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RESUMO

Leucoplasia é um termo clinico que se refere a uma alteracfo localizada nas mucosas, com aspecto de mancha ou placa branca
firmemente aderida, nfio removida por raspagem. Essa lesdo pode apresentar areas eritroplasicas e é considerada cancerizavel
devido ao risco de transformagfo maligna. Assim sendo, é necessario o estabelecimento do diagnéstico correto e precoce, além do
tratamento adequado para preven¢do do cincer bucal. A citopatologia é um exame baseado na observa¢io microscépica de células
obtidas por raspagem da mucosa. O controle periédico dos pacientes que apresentam leucoplasias é extremamente importante, €
pode ser realizado através da citopatologia O presente trabalho tem como objetivo revisar a literatura sobre o tema leucoplasia e
apresentar um caso clinico em que foi realizado o estudo citopatolégico pré-biépsia e o seu acompanhamento nos primeiros 3 meses

pos-operatérios.

INTRODUCAO

A leucoplasia é um termo clinico que
se refere a uma alteracfio localizada nas
mucosas com aspecto de uma placa ou
mancha branca firmemente aderida, nio
removida por raspagem e nfo pode ser
relacionada a qualquer outro tipo de do-
enca. Essas placas esbranquicadas repre-
sentam um conjunto de alteracdes
epiteliais que vao desde a presenca de
hiperplasia até alteracdes displasicas ou
mais invasivas, como o carcinoma
(REGEZI, 1991).

As leucoplasias sdo consideradas le-
sdes cancerizaveis devido ao risco de
transformac¢do maligna. Segundo
REGEZZI, 1991, cerca de 4 a 6% dessas
lesdes evoluem para o carcinoma. Podem
estar presentes, ainda, areas
avermelhadas, ou eritroplésicas, que
apresentam um potencial maior de trans-
formagdo maligna.

A conduta clinica frente a um diagnés-
tico de leucoplasia é a remocdo cirtrgica
e o exame histopatolégico (BORAKS,
1996; NEVILLE, DAMM , ALLEN, 1995).
De acordo com EPSTEIN e SCULLY
(1997), o tratamento cirirgico ndo des-
carta a ocorréncia de recidivas, havendo
a necessidade do acompanhamento clini-
co desses pacientes e, inclusive, com a re-
alizagdo de novas intervencgdes cirfirgi-
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cas.

Através do exame anatomo-patologi-
co, pode-se observar o padrio de altera-
¢do celular presente na leucoplasia e,
com isso, determinar a freqiiéncia das
consultas para controle do paciente. O
controle periédico dos pacientes que
apresentam esse tipo de lesdo é fundamen-
tal, bem como a remoc¢do dos agentes
etiolégicos (alcool, fumo e irritagdes lo-
cais).

O acompanhamento clinico dos paci-
entes é um procedimento preconizado por
varios autores (TOMMASI, 1989;
NEVILLE, DAMM e ALLEN, 1995) ¢ a
avaliagdo citopatolégica dos sitios pode-
ria ser mais um recurso neste programa
de acompanhamento.

O objetivo deste trabalho é revisar a
literatura sobre o tema leucoplasia e
apresentar um caso clinico em que foi re-
alizado o estudo citopatolégico pré-
biépsia e o seu acompanhamento nos pri-
meiros 3 meses pos-operatdrios.

REVISAO DE LITERATURA
ETIOLOGIA
Na etiologia da leucoplasia, os
agressores mais importantes tém sido o
consumo de tabaco e 4lcool, a m4 higiene
bucal, a irritagdo local, a sifilis,
deficiéncia vitaminica, os distarbios

endécrinos e, no caso da leucoplasia de
labio, a radiagdo solar (AXELL,
HOLMSTRUP, KRAMER et al, 1983;
NEVILLE, DAMM e ALLEN, 1995).

