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Homogeneous Buccal Leukoplakia in Tobacco-smoking Patients
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RESUMEN ABSTRACT

Introduccion: La leucoplasia es la lesion potencialmen-
te maligna mas comun de la mucosa bucal; el consumo
de tabaco es el principal factor etiologico; se presentan
distintos grados de displasia epitelial. Su estudio permite
conocer mejor las manifestaciones clinicas e histopatolo-
gicas de esta enfermedad.

Objetivo: Caracterizar clinica e histopatologicamente la
leucoplasia homogénea bucal en pacientes fumadores de
tabaco.

Métodos: Se realizo un estudio descriptivo y transversal.
El universo estuvo compuesto por 75 pacientes fumadores
de tabaco y cigarros, atendidos en la consulta estomato-
logica del Policlinico de Especialidades del Hospital Clini-
co-Quirurgico Saturnino Lora Torres de Santiago de Cuba.
Mediante el examen clinico e histopatologico se diagnosti-
co leucoplasia homogénea bucal. Para la recoleccion del
dato primario se confecciono un modelo con las siguientes
variables: grupo de edad, sexo, diagnostico clinico, tiem-
po en el habito de fumar, localizacion anatomica y estudio
histopatologico de la enfermedad.

Resultados: En la casuistica prevalecio el sexo masculi-
no (58,6 %) y el grupo etario de 60 anos y mas (41,3 %);
la hiperparaqueratosis (64,0 %), el infiltrado inflamatorio
cronico ligero (60,0 %) y la displasia epitelial leve (73,3 %)
fueron las alteraciones histicas mas comunes en fumado-
res con 21 y mas anos. La hipercromasia del nucleo (100,0
%) y el pleomorfismo nuclear (96,80 %) resultaron los cam-
bios celulares mas prominentes. Las alteraciones de los
clavos interpapilares (92,0 %), la hiperplasia del estrato
basal (88,9 %) y la pérdida de la polaridad (87,3 %) resulta-
ron los signos displasicos tisulares mas significativos en la
leucoplasia bucal y la mucosa de carrillo (40,0 %) el sitio
anatomico de mayor ocurrencia de lesiones.
Conclusiones: Todos los pacientes fumadores de tabaco
y cigarro presentaron, clinicamente, lesiones leucoplasi-
cas bucales, confirmadas por el estudio histopatologico;
el sexo masculino y el grupo de 60 y mas anos son los de
mayor afectacion. La hiperparaqueratosis, el infiltrado in-
flamatorio cronico ligero y la displasia epitelial leve fueron
los de mayor predominio; la hipercromasia del nucleo y el
pleomorfismo nuclear fueron los cambios celulares mas
prominentes. En el tejido displasico epitelial prevalecie-
ron las alteraciones de los clavos interpapilares, la hiper-
plasia del estrato basal y la pérdida de la polaridad y el
sitio mas afectado, la mucosa de carrillo.

Palabras clave: leucoplasia bucal; fumar; displasia.

Introduction: Leukoplakia is the most common potentially
malignant lesion of the buccal mucosa; tobacco use is the
main etiological factor; different degrees of epithelial dys-
plasia are present. Its study allows a better understanding
of the clinical and histopathological manifestations of this
disease.

Objective: To clinically and histopathologically characteri-
ze homogeneous buccal leukoplakia in patients who smoke
tobacco.

Methods: A descriptive and cross-sectional study was per-
formed. The universe was composed of 75 patients who
smoked tobacco and cigars, attended in the stomatologi-
cal consultation of the Specialties Polyclinic of the Clini-
cal-Surgical Hospital Saturnino Lora Torres of Santiago de
Cuba. By means of clinical and histopathological exami-
nation, homogeneous buccal leukoplakia was diagnosed.
For the collection of the primary data, a model was made
with the following variables: age group, sex, clinical diag-
nosis, time in smoking habit, anatomical location and his-
topathological study of the disease.

