
20 

Leucoplasia: revisão de literatura e apresentação 
de caso clínico* 

Leukop/akia: review of the literatura and report o f a case 

RESUMO 
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Leucoplasia é um termo clínico que refere-se a uma alteração localizada nas mucosas, com aspecto de placa ou mancha esbranquiçada 
firmemente aderida, que não pode ser removida por raspagem e que não pertence a qualquer outro tipo de doença. São consideradas lesões 
cancerizáveis devido ao aumento no risco de transformação maligna. Neste caso, em torno de 4% a 6% das lesões evoluem para o câncer. 
Portanto, é necessário que se estabeleça um diagnóstico correto precocemente e que institua-se um tratamento adequado para alcançar-se 

resultados satisfatórios. Sendo de extrema importância o controle periódico dos pacientes que apresentam este tipo de lesão. O objetivo 
deste trabalho é o de abordar os possíveis agentes etiológicos, os aspectos clínicos e histopatológicos, bem como, o tratamento e o 

prognóstico deste tipo de lesão, através de uma revisão da literatura, ilustrando-se com a exposição de um caso clínico. 

SUMMARY 
Leucoplakia is a clinicai term that refers to an alteration on the oral mucosa with .the appearance of white patchers that are firmly adhered and 
cannot be classified as any other diagnosable discase. They are considered premalignant lesions due to the increase in the risk of malignant 
transformation. In this case, around 4% to 6% of the lesions evolve to cancer. Then, it is necessary to estabilish a correct and early diagnose 

and also a precise treatment to reach good results. The periodical contrai of the patients that show this kind of alteration is extremely 
important. The aim of this study is to discuss the possible ethiological agents, clinicai and histopathological aspects as well as, the treatment 

and prognoses through literatura review, illustrating with a clinicai case. 

UNITERMOS 
Leucoplasia, lesões cancerizáveis, revisão de literatura, câncer. 

Introdução 
Leucoplasia é um termo clínico que se 

refere a uma alteração localizada nas mucosas, 
com aspecto de uma placa ou mancha 
esbranquiçada firmemente aderida, que não 
pode ser removida por raspagem e não pode 
ser relacionada a outro tipo de doença 
4,6,8,12,13,15,16,18,22. 

Estas lesões são consideradas 
cancerizáveis devido ao risco de transforma­
ção malígna22. Em torno de 4 a 6% destas 
lesões evoluem para o carcinoma6·

12·15·2o·21 . 
Portanto, é necessário que se estabeleça um 
diagnóstico correto e precoce, além do trata­
mento adequado para a prevenção do câncer 
de boca. O controle periódico dos pacientes 
que apresentem este tipo de lesão é funda­
mental. 

O objetivo deste trabalho é o de abordar os 
possíveis agentes etiológicos, aspectos clíni­
cos, histopatológicos, tratamento e o 
prognóstico deste tipo de lesão, através de 
uma revisão de literatura, ilustrando-se com a 
exposição de um caso clínico. 
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Revisão de literatura 
ETIOLOGIA 
A etiologia das leucoplasias é complexa e 

apresenta muitas discussões sobre os possí­
veis fatores etiológicos6

·
22. A maioria das 

afirmações estão baseadas em impressões 
clínicas, como uma relação de causa e efei­
to17. Sem dúvida, muitos fatores locais e 
sistêmicos somente ou em combinação e faci­
litados por condições gerais do organismo, 
congênitas ou adquiridas, de natureza meta­
bólica, endócrina ou carencial, podem resultar 
na mancha branca clinicamente designada 
como leucoplasia6•18. Entretanto, Tomazzi20 

relata que quando fatores locais, experimen­
tais ou clínicos são persistentes e de grande 
intensidade, podem aparecerleucoplasias sem 
que se possam demonstrar causas gerais. 

Dentre os fatores etiológicos exógenos o 
tabagismo em todas as suas formas ocupa o 
primeiro lugar4·12·13·14·20

•
21 . Barbosa1 afirma que 

o tabaco é mais nocivo nos indivíduos que têm 
o hábito de mascar o fumo, enquanto que 
Waal22 e Shafer18 relatam que o cachimbo é 
mais danoso. 

