliais leves, 7,3%
displasia epitelial moderada e 1,8% displasia epitelial severa. 45,2% dos casos
apresentaram infiltrado inflamatorio e 42,9% apresentaram hiperqueratose. Os resultados
encontrados sugerem um maior cuidado no diagnostico e controle das leucoplasias dada a
possibilidade de transformag¢do maligna.
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INTRODUCAO

O termo leucoplasia oral foi usado pela primeira vez em 1877, para caracterizar
lesGes brancas da mucosa bucal sem causa definida (RODRIGUES et al, 2000). Em 1978,
a Organizacdo Mundial de Saude (OMS) define leucoplasia como “uma placa branca ou
mancha branca, ndo removivel por raspagem e que ndo pode ser caracterizada clinica ou
patologicamente como qualquer outra doeng¢a” (NEVILLE et al, 2009). O termo
leucoplasia é estritamente clinico e ndo implica numa alteracdo histopatoldgica especifica
do tecido envolvido. As alteracGes histoldgicas correspondentes a um quadro clinico de
leucoplasia podem incluir um ou vérios diagnésticos como hiperqueratose, acantose,
displasia e carcinoma in situ e carcinoma de células escamosas invasivo (NEVILLE et al,
2009). Informacgdes clinicas adicionais, tais como o sexo do paciente, a localiza¢do
anatdmica, tamanho e tempo de evolucdo da lesdo podem ser indicativos do seu potencial
de transformacdo maligna (SILVA et al, 2012). Assim, todos os casos de leucoplasia
bucais devem ser submetidos a bidpsia e a exame anatomopatologico antes de se fazer a
escolha do tratamento. Pois, em uma pesquisa realizada por Fernandes, Branddo e Lima
(2007), evidencia que a incidéncia do carcinoma e da displasia no interior das leucoplasias
bucais é de 12,9% e 45, 6%, respectivamente. De acordo com Silveira et al. (2009), as
leucoplasias acometem principalmente a mucosa jugal e as comissuras labiais, seguidas por
mucosa alveolar, lingua, labio, palato duro, palato mole, assoalho de boca e gengiva.
Pereira et al. (2012) destacam que as lesdes pré cancerosas tem caracteristicas variaveis,
razdo pela qual o cirurgido-dentista deve conhecer bem para garantir o seu correto
diagndstico e interpretacdo morfoldgica, caso ndo se elimine o agente causal, a lesdo pode
evoluir para um estado de maior agressividade bioldgica acompanhada de alteracdes
histoldgicas.

MATERIAIS E METODOS
Antes de ser iniciado, o referido estudo foi submetido ao Comité de Etica em
Pesquisa com Seres Humanos da Universidade Federal de Pernambuco (CEP), de acordo
com a resolucdo N° 466/12 do Conselho Nacional de Saude, o qual foi aprovado sob o
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namero de protocolo 41872014.1.0000.5208.

A partir das fichas clinicas que acompanham o pedido de realizagdo de exame
histopatolégico que foram enviadas no periodo de 01 de janeiro de 2004 a 31 de dezembro
de 2014 para o laboratério de patologia oral do curso de odontologia da UFPE,
identificamos todas as lesdes que tiveram como primeira hipétese de diagnostico clinico o
termo “leucoplasia”.

As respectivas laminas histologicas de cada caso foram revisadas por um
patologista oral, o qual preencheu uma ficha de dados para cada caso estudado. As
laminas que estiveram em mau estado de conservacdo, quebradas ou ndo encontradas
foram excluidas desse estudo, fichas clinicas cujos dados apresentavam-se incompletos ou
incompreensiveis também foram eliminadas desta pesquisa. Revisadas as laminas, o0s
dados foram digitados em planilhas do tipo excel, para possivel quantificagdo dos dados.
Apds a coleta dos mesmos, procedemos ao estudo e analisamos os resultados com base na
estatistica descritiva (etapa inicial da anélise utilizada para descrever e resumir os dados).
Por fim, os resultados encontrados foram esquematizados em graficos descritivos.

RESULTADOS
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Gréfico 1 — Distribuicdo dos casos por diagndstico histolégico.
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Gréfico 2 — Distribuicdo dos casos segundo com reagdes inflamatdrias
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Gréfico 3 — Distribuicéo dos casos por diagndstico ndo displasico / neoplasico
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DISCUSSAO

No total, 241 casos com diagndstico clinico de Leucoplasia foram encaminhados
para o laboratorio de patologia oral da UFPE entre janeiro de 2004 a dezembro de 2014.
Destes, 22 ndo puderam ser analisados devido a falta de informacdes nas fichas clinicas, ao
material ser insuficiente para diagnostico e/ou as laminas estarem danificadas.