Results: Male sex (58.6%) and age group 60 years and older
(41.3%) prevailed in the casuistry; hyperkeratosis (64.0%),
mild chronic inflammatory infiltrate (60.0%) and mild epi-
thelial dysplasia (73.3%) were the most common histopa-
thological alterations in smokers aged 21 years and older.
Hyperchromasia of the nucleus (100.0%) and nuclear pleo-
morphism (96.80%) were the most prominent cellular chan-
ges. Interpapillary nail alterations (92.0%), stratum basale
hyperplasia (88.9%) and loss of polarity (87.3%) resulted
the most significant tissue dysplastic signs in buccal leu-
koplakia and cheek mucosa (40.0%) the anatomical site of
highest occurrence of lesions.

Conclusions: All tobacco and cigarette smoking patients
presented, clinically, buccal leukoplastic lesions, confir-
med by histopathological study; male sex and the 60 and
older age group are the most affected. Hyperparapokera-
tosis, mild chronic inflammatory infiltrate and mild epithe-
lial dysplasia were the most predominant; hyperchromasia
of the nucleus and nuclear pleomorphism were the most
prominent cellular changes. In the epithelial dysplastic
tissue, interpapillary nail alterations, hyperplasia of the
stratum basale and loss of polarity prevailed and the most
affected site, the cheek mucosa.

Keywords: buccal leukoplakia; smoking; dysplasia.
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INTRODUCCION

Los estudios epidemiologicos acerca de la prevalencia de la leucoplasia oral informan que oscila entre el 1
y 5 % de la poblacion.(-?% Varia en dependencia de las diferentes areas geograficas, la naturaleza de la pobla-
cion, el habito tabaquico y la definicion clinica de la leucoplasia utilizada®?® y crece en los paises del sureste
asiatico, principalmente en la India;"¥ mientras que los paises desarrollados tienen una prevalencia del 0,5
%.(1,4)

La leucoplasia oral es la lesion potencialmente maligna mas comun de la mucosa bucal;*>¢7%8 el consumo
de tabaco en sus diferentes modalidades y variedades es el principal factor etiologico de esta enfermedad.
(1,5,9,10)

Existen varios factores clinicos e histopatologicos que aumentan el riesgo de desarrollar cancer sobre leuco-
plasias orales.*3'12 Entre los factores clinicos aparecen la edad avanzada, el sexo femenino, el mayor tiempo
de evolucion de la lesion, los habitos toxicos, la localizacion de alto riesgo, las formas clinicas no homogéneas,
el tamano de la lesion, la coloracion de la lesion (rojo), la ausencia de factores etiologicos (leucoplasia idiopa-
tica)(11213,1415 y |a existencia de un estado precanceroso;*'» mientras que la displasia epitelial es considerada
el mas fuerte predictor histologico para evaluar el riesgo de transformacion maligna de la leucoplasia bucal.

El término leucoplasia se empleo por primera vez por Ernst Schwinmer en 1877; proviene de las palabras
griegas “leuco”-blanco y “plakos”-placa;?'%''® se expresa su potencial cancerigeno y su vinculo con el habi-
to de fumar.(">'®'9 En el ano 2017 la Organizacion Mundial de la Salud (OMS) considero 12 condiciones como
trastornos potencialmente malignos orales® y en el 2021 el Centro Colaborador de la OMS presento una nueva
definicion de leucoplasia: “Placas blancas de riesgo de transformacion maligna cuestionable, en las cuales se
excluyen otras enfermedades o trastornos conocidos que no conllevan un mayor riesgo de cancer.(%20