Dentre os fatores etiolégicos exégenos,
o tabagismo, em todas as suas formas ocu-
palugar de destaque. =~ Muitos dos cons-
tituintes quimicos do tabaco e muitos dos
produtos finais de sua combustdo, como
alcatrio e as resinas do tabaco, sdo subs-
tAncias irritantes capazes de produzir al-
teragdes leucopldsicas na mucosa bucal.
As fontes importantes de irritagdo da
mucosa nio sdo apenas os produtos da
combustdo, resultantes da queima do ta-
baco e o calor, mas também as substincias
liberadas pelo tabaco quando este é mas-
cado ou que permanecem em contato com
a mucosa umida (SHAFER, HINE e LEVY,
1985).

Os dados relativos ao uso do fumo na
forma de cigarros, charutos ou cachimbo,
parecem muito mais dificeis de serem re-
lacionados com a etiologia da leucoplasia
do que o uso do tabaco sob outras formas.
Isso deve-se ao fato de a fumaca espalhar-
se por toda boca, embora a leucoplasia
apareca em apenas um ou alguns pontos.
O uso do rapé ou o habito de mascar fumo
irrita 4reas locais da mucosa (SHAFER,
HINE e LEVY, 1985).
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(1995) estudaram os efeitos da suspensiio
do uso do tabaco sobre a incidéncia de
leucoplasia e outras lesdes bucais atra-
vés do acompanhamento de 12.212 usué-
rios de tabaco durante 10 anos, na popu-
la¢do de Ernakulm, India. Os autores ve-
rificaram uma redugdo consideravel de
incidéncia das leucoplasias e outras le-
s0es bucais, com excecdo do liquen pla-
no, apds a suspensio do uso do tabaco.

O alcool pode ser uma substincia irri-
tante para a mucosa. Entretanto, as pes-
soas que consomem quantidades conside-
raveis de 4lcool habitualmente, também
sdo, em geral, fumantes, de modo que fica
dificil determinar os efeitos exclusivos do
dlcool como fator etiolégico das
leucoplasias (SHAFER, HINE e LEVY,
1985).

O 4lcool é um fator importante na
etiologia das leucoplasias, mas parece
mais agressivo quando em combinagdo
com o tabaco (WALLS, 1986).

O efeito do 4lcool na proliferacio ce-
lular teria efeito sistémico, e o seu papel
promotor na carcinogénese é atribuido a
essa agdo sistémica (MAITO, 2001). De
acordo com o autor, a ag¢fo local do 4lco-
ol nfo altera a proliferacio celular.

As irritacdes mecénicas locais
provocadas por préoteses mal adaptadas,
falhas dentarias, habito de morder a
mucosa, dentes destruidos por cérie sdo
outros fatores relacionados com o apare-
cimento das leucoplasias. (WALLS, 1986;
BORK, HOEDE, KORTING, 1988;
REGEZI e SCIUBA, 1991).

O papel desempenhado pelos fatores
sistémicos na etiologia das leucoplasias é
dificil de ser estabelecido. Alguns autores
relacionam o aparecimento das
leucoplasias com  avitaminoses,
principalmente do tipo A e B, caréncias
alimentares, anemias, distarbios
endécrinos e deficiéncia do sistema imune
(GORLIN e GOLDMAN, 1970;
TOMMASI, 1982).

A deficiéncia de vitamina A induz
metaplasia e ceratinizagfo de certas es-
truturas epiteliais. Assim, sugere-se que a
deficiéncia desta vitamina est4 relaciona-
da com o aparecimento das leucoplasias
(SHAFER, HINE e LEVY, 1985).

A candidiase também é apontada
como fator etioldgico em leucoplasia, com
ou sem displasia e carcinoma de células
escamosas. Em pesquisa experimental
com 64 hamsters, machos, adultos, MC
MILLAN e COWELL (1992) inocularam
Candida albicans em mucosa jugal, e en-
contraram a ocorréncia de hiperplasia
epitelial, hiperparaceratose, acantose,
hiperplasia de células basais, aumento de
mitoses na camada suprabasal, relacdo
nticleo-citoplasma aumentada, porém,

nio observaram atipia celular.