As irritações mecânicas locais provocadas 
por próteses mal adaptadas, falhas dentárias, 

hábito de morder as mucosas, dentes cariados 
são outros fatores exógenos que podem estar 
relacionados com o aparecimento de 
leucoplasias4.s.8. 14.15,198,22. 

Gorlin e Goldmann6 relatam que o papel 
desempenhado pelos fatores sistêmicos na 
etiologia das leucoplasias são difíceis de se­
rem estabelecidos. Alguns autores relacionam 
o aparecimento das leucoplasias com 
avitaminoses, principalmente do tipo A e 
86•8•9•

14·20, carências alimentares, anemias, dis­
túrbios endócrinos, galvanismo, radiação 
actínica, álcool, alimentos quentes e condi­
mentados, deficiência do sistema imune. 
Sendo também citados como possíveis agen­
tes etiológicos a aspirina, rapé e menta18·21 • 

Segundo WaaJ22 o álcool é um fator singu-
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lar, mas parece ser mais agressivo quando em 
oombinação com o tabaco. Por outro lado, 
Barbosa1 acredita que o álcool, sobretudo 
quando ingerido na sua forma mais concen­
trada deve ser incluído entre os elementos 
causadores de leucoplasia. 

Alguns autores relatam a presença de 
·candida albicans" em muitos casos de le­
sões leucoplásicas e apontam a possibilidade 
desta ter importância etiológica nestes ca­
sos4·6.8.13·17·18·21·22. Porém, a precisa relação entre 
a infecção por "Candida albicans" e a produ­
ção de leucoplasia bucal não está bem definida, 
pois não se sabe se esta é uma infecção 
primária ou secundária21 . Alguns estudos 
mostram que a infiltração de pseudohifas no 
epitélio da cavidade bucal por si só podem 
produzir alterações que se assemelham as 
lesões leucoplásicas, principalmente em pes­
soas com respostas imune deficiente a este 
microorganismo21 . Por outro lado, Roitt18 mos­
trou que a "Candida albicans" prolifera 
particularmente bem em locais onde existem 
alterações no tecido. Também é citado o papel 
da sífilis6•14·17·20•21 e da infecção viral latente 
pelo HSV1 17•

21 na indução de leucoplasia bu­
cal. 

ASPECTOS CUNICOS 
As lesões leucoplásicas buscais mostram 

variação considerável de tamanho, localiza­
ção e aspecto clínico18. Suas dimensões vão 
desde uma pequena mancha bem localizada, 
até uma área que envolva toda a mucosa 
bucal2·5•6·

14·20• Quanto a cor aparecem desde 
uni branco pérola amarelado ao marrom cla­
ro5·&. 14. A superfície pode ser lisa, levemente 
granulosa ou intensamente fissurada2,5.12·14·20. 

Algumas leucoplasias são bem circunscritas, 
oom margens definidas, ao passo que outras 
se confundem gradualmente com os tecidos 
vizinhos6• Eventualmente, algumas manchas 
brancas assentam sobre uma base 
eritematosa, enquanto outras se alternam com 
zonas de eritema, que representam formas 
aônicas de candidiase ou eritroplasia6•14·20• 

Segundo Pindborg13 e Waal22 do ponto de 
vista clínico as leucoplasias são classificadas 
em leucoplasia do tipo homogêneo ou não­
homogêneo. Sendo que a leucoplasia do tipo 
homogêneo inclui a leucoplasia simples, en­
quanto que a do tipo não-homogêneo é 
subdividida em eritroleucoplasia, leucoplasia 
erosiva, leucoplasia nodular e leucoplasia 
verrucosa. Sendo as do tipo não-homogêneo 
as de maior potencial de transformação 
maligna. 