Desde el punto de vista clinico aparecen dos variedades de leucoplasia oral: la homogénea y la no homo-
génea. La primera es la mas usual de todas las formas clinicas,®'®'%29 con un riesgo de malignizacion bajo
(5 %),>%29 es uniformemente blanca, con superficie plana y lisa, de consistencia suave, no indurada;%3141%20
pueden aparecer surcos poco profundos, 3131519 ybicarse en cualquier parte de la mucosa, como el paladar,
la mucosa yugal, los labios, la lengua, las encias y el suelo de boca;®3'>1%29 generalmente son asintomati-
cas,®3%1420 pero en ocasiones hay sensacion de ardor,?*2% dolor?® y resequedad de la mucosa;®'¥ su hallazgo
suele ser casual durante un examen de rutina.®329 Por otro lado, la leucoplasia oral no homogénea muestra
un mayor riesgo de transformacion maligna (25 %) a largo plazo por la gran frecuencia de displasias epitelia-
les;»611.29 es una lesion eminentemente blanca con zonas rojas (eritroleucoplasia), de superficie irregular y
sintomatica; %61 incluye tres subtipos: la eritroleucoplasia, la leucoplasia nodular y la exofitica.®3131%20

El término leucoplasia es clinico (sin connotaciones histologicas); se crea un diagnostico provisional con los
aspectos clinicos de la afeccion.(%'3151617) Sj después de identificar la lesion, eliminar posibles factores etiolo-
gicos (traumaticos, micoticos y otros) y controlar la evolucion persiste en un periodo de tiempo de 2 a 4 se-
manas, se practicara una biopsia incisional para obtener un diagnostico definitivo, %' incluyendo el grado
de severidad de la displasia epitelial y su valoracion pronostica. (21617

El diagnostico clinico e histopatologico, la clasificacion y el tratamiento de la leucoplasia tiene como propo-
sito fundamental la disminucion de su tasa de transformacion maligna y el diagnostico precoz de los canceres
que aparecen sobre estas lesiones leucoplasicas; por lo que, la valoracion clinica de una lesion sospechosa
debe considerarse en tres etapas: historia clinica, examen clinico y biopsia.(-2%29

Por lo antes expuesto, se decidio efectuar la presente investigacion, a partir del siguiente problema cien-
tifico: ;Cuales son las manifestaciones clinicas e histopatologicas de la leucoplasia homogénea bucal en los
pacientes fumadores de tabaco? Para dar respuesta al planteamiento descrito se planteo como objetivo: ca-
racterizar clinica e histopatologicamente a la leucoplasia homogénea bucal en pacientes fumadores de tabaco
y cigarro, segun examen clinico e histopatologico.

METODOS

Se realizo un estudio descriptivo transversal con un universo de 75 pacientes fumadores de tabaco, diagnos-
ticados clinica e histopatologicamente con leucoplasia homogénea bucal, que fueron atendidos en la Consulta
de Estomatologia del Policlinico de Especialidades del Hospital Clinico-Quirurgico Universitario Saturnino Lora
Torres de Santiago de Cuba, desde febrero de 2018 hasta igual mes de 2020.

En el examen clinico de la cavidad bucal se emplearon la inspeccion y la palpacion; se dispuso de un sillon
dental, lampara artificial y espejo bucal para visualizar directa e indirectamente dichas lesiones leucoplasicas.

Para la informacion, recoleccion y obtencion de los datos primarios se elaboro un modelo con las siguientes
variables de interés: grupos de edades (20-29, 30-39, 40-49, 50-59, 60 y mas anos), sexo (femenino y masculi-
no), diagnostico clinico segun aspectos clinicos de la lesion (lesion blanquecina plana, de superficie lisa, con
bordes bien definidos), habito toxico: tiempo de exposicion (anos) al habito de fumar (1-5, 6-10, 11-15, 16-20,
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21 y mas anos), localizacion anatomica (mucosas de carrillo, mucosa retromolar, encias, paladar duro y blando,
labio inferior, dorso y borde lateral de la lengua y suelo de boca).