ASPECTOS CLINICOS
As leucoplasias bucais apresentam
variacdo consideravel de tamanho, de lo-
calizagfio e de aspecto clinico (ROITT e
LEHNER, 1983).
Ao exame clinico, as leucoplasias po-
dem variar de uma 4rea branca, lisa e

~ uniforma ao nivel da mucosa, a lesfes es-

pessas fissuradas, papilomatosas e endu-
recidas. A superficie da lesdo pode apre-
sentar um aspecto pregueado ou rugoso,
revelando-se 4spera a palpagfo. A exten-
sdo do envolvimento pode variar de pla-
cas pequenas, irregulares, bem localiza-
das, a lesdes difusas, cobrindo grande
parte da mucosa bucal (VAN DER WALLS,
1995).

Do ponto de vista clinico, as
leucoplasias sfio classificadas em
leucoplasia do tipo homogéneo ou nfo-
homogéneo. A leucoplasia do tipo
homogéneo inclui a leucoplasia simples,
enquanto que a do tipo ndo-homogéneo é
subdividida em eritroleucoplasia,
leucoplasia erosiva, leucoplasia nodular
e leucoplasia verrucosa (SCHEPMAN,
MEIJ e SMEELE, 1998). As leucoplasias
do tipo ndo-homogéneo sdo as que apre-
sentam um maior potencial de transfor-
macdo maligna (SHAFER, 1975;
SCHEPMAN, MELJ e SMEELE, 1998).

RODRIGUES, COSTA e SAMPAIO
(2000), em estudo com 28 pacientes com
objetivo de avaliar clinicamente as
leucoplasias, mostraram uma maior ocor-
réncia de leucoplasia homogénea (78,6%)
em relacdo a nfo-homogénea (21,4%).

Dependendo da aparéncia clinica da
leucoplasia, ela apresenta diferentes po-
tenciais de transformagfo maligna. Na
forma homogénea, o potencial de trans-
formagdo maligna seria entre 1 e 7% dos
casos e nas leucoplasias com superficie
granular ou verruciforme, o potencial de
transformacfo se eleva para 4 a 15%,
sendo que na eritroplasia o potencial de
transformacio é de 28% (NEVILLE,
DAMM e ALLEN, 1995).

SILVERMAN, GORSKY (1997), em
estudo de 54 pacientes com leucoplasia
verrucosa proliferativa, observaram que
em 7,7 anos, 70,3% dos pacientes desen-
volveram carcinoma espinocelular, con-
siderando esta uma lesio de alto risco de
transformac¢io maligna.

O aparecimento da leucoplasia mos-
tra predile¢d@o pelo sexo masculino (70%),
exceto em algumas regides da India, onde
as mulheres utilizam produtos do tabaco
mais do que os homens, havendo uma ten-
déncia atual de aumento da incidéncia no

sexo feminino (REGEZI ¢ SCIUBBA,

1991; NEVILLE, DAMM e ALLEN et al,
1995). A maioria dos casos de leucoplasia
ocorre em adultos com mais de 40 anos de
idade (REGEZI e SCIUBBA, 1991; VAN
DER WALLS, 1995; NEVILLE, DAMM
e ALLEN, 1995; CAWSON, BINNIE e
EVESON, 1995). Ocorre um rapido au-
mento da prevaléncia com a idade, espe-
cialmente em homens, sendo que aos 70
anos, 8% da populagido é afetada
(NEVILLE, DAMM e ALLEN et al, 1995).

Pesquisas indicam que as leucoplasias
localizadas em lingua, 14bio e soalho de
boca correspondem aquelas de maior ris-
co de transformagfo maligna, ocorrendo
a maior parte dos achados de displasias e
carcinomas (SHAFER, 1975; KRAMER,
EL-LABBAN e LEE, 1978; BOUQUOT e
WHITAKER, 1994; NEVILLE, DAMM e
ALLEN, 1995; VAN DER WALLS, 1995).