A maioria dos relatos sugere que a 
leucoplasia é mais comum nos homens que 
nas mulheres e é vista principalmente a partir 
da quarta década2·3·4·6•

9
•
12·14·17 :n. Porém, Reguezi 

& Sciubba 15 afirmam que com o tempo houve­
ram mudanças relativas ao sexo, com uma 
incidência de leucoplasias quase igual entre 
homens e mulheres, devido aparentemente 
às modificações dos hábitos de fumar das 
mulheres jovens. 

Quanto a localização as leucoplasias po-
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dem ocorrer em várias regiões da cavidade 
bucal, embora exista certa preferência por 
determinadas áreas, principalmente quando a 
distribuição acha-se associada à diferentes 
hábitos pessoais e costumes15. É importante 
salientar que em relação à área afetada, o 
risco de transformação neoplásica tem impor­
tância consideráveJ15• De acordo com Bork4 as 
leucoplasias são encontradas com maior fre­
qüência na mucosa jugal, sobretudo na região 
retroangular, na língua, na mucosa labial, no 
palato duto, na região sub lingual e nas gengi­
vas. Enquanto que, Regezzi & Sciubba 15 afirma 
que os pontos predominantes de localização 
mudaram, e que em certa época a língua era 
o local mais comum, embora estudos mais 
recentes demonstrem que esta é uma locali­
zação menos freqüente. Sendo que a mucosa 
mandibular e a mucosa jugal representam 
quase metade dos casos; o palato, o rebordo 
alveolar e o lábio inferior são envolvidos com 
uma freqüência um pouco menor e o assoalho 
da boca e a região retromolar, comparativa­
mente, são envolvidos raramente. 

ASPECTOS HISTOPATOLÓGICOS 
As alterações histológicas enoontradas nas 

leucoplasias compreendem um espectro am­
plo de modificações, tais como: hiperplasia, 
acantose, hiperceratose, paraceratose, 
displasia epitelial ou mesmo o carcinoma in 
situ4·6.20·21 . As alterações mais comumente 
observadas são a hiperceratose e a 
hiperplasia3. A hiperceratose pode ser tanto 
hiperortoceratose como hiperparaceratose ou 
uma mistura de ambas. Segundo Pindborg12 a 
hiperparaceratose é invariavelmente encon­
trada na candidíase leucoplásica, associada a 
uma hiperplasia epitelial e caracterizada por 
uma atividade mitótica quatro vezes maior que 
a encontrada na hiperortoceratose. 

A displasia epitelial pode ser classificada 
como suave, moderada e severa. Pindborg12 

coloca que a escolha da categoria está base­
ada na interpretação histopatológica da 
presença, proporção e do aspecto da atipia. 

Do ponto de vista histopatológico as 
leucoplasias podem ser divididas em dois gru­
pos, de acordo com a presença ou não de 
atipias celulares. As leucoplasias do primeiro 
grupo não mostram atipias celulares e são 
chamadas de leucoplasias simples ou homo­
gêneas. Apresentam hiperceratose, 
paraceratose e acantose em diferentes graus 
de combinação. Enquanto que as leucoplasias 
do segundo grupo são aquelas onde além das 
alterações histológicas do primeiro grupo,. 
mostram também displasia epitelial. Esta con­
siste nas seguintes alterações: estratificação 
irregular do epitélio, hiperplasia da camada 
basal, cristas epiteliais arredondadas, 
ceratinização prematura de células do trato 
espinhoso, perda de aderência epitelial 
intercelular, aumento das figuras mitóticas, 
aumento da relação núcleo-citoplasmática, 
perda da polaridade das células basias, 
hipercromatismo e hipertrofia nuclear e 
polimorfismo celular, ocorrendo todas estas 
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alterações dentro dos~ imites do epitélio6•14·15·22. 
Pode ser identificado um variável número 

de infiltrado inflamatório crônico 
submucoso6·22.Existe um consenso geral de 
que não há relação definida entre o aspecto 
clínico e o quadro histológico das leucoplasias, 
então, a biópsia faz-se necessária; pois, po­
demos ter leucoplasias clinicamente graves 
com alterações histológicas discretas, enquan­
to que algumas lesões são aparentemente 
banais, mas possuem alterações histológicas 
graves3•6.22. 