El estudio anatomopatologico realizado por el Departamento de Anatomia Patologica de la entidad hospi-
talaria obtuvo un diagnostico definitivo en cuanto a los tipos de queratinizacion: ortoqueratosis (células sin
nucleos en el estrato superficial) y paraqueratosis (persistencia de nucleos picnoticos en el estrato superficial),
alteraciones arquitecturales tisulares: grosor epitelial (hiperplasia de las células del estrato basal o estrato es-
pinoso), estratificacion epitelial irregular (pérdida del orden regular de los estratos en algunas partes del epi-
telio), perdida de la polaridad de las células del estrato basal, alteraciones de los clavos interpapilares (forma
irregular y variacion del tamano), mitosis anormales en los estratos superficiales, queratinizacion prematura
de celulas aisladas y en grupos por debajo del estrato corneo, pérdida de la adherencia intercelular en los
estratos espinoso y basal; mientras que los cambios citologicos individuales de la displasia epitelial incluyeron
la hipercromasia del nucleo, pleomorfismo de las células y el nucleo, el aumento de la relacion nucleo-cito-
plasma y el aumento del nUmero de mitosis atipicas.

Los cambios en el tejido conjuntivo subyacente al epitelio se evaluaron segun criterios de Smith y Rens-
trup,?? en diferentes grados de infiltrado inflamatorio cronico: ausente (tejido conjuntivo normal), ligero (es-
casas células inflamatorias cronicas en el corion), moderado (aumento del niumero de células inflamatorias en
gran parte del corion) y severo (intensa reaccion inflamatoria en toda la extension del corion).

Segun los criterios establecidos por Smith y Pindborg,?» la OMS clasifico a la displasia epitelial en tres gra-
dos: leve (evidencia de dos parametros), moderada (muestran entre tres y cuatro parametros) y severa (pre-
sencia de cinco o mas parametros). Se practico biopsia a todos los pacientes; se depositaron las muestras de
tejido en frascos de cristal con formol al 10 % para su fijacion; seguidamente, se enviaron al Departamento de
Anatomia Patologica. Los cortes tisulares se procesaron con la técnica de inclusion en parafina y coloreados
con hematoxilina y eosina. Seguidamente, se observaron las laminas histologicas en un microscopio optico para
su estudio y confirmacion por el patologo.

Aspectos éticos

La investigacion tuvo en cuenta las consideraciones éticas sobre el principio basico del respeto al pacien-
te, su derecho a la autodeterminacion; se garantizo la seguridad y confidencialidad de los datos obtenidos, al
permitirles decidir libremente la participacion o no en el estudio, una vez informados sobre los pros y contras,
los riesgos y beneficios que pudieran aparecer durante el periodo investigativo. Se obtuvo el consentimiento
informado por escrito de todos los integrantes de la casuistica y se aprobo por el Consejo Cientifico y el Comité
de Etica del hospital.

Analisis y procesamiento de la informacion

Se creo6 una base de datos (https://doi.org/10.5281/zenodo.11663868) en el programa SPSS version 22.0
para Windows, que permitio el procesamiento y analisis de la informacion; se emplearon métodos estadisticos
descriptivos para organizar los indicadores cuantitativos obtenidos y, dentro de ellos, se emplearon tablas es-
tadisticas para mostrar los resultados; se colocaron los datos en frecuencias absolutas y relativas. Se empleo
el porcentaje como medida de resumen.

RESULTADOS

En relacion con la leucoplasia homogénea bucal, la edad y el sexo, se aprecio que de los 75 sujetos consu-
midores de tabaco estudiados, el de mayor predominio resulto el sexo masculino con 58,6 %; mientras que el
grupo etario de 60 y mas anos en ambos sexos fueron los mayormente afectados con 37,3 %, seguidos por el
de 50-59 anos con 28 % (tabla 1).

Al vincular el tiempo en el habito de fumar tabaco con los tipos de hiperqueratinizacion epitelial, se evi-
dencio que un 33,3 % era fumador inveterado con 21 y mas anos en el consumo tabaquico, de los cuales, el 64
% reveld hiperparaqueratosis al estudio histopatoldgico (tabla 2).

Los pacientes fumadores activos con 21 y mas anos fueron los de mayor afectacion en la aparicion de alte-
raciones a nivel del corion con 33,3 %; le sigue en frecuencia el de 16 a 20 anos con 25,3 %; de ellos, el infil-
trado inflamatorio cronico ligero fue el mas comprometido en ambos grupos etarios con 60 y 57,9 %, respecti-
vamente (tabla 3).