ASPECTOS HISTOPATOLOGICOS

SHAFER, HINE e LEVY (1985) rela-
tam a ocorréncia de hiperortoceratose,
hiperparaceratose, acantose, displasia e
carcinoma “in situ” ou carcinoma intra-
epitelial em leucoplaia. Nem sempre hé
uma distin¢do nitida entre aquilo que re-
presenta uma displasia leve, que consiste
apenas em uma atipia focal, uma displasia
moderada e uma acentuada, que pode re-
presentar uma carcinoma “in situ” .

Uma placa clinicamente branca de
aparéncia inécua pode conter 4reas
displasicas a caminho da cancerizagdo,
portanto deve ser submetida a exame
histopatolégico (BORAKS, 1996).

Conforme o grau de alteragio, a
displasia é classificada como leve, mode-
rada, severa e carcinoma “in situ”(
SMITH e PINDBORG, 1974; NEVILLE,
DAMM e ALLEN 1995).

Os critérios histopatolégicos descritos
pela OMS (1978) para o diagnéstico de
displasia epitelial incluem: (1) mitoses
aumentadas e anormais; (2) ceratinizagdo
de células isoladas; (3) pérolas epiteliais
na camada espinhosa; (4) alteragdes na
relagdio niicleo-citoplasma; (5) perda da
polaridade e desorientagio das células;
(6) hipercromatismo das células; (7)
ntcléolos grandes, proeminentes; (8)
discariose ou atipia nuclear, niicleos gran-
des; (9) pecilocariose ou diviso dos nti-
cleos sem divisdo do citoplasma; (10)
atipia basilar.

A presenca de displasia epitelial em
muitas lesdes nfo-invasivas da mucosa
bucal é um indicador de possivel trans-
formacdo maligna. Por outro lado, lesdes
hiperceratéticas, com pequena ou nenhu-
ma evidéncia de displasia, em um longo
perfodo, também podem sofrer transfor-
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magio maligna (KRAMER, EL-LABBAN
e LEE, 1978).

Pode-se considerar carcinoma “in
situ” quando hd um grau de displasia ex-
tremamente acentuado, ou quando ocor-
rem alteragdes “de cima a baixo” do
epitélio, particularmente quanto a
hiperplasia da camada basal, porém sem
invasdo do tecido conjuntivo (SHAFER,
1975).

ROSOLEN (1997), estudando altera-
¢des microscopicas na leucoplasia bucal,
por meio de cortes histolégicos semi-seri-
ados, concluiu que existe um percentual
de variagfo no padrfo microscopico em
uma mesma leucoplasia, devendo-se ava-
liar a lesdo em diferentes planos de corte
da peca biopsiada.

WOOD, MEDINA, THOMPSON et al.
(1994) demonstraram que o acimulo de
proteina P53 em leucoplasias de usuéari-
os de tabaco é significativamente maior
em relagdo ao visto em mucosa de apa-
réncia normal de usuérios de tabaco e
nio-usudrios. Os autores verificaram,
ainda, que o acimulo da proteina P53 em
leucoplasias correlaciona-se com o grau
de displasia epitelial do espécime.
Consequentemente, a proteina P53 pode
ser um marcador Gtil na prevencio de
cincer bucal em pessoas com leucoplasia.