O emprego de imunohistoquímica, no di­
agnóstico de lesões cancerizáveis, poderá 
distinguir alterações ainda não detectáveis, 
empregando a técnica histológica de rotina, o 
que auxiliará na prevenção do câncer bucal, 
uma vez que alterações ultraestruturais 
marcantes, em uma lesão cancerizável, servi­
rão de indício de um maioí ;:;otencial de 
malignização11 . 

PROGNÓSTICO 
A transformação da leucoplasia em carci­

noma é variável de acordo com o estudo de 
Gorklin e Goldman6

, Piramo14 e Waal22. Não 
se sabe ainda com que intensidade e freqüên­
cia esta transformação ocorre. Estima-se que 
em torno de 4 a 6% das lesões leucoplásicas 
sofrem transformação malígna6•14·18. Algumas 
lesões podem persistir por tempo indefinido 
sem mudar microscopicamente, outras apa­
rentemente voltam ao normal13·14·22. 

Segundo Gorlin e Goldman6 existem su­
posições de que uma lesão leucoplásica que 
apresente atipia celular na biópsia, possue 
maior gravidade. Piramos14 ressalta que o 
prognóstico das leucoplasias simples é es­
sencialmente benigno; nas formas complexas 
relativamente benigno se estas receberem o 
tratamento adequado. Admite-se geralmente 
que quanto mais intensa for a alteração celu­
lar, maior a probabilidade da lesão evoluir 
para um carcinoma6·15. 

Guimarães8 coloca que na verdade, tem 
sido muito pouco explorada a questão do 
papel do carcinoma "in situ" no desenvolvi­
mento do carcinoma invasivo da cavidade 
bucal, ou seja, não há dados conclusivos 
sobre se o carcinoma in situ representa ou não 
uma etapa intermediária na evolução do cân­
cer bucal. 

Segundo Pindborg13, a idade do paciente, 
o tipo e a localização da lesão têm importância 
clínica no que diz respeito ao potencial de 
malignidade da lesão. 

TRATAMENTO 
Segundo Pindborg13, a decisão quanto ao 

tratamento da leucoplasia depende do resul­
tado do exame histológico, da etiologia e das 
características clínicas da lesão. Este autor 
recomenda ainda a remoção cirúrgica se hou­
ver presença de displasia epitelial severa ou 
de um carcinoma in situ, enquanto que os 
casos com displasia epitelial leve ou modera­
da, sugere que o paciente seja examinado 
pelo menos a cada 3-4 meses, por toda a vida. 
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Tommazi20 sugere que em lesões de pe­
quenas dimensões, a biópsia poderá ser 
excisional com margem de segurança e quan­
do existirem áreas brancas e avermelhadas 
representando eritroplasias essas deverão ser 
obrigatoriamente biopsiadas, pois frequente­
mente são carcinomas in situ, se não já 
invasivo. 

O essencial é que a lesão seja removida 
em sua totalidade, com margem de seguran­
ça20. Segundo este mesmo autor, em muitos 
casos, a remoção cirúrgica, seja pela exten­
são ou por condições próprias do paciente, 
não pode ser realizada. Nestes casos, é sem­
pre bom lembrar que 94% das leucoplasias 
não se transformam em carcinoma, particular­
mente se pudermos controlar os fatores 
irritantes locais e gerais. 

É de extrema importância que o paciente 
seja assistido sistematicamente por períodos 
de três a seis meses, conforme a gravidade da 
lesão, para acompanhar o curso do quadro 
clínico da lesão. Assim o profissional poderá 
identificar possíveis alterações e tentar evitar 
que esta lesão caminhe para um câncer20. 

CASO CLÍNICO 
O paciente D.A.V., 58 anos, sexo mascu­

lino, branco, motorista, residente em Porto 
Alegre, procurou o Laboratório de Patologia 
da FO-UFRGS encaminhado por um cirur­
gião-dentista da Companhia Estadual de 
Energia Elétrica devido a uma lesão localiza­
da na região de palato posterior esquerdo. 