La mucosa de carrillo fue el sitio anatomico de mayor afectacion de lesiones leucoplasicas con 40 %, segui-
do por el borde lateral de lengua con 17,3 %; la displasia epitelial leve fue la mas representativa a nivel de la
mucosa de carrillo con 73,3 % (tabla 4).

El examen histopatologico reveldo cambios celulares individuales en la displasia epitelial; la hipercromasia
del nucleo (100 %) fue la mas frecuente, seguida por el pleomorfismo nuclear (96,8 %); mientras que los signos
displasicos tisulares mas significativos del epitelio fueron las alteraciones de los clavos interpapilares (92 %), la
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hiperplasia de las células del estrato basal (88,9 %) y la pérdida de la polaridad de las células del estrato basal
(87,3 %) (tabla 5).

Tabla 1 - Pacientes con leucoplasia bucal homogénea segun la edad vy el sexo

Sexo
Grupos etarios = Masculino = Femenino Total

n.° % n.° % n.° %

20-29 3 4.0 1 1,3 4 9,3

30-39 6 8,0 3 4.0 9 12,0
40-49 8 10,6 S 6,7 13 17,3
50-39 12 | 16,0 9 12,0 | 21 28,0
60y + 15 | 200 13 | 173 @ 28 37,3
Total 44 | 586 | 31 | 413 | 75 | 1000

Nota al pie: Porcentajes calculados con base en el total de la poblacion (75 pacientes.
Fuente: Elaboracion propia.

Tabla 2 - Tiempo en el habito de fumar tabaco vy tipos de hiperqueratinizacion epitelial

Tipos de hiperqueratinizacion epitelial

Tiempo en
el habito . ] Hiperparaqueratosis ] ]
de fumar Hiperortoqueratosis ) . Hiperparaqueratosis Total
e hiperortoqueratosis

tabaco y (20 casos) (45 casos) (75 casos)
cigarros (10 casos)
(anos)

n.° %* n.° %* n.° %* n.° %o **
Tab 2 25,0 2 25,0 4 50,0 8 10,7
6all 2 22,2 1 11,1 6 66,7 9 12,0
11a1l1s 4 28,6 2 14,2 8 57,1 14 18,7
16a20 5 26,3 3 15,8 11 57,8 19 25,3
21y + 7 28,0 2 8,0 16 64,0 25 33,3

Tabla 3 - Tiempo del habito de fumar y grados del infiltrado inflamatorio cronico

Grados de infiltrado inflamatorio cronico

Tiempo
Infiltrado Infiltrado Infiltrado

en el No infiltrado
habito d . ) inflamatorio inflamatorio inflamatorio Total

abito de inflamatorio

ligero moderado intenso
fumar
tabaco (12 casos) (40 casos) (15 casos) (8 casos) (75 casos)
(afos)
n.° %* n.° %* n.° %* n.° %* n.° %o**

Tab 4 50,0 3 37,5 1 12,5 8 10,7
6all 3 33,3 3 33,3 2 22,2 1 11,1 9 12,0
11al1s5 3 21,4 8 57,1 2 14,2 1 7.1 14 | 18,7
16 a20 1 5,2 11 579 5 26,3 2 106 | 19 25,3
21y + 1 40 15 60,0 5 20,0 4 16,0 @ 25 | 333

Leyenda: *Porcientos calculados con base al total de casos por fila segun tipos de infiltrado inflamatorio; **Porcientos calculados con base en el
total de la poblacion (75 pacientes).
Fuente: Elaboracion propia.
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Tabla 4 - Localizacion anatomica de la leucoplasia bucal y grados de severidad de la displasia epitelial