As leucoplasias sdo lesdes com
potencialidade de malignizacio, pois em
algumas situagdes podem representar es-
tdgios 1iniciais do processo de
carcinogénese (NEUTZLING, 1999). Em
um estudo avaliando as leucoplasias atra-

vés da técnica imuno-histoquimica para -

citoqueratinas, P53 e PCNA, este autor
buscava correlagdo entre os diferentes
graus de atipia epitelial presentes e os
marcadores utilizados. Nenhuma corre-
lacdo foi encontrada entre a expressdo
das citoqueratinas e da P53 com o grau
de atipia epitelial. O PCNA apresentou
uma expressio mais ampla nos casos de
maior atipia, possivelmente sinalizando
a atividade proliferativa desordenada.
Analisando a superficie arquitetural
da mucosa bucal normal, pré-maligna e
maligna através da microscopia
eletrénica de varredura apés o diagnos-
tico clinico e histopatolégico, PILLAI,
KANNAN, KOSHY et al. (1994) avalia-
ram o papel deste método no diagnéstico
precoce do potencial de malignidade das
leucoplasias. A leucoplasia homogénea
demonstrou jungdes intercelulares bem de-
finidas, apresentando micro irregularida-
des na porg¢do superficial. Na leucoplasia
verrucosa, a camada superficial é consti-
tuida de células hiperceratdticas desca-
madas, caracteristicamente encolhidas. A
leucoplasia erosiva tem uma camada su-
perficial descontinua, com perda de jun-

¢bes intercelulares. Nas leucoplasias com
displasia, ha uma superficie irregular com
filamentos, semelhante a fungos invadin-
do o epitélio. No carcinoma bucal, apa-
recem marcadas alteragdes ultra-estrutu-
rais e uma parte semelhante a lesido
displésica. As alteragdes semelhantes exis-
tentes em displasias e carcinomas podem
representar clinicamente leucoplasias
com potencial maligno.

TRATAMENTO
A decis@o quanto ao tratamento das
leucoplasias depende do exame

histopatolégico, da etiologia e das carac-
teristicas clinicas da lesdo (PINDBORG,
1981).

Em lestes de pequenas dimensdes, a
biépsia podera ser excisional com mar-
gem de segurancga, e quando existem are-
as brancas e avermelhadas, representan-
do eritroaplasias, essas deverdo ser obri-
gatoriamente biopsiadas, pois podem re-
presentar carcinomas “in situ”
(TOMMASI, 1989).

A completa remogio da lesio pode ser
realizada com efetividade por excisdo ci-
rirgica, eletrocautério, criocirurgia e ci-
rurgia a laser. E importante o acompa-
nhamento do paciente devido a fregiientes
recidivas da leucoplasia. Na auséncia de
sinais microscépicos de displasias, reco-
menda-se a avaliagdo clinica a cada 6
meses, devido & possivel progressio ma-
ligna ao longo do tempo (NEVILLE,
DAMM e ALLEN, 1995).

BORAKS (1996) propde o tratamento
cirargico das leucoplasias com realiza-
¢do de exame histopatolégico. O paciente
deve, ainda, evitar os agentes irritantes
relacionados com o aparecimento das
leucoplasias, além de manter a integrida-
de dos dentes, periodonto e proteses.

Em estudo realizado por DUNSHE e
HARLE (2000), foram avaliadas 168
leucoplasias, completamente removidas
com laser de CO2 e submetidas a exame
histopatolégico, observou-se que em 3%
dos casos de leucoplasia havia presenca
de carcinoma. Os autores sugerem a re-
mogdo de toda lesdo que no desaparecer
apés a eliminagfo dos fatores etiologicos.

O laser de CO2 causa menos dor, me-
nor sangramento, minimo edema pos-
operatdrio; risco reduzido de infecgdes;
menores taxas de recorréncia quando
comparado aos demais métodos de trata-
mento (PINHEIRO, FRAME, 1996).

LEMOS JR (1999), em estudo reali-
zando tratamento de diversas lesdes be-
nignas com criocirurgia, sugere que a
leucoplasia pode ser tratada com essa téc-
nica, mas a chance de recidiva é alta e os
resultados sfo imprevisiveis.
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CITOPATOLOGIA

A citopatologia é um exame comple-
mentar de diagnéstico baseado na obser-
vagdo de células que descamam do
epitélio em conseqiiéncia do processo de
maturacdo desse tecido. A obtengdo das
amosiras para anilise é feita através de
raspagem das superficies a serem exami-
nadas (NOVELLI, 1981; BRANLEY,
SMITH, 1990).