Sendo assim, o Cirurgido-Dentista deve atentar para 0 momento do preenchimento
das fichas clinicas quando encaminhar os casos para o patologista, uma vez que as
informacBes fornecidas serdo determinantes para um diagndstico preciso. Como bem
coloca Silva et al. (2007), a etiologia da leucoplasia ainda é desconhecida, existindo fatores
associados como possiveis agentes etiologicos. Portanto, a realizacdo de uma
documentacdo sisteméatica e padronizada € muito importante para que possa permitir
estudos longitudinais posteriores.

Dos 219 casos estudados, 133 obtiveram diagndsticos histoldgicos de lesdes ndo
displasicas ou neoplasicas. Em contrapatida, 63 ja tiveram diagnoéstico de displasia
leve (28,7%), 16 displasia moderada (7,3%), 4 de displasia severa (0,18%), 2 casos
considerados como carcinoma in situ e 1 caso de carcinoma invasivo.

Pereira et al. (2012) em seu estudo, obteve resultados semelhantes, onde 27,2% dos
casos estudados foram diagnosticados como displasia epitelial leve e 3,6% com displasia
epitelial moderada.

Um estudo de acompanhamento de uma populacdo de base hospitalar de 166
pacientes com leucoplasia revelou uma taxa de transformagdo maligna anual de 2,9%.
(SCHEPMAN et al., 1998). VVan Der Wall (2009), em uma revisdo de literatura destaca que
a presenca de displasia epitelial ocorre em apenas de 5 a 25% dos casos.

No caso de leucoplasias que possuem displasias discretas e moderadas, deve-se
acompanhar o paciente, se possivel, a cada 6 meses devido progressdo da lesdo. Caso 0s
fatores etioldgicos persistam, biopsias devem ser feitas periodicamente para avaliar se
houve progressdo da lesdo (NEVILLE et al, 2009).

Algumas varidveis importantes como localidade, acesso ao servico de saude,
higiene bucal e habitos alimentares e viciosos, podem ser responsaveis por achados
histopatoldgicos diferentes entre outros estudos.

No que diz respeito a identificacdo dos casos de reacdo inflamatoria, observou-se
que dos 219 casos, 63 apresentavam reacdo inflamatdria crbnica leve, 26 reacdo
inflamatéria crénica moderada e 10 possuiam reacdo inflamatdria cronica intensa. Os
outros 120 casos ndo apresentaram reacao inflamatoria. Ao todo, 45,2% dos casos
apresentaram alguma reacdo inflamatdria, este baixo indice pode ser explicado devido a
poucos casos com transfromacdo maligana encontrados neste estudo. O gréfico 3 ajuda a
elucidar os dados aqui apresentados.

Castro et al. (2011), em seu estudo, constatou a presenca de reacdo inflamatéria em 79,2%
dos casos analisados, todavia, 92,8% dos pacientes diagnosticados clinicamente com
leucoplasia, apresentavam displasia epitelial.

Dos 219 casos, 38 foram diagnosticados como hiperparaqueratose exclusivamente,
12 casos foram diagnosticados como hiperparaqueratose e Acantose, 34 casos de
hiperortoqueratose e 10 casos de hiperortoqueratose e acantose. 22 casos foram
diagnosticados como hiperplasia epitelial apenas.

Algumas lesdes leucoplasicas podem apresentar hiperceratose superficial, mas
mostram atrofia ou adelgacamento do epitelio subjacente. A camada de ceratina pode
consistir em ortoceratina, paraceratina, ou uma combinagdo de ambas. (NEVILLE et al,
2009).
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Silveira et al., (2009) em seu estudo, observou que 46,2% das lesdes leucoplasicas
apresentavam hiperqueratose. Em estudo semelhante, Farenzena et al., (2012) analisou 105
casos, dos quais, 49 apresentaram acantose (46%), 45 casos apresentaram hiperqueratose,
hiperparaqueratose e/ou hiperortoqueratose (43%).

Diante disso, os dados supracitados denotam uma aproximagdo com 0s resultados
encontrados nesta pesquisa, haja vista a presenca de hiperqueratose em 42,9% dos casos
analisados.

CONCLUSOES
Face ao exposto, este estudo revelou que dos casos analisados, 39,3% apresentaram
algum tipo de transformacdo maligna. Portanto, é importante ressaltar que, por vezes,
quando as lesbes recebem diagndstico clinico de leucoplasia, estas, podem deter um grau
elevado de transformacdo maligna, devendo, desse modo, o cirurgido-dentista atentar para
qualquer alteracdo da cavidade oral.
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