Grados de severidad de la displasia epitelial

No Displasia Displasia Displasia Total
ota
s - displasia leve moderada severa
Localizacion anatémica
de la leucoplasia bucal 75
(12 casos) (40 casos) (15 casos) (8 casos)
casos)
n.° %* n.° %* n.? %™ n.° %* n.e® | %**
Mucosa de carrillo 3 100 | 22 | 733 3 10,0 2 6,7 30 400
B. lateral de lengua 2 15,3 5 38,4 4 30,8 2 153 13 | 173
Dorso de la lengua 2 22,2 4 44,4 2 22,2 1 11,1 9 | 120
Paladar duro 2 28,6 4 57.1 1 14,2 7 9,3
Mucosa retromolar 1 20,0 2 40,0 1 20,0 1 20,0 5] 6,7
Labio inferior 1 20,0 2 40,0 1 20,0 1 20,0 5 6,7
Encias 1 33,3 1 33,3 1 33,3 3 4,0
Suelo de boca 1 50,0 1 50,0 2 2,7
Paladar blando 1 100,0 1 1,3

Leyenda: *Porcientos calculados con base al total de casos por fila seglin grados de displasia epitelial; **Porcientos calculados con base al total de
la poblacion (75 pacientes).
Fuente: Elaboracion propia.

Tabla 5 - Pacientes segun cambios celulares vy tisulares bucales y grados de intensidad de la displasia epitelial

Grados de intensidad de la displasia epitelial

Displasia ) )
Displasia | derad Displasia Total
: ; isplasia leve moderada ota
Cambios celulares tisulares P severa
bucales (40 casos) (15 (63 casos)
(8 casos)
casos)

n.e %* |ne | %* | no | %* | ho | %
Hipercromasia del nucleo 40 63,4 15 | 239 8 12,7 | 63 | 100,0
Pleomorfismo nuclear 38 62,2 15 | 246 8 13,1 | 61 96,8
Alteraciones de los clavos
) ] 36 62,0 14 | 241 8 138 | 58 92,0
interpapilares
Hiperplasia de las células del

35 62,6 13 | 23,2 8 142 | 56 88,9
estrato basal
Pérdida de la polaridad de

33 60,0 14 | 254 | 8 146 | 55 87,3
las células del estrato basal
Aumento de la relacion

) 19 45,2 15 | 358 8 190 | 42 66,6

nucleo-citoplasma
Acantosis epitelial 15 42,8 12 | 34,2 8 229 | 35 55,6
Estratificacién irregular 14 | 63,7 8 363 | 22 349

Aumento del niumero de
o 10 | 55,6 8 444 | 18 286
mitosis

Desaparicion de la adhesion
6 | 46,1 7 539 13 20,7
intercelular

Queratinizacion de células
. 8 61,6 5 384 13 20,7
aisladas

Queratinizacion de grupos de
) 7 70,0 3 30,0 10 15,8
células

Presencia de mitosis en los
5 50,0 5 50,0 | 10 15,8
estratos superficiales

Leyenda: *Porcentajes calculados con base en el total de casos por cambios celulares y tisulares bucales; ** Porcientos calculados con base en el
total de la poblacion con displasia epitelial (63 pacientes).
Fuente: Elaboracion propia.
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DISCUSION

En esta investigacion se evidencio una elevada ocurrencia de la leucoplasia homogenea bucal en los hom-
bres, asi como una hegemonia del grupo etario de 60 y mas anos, por lo que se mostro que esta enfermedad
alcanzo su mayor ocurrencia entre la sexta y séptima décadas de la vida en fumadores activos consumidores
de grandes cantidades de tabaco y muchos anos en esta practica nociva. Este criterio coincide con los trabajos
desplegados por Serrano y otros,® Milanés y otros,® Garcia y otros,® Guerrero y otros® y Toledo y otros,”
quienes publicaron una elevada incidencia de lesiones leucoplasicas en el sexo masculino por estar mas ex-
puestos a habitos toxicos como el uso del tabaco en sus distintas modalidades, por lo que pueden sufrir pato-
logias oncoproliferativas por un efecto acumulativo de factores nocivos, incrementarse de manera significativa
después de 20 anos de exposicion, por su gran poder mutagénico e inducir la aparicion de leucoplasias en el
epitelio mucoso bucal.