O exame citopatolégico fundamenta-
se na constante renovagio das células
epiteliais e sua conseqiiente descamagio
pode revelar atipia celular antes que haja
manifestacdo clinica perceptivel
(CHAUNDRY, SCHUMUTZ, HANKS.
1996).

Datam da década de 50, os primeiros
estudos da caracteristicas citologicas das
diferentes zonas da cavidade bucal,
utilizando os métodos de coloracdo e
preparagdo preconizados por Papanico-
laou (SILVERMAN, BECKS ¢ FARBER,
1958; CAMILLERI, LANGE, 1966).

A citopatologia é um exame facil,
rapido, pouco oneroso e indcuo sob o
ponto de vista de injaria aos tecidos que
estdo sendo examinados. A finalidade pri-
mordial é a deteccdo de células atipicas.
A fidelidade diagnoéstica alcanga 95%. E
indicada em ulceras que ndo mostram
tendéncia a cicatrizar em cinco dias e,
principalmente, em placas brancas
(BORAKS, 1996).

Os critérios que fundamentam a
presenca de atipia celular citopatolégica
sio o aumento de tamanho e forma do
ntcleo; bordas nucleares irregulares e
proeminentes; perda da relagdo nucleo-
citoplasma, hipercromatismo, padrdes
anormais da distribui¢do da cromatina;
nucléolos proeminentes e multiplos;
presenca de formas bizarras e inclusdes
citoplasméticas (SELBACH E VON
HAAM, 1963; BANOCZI e RIGO, 1976;
TOMMASI, 1989; CARVALHO, 1993).

A classificacdo dos esfregagos
citopatolégicos procede-se: classe 0 — ma-
terial insuficiente para anélise; classe I ~
esfregaco normal; classe II - esfregaco
normal com alteracdes inflamatérias;
classe IIl — presenga de alteracdes
celulares suspeitas de malignidade em, no
minimo, 2 campos por esfregago; classe
IV — carcinoma in situ”; classe V — carci-
noma invasor, esfregaco maligno (
KAPCZINSKI e RADOS, 1997).

A presenga de alteragdes celulares
relativas 4 4rea nuclear e citoplasmatica,
evidenciadas através da coloracio de Pa-
panicolaou, pode ser considerada
pardmetro da ocorréncia de lesdo
cancerizdvel (OGDEN, CHISHOLM e
LANE, 1996; SIVEIRA ¢ CASTRO,
2000).
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A proporgdo de transformacgdes
malignas em leucoplasias bucais, em
acompanhamentos por longos periodos de
tempo, tem sido maior que 8% em relacéio
as investigacOes em uma s6 tomada. Esse
fato ressalta a importincia do fator tempo
na génese da malignidade, sendo
indispensivel a realizacio da
citopatologia periodicamente no controle
das leucoplasias (BANOCZY, 1969).

A citopatologia bucal ndo &
substitutiva & biépsia, mas tem potencial
para a detecgdo precoce de lesdes
malignas e pode ser utilizada em repetidos
exames de acompanhamento (FOLSOM,
WHITE ¢ BROMER, 1972).

O exame citopatolégico é indicado
como recurso auxiliar no
acompanhamento de leucoplasias,
podendo ser realizado periodicamente
para controle dessas lesdes ( TOMMASI,
1989; CECCOTTI, 1991; COLEMAN e
NELSON, 1996; PESCHKE, 1999).

CASO CLINICO

O paciente R. F., 45 anos, do sexo
masculino, branco, vendedor, residente
na cidade de Canoas, procurou o Labo-
ratério de Patologia da FO-UFRGS enca-
minhado por um Cirurgifio-Dentista de-
vido a uma les#o localizada no labio infe-
rior, lado esquerdo.