O paciente era fumante e relatou que o 
aparecimento da lesão deu-se a alguns me­
ses, mas que não provocava dor. 

A lesão era de aspecto branco, consistên­
cia mole, fixa e superficial. Ao redor desta, 
observava-se um halo eritematoso. (Fig. 1) 

O paciente foi encaminhado para o Servi­
ço de Cirurgia desta mesma faculdade , onde 
foi realizada a biópsia total da lesão. 

A peça operatória após fixada em formo I a 
10% foi remetida ao Laboratório de Patologia 
da FO-UFRGS onde recebeu o número 10.01 4/ 
93. 

Aspecto macroscópico: O material re­
presentava um fragmento de tecido mole, de 
forma elíptica, coloração esbranquiçada, me­
dindo 13mm em seu maior comprimento. 

Aspecto microscópico: Observou-se te­
cido epitelial de revestimento com aumento de 
espessura da camada intermediária e da ca-

FIGURA 1: Aspecto clinico da leucoplasia, com lcm em 
seu maior comprimento e de superfície plana 

R. Fac. Odontol. Porto Alegre 

mada descamativa, contendo esta, vitalidade 
nuclear. Viu-se ainda glândula salivar e tecido 
adiposo normais. (Fig. 2). O tecido conjuntivo 
apresentava um discreto infiltrado inflamató­
rio mononuclear. 

Diagnóstico histopatológico: Acantose 
e Hiperparaceratose. 

Foi realizado controle pós-operatório de 2 
semanas (Fig. 3), onde notou-se a área de 
cicatrização por mucosa de aspecto normal. 
Sendo que o paciente deverá comparecer a 
cada 6 meses para avaliação. 

Discussão 
No que diz respeito aos aspectos clínicos, 

histopatológicos, prognóstico e tratamento, o 
caso por nós apresentado concorda com os 
relatos de diversos autores2.4.s.s.13,1S,17.2o. 

Segundo Baskar2, Batsakis3, Gorlin e 
Goldman6, WaU22, entre outros, a leucoplasia 
é mais comum em homens e a partir da quarta 
década. Pindborg12 relata que do ponto de 
vista clínico a leucoplasia pode ser do tipo 
homogêneo ou não-homogêneo. Este autor 
juntamente com outros, afirma que esta lesão 
pode apresentar superfície lisa, levemente 
granulosa ou intensamente fissurada, com 
coloração variada. Segundo vários autores 
dentre os fatores etiológicos exógenos, o ta­
bagismo em todas as suas formas ocupa o 
primeiro lugar"·'3.14,21,22. 

No caso relatado o paciente era do sexo 
masculino, tinha 58 anos e era fumante; do 
ponto de vista clínico a lesão era classificada 
como homogênea com superfície lisa e de 
coloração esbranquiçada. As descrições das 
características histopatológicas da lesão es­
tão em concordância com os autores4·s·12.20.2 1• 

Sendo que esta lesão não apresentava mi­
croscopicamente atipia celular, mostrando 
acantose e hiperparaceratose. 

Concordamos com Piramo14 no fato de 
lesões nas formas simples terem um prognós­
tico benigno. 

No que se refere ao tratamento para este 
caso, seguimos a indicação de Tommazi20, 
onde devido a lesão apresentar um tamanho 
pequeno, estar localizada no palato posterior 
e principalmente por apresentar áreas 
avermelhadas ao seu redor, procedeu-se a 
remoção cirúrgica com margem de seguran­
ça , com posterior controle do paciente a cada 
6 meses por toda a vida. 

FIGURA 2: Aspecto macroscópico da lesão mostrando 
hiperparaceratose, acantose e discreto infiltrado infla­
matório no tecido conjuntivo subjacente. H. E. Aumento 
aproximado 40x 

FIGURA 3: Controle clinico pós-operatório com 2 sema­
nas sem sinais de reaparecimento da lesão 
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