Estudiosos del tema®%%'? senalaron que el tabaquismo es una de las adicciones mas comunes en la po-
blacion mundial y el mas importante en el progreso de lesiones premalignas y malignas en la cavidad bucal;
lo que reafirma, ademas, que alrededor del 80 % de las leucoplasias orales regresan o desaparecen tras el
abandono del tabaco y revela un menor riesgo de transformacion maligna con respecto a las idiopaticas. Otros
autores(-31%1319) demostraron una relacion entre el inicio de la enfermedad y el mayor numero de cigarrillos
fumados diariamente durante periodos muy largos de tiempo, lo que enfatiza, ademas, que los grandes fuma-
dores tienen siete veces mayor riesgo de padecer leucoplasia que los no fumadores.

La bibliografia meédica consultada®®'%'¢1") confirma que la cavidad oral esta expuesta a la agresion de di-
versos agentes cancerigenos; actua en aquellas regiones anatomicas mas expuestas a lesiones leucoplasicas
como la mucosa yugal, la mucosa retrocomisural y los labios y causa cambios estructurales en el epitelio bucal.
Estas publicaciones concuerdan con la presente investigacion, en cuanto a que la mucosa de carrillo fue el
sitio de mayor afectacion por su ubicacion y extension anatomica, el contacto directo y continuo de los com-
puestos toxico-quimicos contenidos en el tabaco y el calor desprendido de la combustion de dichos productos
en la misma zona de la cavidad bucal.

En cuanto al examen histopatologico, los cortes de tejido obtenidos de los pacientes fumadores activos
mostraron, a nivel del estrato corneo superficial, una diferenciacion del proceso de queratinizacion (hiperor-
toqueratosis e hiperparaqueratosis o ambas), signo patonogmonico distintivo de la leucoplasia; se observo, cli-
nicamente, un aspecto uniforme de color blanco por la produccion excesiva de queratina, al intervenir como
barrera defensiva de los tejidos profundos del epitelio bucal e imposibilitar el ingreso de sustancias toxicas a
través del epitelio. La hiperparaqueratosis resulto ser la mas predominante por un incremento del grosor de
la capa cornea con nucleos retraidos.

La ausencia de esta proteina dura ocasiona irritaciones cronicas constantes en algunos sitios anatomicos
de la mucosa bucal, consideradas de alto riesgo por presentar un epitelio atrofico, delgado y permeable que
facilita la absorcion de productos carcinogenos provenientes del humo del tabaco y lo hace mas vulnerable al
desarrollo de lesiones premalignas, carcinoma in situ y/o carcinoma epidermoide. Se destaca la cara ventral y
lateral de la lengua, el suelo de boca y el paladar blando.

Asimismo, se visualizo una acantosis, debido a un engrosamiento del estrato espinoso por el aumento del
numero de capas celulares, una hiperplasia del estrato basal por un numero de capas celulares en el estrato
germinativo y un infiltrado inflamatorio cronico de variada intensidad en el corion; por lo que se desarrollo una
respuesta inmunitaria debido al aumento de la cantidad de células inflamatorias cronicas linfoplasmocitarias
en casi toda su extension y aparecio la inflamacion cronica ligera como la de mayor afectacion. Otros estudio-
sos acerca del tema,®'%131%.20 gbtuvieron datos similares en cuanto a los distintos tipos de cambios citologicos y
morfologicos que pueden aparecer desde una hiperqueratosis sin displasia epitelial, acompanado de acantosis
y papilomatosis, hasta diferentes grados de displasia con fenomenos de atrofia y/o hiperplasia epitelial.