O paciente relatou ser fumante h4 mais
de 20 anos (20 cigarros ao dia). A lesdo
apareceu ha cerca de 1 ano e, segundo o
paciente, estd aumentando de tamanho e
apresenta-se indolor.

A lesdo apresentava, clinicamente,
aspecto esbranquigado, estendendo-se da
linha média até préximo a comissura la-
bial do lado esquerdo, com A4reas
avermelhadas.

Foi realizado exame citopatolégico
prévio a bibpsia e, apés a bibpsia, o paci-
ente foi encaminhado para controle
(PESCHKE, 1999). O esfregaco apresen-
tou diagnéstico Classe III de
Papanicolaou, com auséncia de infiltrado
inflamatério e presenca de células inter-
medidrias Classe Il (suspeito de maligni-
dade).

Apos este procedimento, o paciente foi
encaminhado para o servigo de Cirurgia
da mesma faculdade, onde foi realizada
biopsia parcial da lesdio, com o cuidado
de incluir as 4reas eritroplasicas.

Apbs a bibpsia, a pega operatéria foi
fixada em formol & 10% e remetida ao
Laboratério de Patologia da FO-UFRGS

para exame histopatolégico.

Aspecto macroseépico:
O material representava um fragmen-
to de tecido mole, de coloracgio

FIG.2: Aspecto
citopatolégicos observa-
dos no exame inicial. (A)

Escama anucleada (B)
Célula superficial com
niicleos. (C) Célula inter-
medidria classe III - sus-
peita de malignidade com
granulos de cereto-
hialiana no citoplasma 9
coloragdo de

Pappanicolaou

Modificado (400x)

esbranquicada, de superficie e forma ir-
regular, consisténcia firme, medindo
10x14x20 mm, segmentado em 3 fragmen-
tos, de acordo com ROSOLEN (1997),
avaliacdo do material em diferentes pla-
nos de corte.

Aspecto microscépico
Os cortes examinados mostra-
ram tecido epitelial hiperplasico e
hiperceratinizado, com 4reas de
acantose. O tecido conjuntivo subjacente
apresentou discreto componente inflama-

FIG.1: Aspecto clinico
da leucoplasia
mostrando padrdo
leuco-eritropldstico
no ldbio inferior lado
esquerdo.

FIG.3: Aspecto
histopatoligico da
biopsia mostrando
hiperceratose com
hiperplasia do tecido
epitelial.

No tecido conjuntivo,
observa-se infiltrado

inflamatorio
mononuclear (HE 400x)
tério.
Diagnéstico histopatolégico:

hiperceratose e acantose.

Foi realizado controle clinico pés-
operatério de 2 semanas ¢ 3 meses pés-
operatoérios, onde notou-se a 4rea de ci-
catrizagiio com aspecto normal.

O paciente sera submetido a
controle semestral e avaliacio
citopatolégica, com o objetivo de acom-
panhar a evolugio da lesio.
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ABSTRACT

Leucoplakia is a clinical term that re-
fers to an alteration on the oral mucosa
with the appearance of white patcher that
are firmly adhered and can not be classi-
fied as any other diagnosable disease.
Leucoplakia may have eritroplasic re-
gions and it is considered premalignant
due to the increase in the risk of malig-
nant transformation. Then, itis necessary
to establish a correct and early diagnose
and also a precise treatment to prevent
the oral cancer. The cytopathology is an
exam performed by microscopic observa-
tion of cells obtained through scraping of
oral mucosa. The periodical control of
leucoplakia-suffering pacients is ex-
tremely important, and it can be done
through the cytopathology. The aim of this
study is to do a review about leucoplakia
and to present a clinical case was done. A
pre-byopsies cytopatological study and
the folow up during the next 3 months.

KEYWORDS
Leucoplakia, premalignant lesion,
cytopathology
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