Por otra parte, Serrano y otros® y Renda y otros® notificaron un aumento de la vascularizacion del subepi-
telio del corion ante la agresion de diversas sustancias citotoxicas y vasoactivas derivadas del tabaco, prin-
cipalmente la nicotina, capaz de originar un efecto vasoconstrictor en los tejidos bucales. Esto trae consigo
una reduccion de la produccion de citoquinas antinflamatorias y quimiotacticas en el endotelio, deteriora los
mecanismos inmunologicos defensivos contra las alteraciones del epitelio bucal e induce una marcada reaccion
inflamatoria subepitelial e interepitelial.

De igual forma, Llanes y otros™ refirieron que la inflamacion es un indicador importante en la defensa in-
munologica de la mucosa oral ante la presencia de lesiones premalignas, producto de la accion repetida de
factores traumaticos que, mantenidos en el tiempo, activan los procesos inflamatorios cronicos. Estos cambios
histologicos descritos con anterioridad pueden causar lesiones leucoplasicas visibles clinicamente y la apari-
cion de cambios displasicos a nivel celular y tisular, siendo utilizados como prueba de confirmacion de esta
enfermedad.

Con respecto al analisis microscopico, también se confirmo la presencia de displasia epitelial (variaciones en
el volumen, forma y organizacion de las células) con sus respectivos grados (leve, moderado y severa); resalta
la displasia leve como la de mayor afectacion; se observan signos displasicos citologicos individuales minimos y
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destaca la hipercromasia del nucleo y el pleomorfismo nuclear en el tercio inferior del epitelio; mientras que
los hallazgos displasicos tisulares mas significativos del epitelio fueron las alteraciones de los clavos interpa-
pilares en el corion, la hiperplasia de las celulas del estrato basal y la pérdida de la polaridad de las células
del estrato basal.

Estos resultados son similares a lo reportado por Llanes y otros,® quienes anunciaron en su investigacion las
caracteristicas histopatologicas mas frecuentes de la displasia, incluyendo las alteraciones de los clavos inter-
papilares, la hipercromasia del nucleo y nucléolo y la pérdida de la polaridad de celulas basales. Por otro lado,
Speight y otros'? encontraron en su estudio un predominio de la displasia leve; sus principales caracteristicas
displasicas son la hiperplasia del estrato basal y la pérdida de la polaridad de las células. Otros estudiosos
acerca del tema®'%'.22 gnunciaron la importancia de la presencia y el grado de severidad de la displasia epi-
telial en la valoracion del riesgo de transformacion maligna de cualquier lesion premaligna bucal y la afecta-
cion de los estratos profundos, intermedios o de la totalidad del epitelio, ya que cuando los signos displasicos
implican todo el espesor epitelial sin sobrepasar la membrana basal estamos en presencia de un carcinoma
in situ, excluyendo el diagnostico de leucoplasia. Las otras expresiones celulares e histicas observadas en la
displasia epitelial se describieron en este articulo.

El estudio demostro que todos los pacientes fumadores activos con leucoplasia homogénea bucal revelaron
manifestaciones clinicas, confirmado por el estudio histopatologico con una mayor morbilidad en el sexo mas-
culino y el grupo etario de 60 y mas anos. La hiperparaqueratosis fue el signo patonogmonico mas relevante
y el indicador mas importante para diagnosticar esta patologia y el infiltrado inflamatorio cronico ligero el de
mayor predominio a nivel del corion.

La displasia epitelial leve fue la de mayor afectacion; la hipercromasia del nucleo y el pleomorfismo nu-
clear resultaron los cambios citologicos individuales de mayor prominencia; mientras que las alteraciones de
los clavos interpapilares, la hiperplasia de las células del estrato basal y la perdida de la polaridad de las cé-
lulas del estrato basal resultaron las mas significativas en la desorganizacion del tejido epitelial y aparecio la
mucosa de carrillo como el sitio anatomico de mayor susceptibilidad. Los autores resaltaron la importancia de
practicar un minucioso examen clinico para identificar y describir las lesiones leucoplasicas y su respectivo
examen histopatologico para valorar la presencia y severidad de la displasia epitelial que anuncie la posible
malignizacion.
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