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RESUMO

A leucoplasia é definida como uma mancha ou ghaaaca, ndo removivel por
raspagem e que nao pode ser classificada clinidemem histopatologicamente como
qualguer outra doenca, sendo a lesdo cancerizéaisl pnevalente na mucosa bucal. O
presente estudo teve como objetivo definir o peidé pacientes com diagndstico clinico de
leucoplasia bucal a partir do banco de dados dssscatendidos no Servico de Cirurgia e
Traumatologia Bucomaxilofacial da Faculdade de @mlogia da Universidade Federal do
Rio Grande do Sul no periodo de janeiro de 2008zambro de 2010. O estudo foi baseado
nas fichas de biépsia do arquivo do Servigco der@isue Traumatologia Bucomaxilofacial da
Faculdade de Odontologia da Universidade Feder&iddGrande do Sul. Os dados dos 73
casos foram compilados no programa SPSS 17.0 eaede a analise descritiva. Houve
maior prevaléncia no sexo masculino (59%), racadard78%) entre a 5% e 62 décadas de
vida. O diagndstico histopatolégico mais encontrads laudo foi de hiperplasia epitelial
com hiperceratose (31,5%) e displasia epiteliafaontrada em 11% dos casos. Em relacéo

a localizacdo anatémica, a maior incidéncia ocoerauebordo alveolar (20,5%).

PALAVRAS-CHAVE: Lesbdes pré-cancerosas - Leucoplasia bucal — Cinecad — Perfil

epidemioldgico
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1 INTRODUCAO

Lesbes pré-malignas séo alteracdes teciduais mgif@ls nas quais o céancer se
desenvolve com maior freqiéncia do que em tecidomais. As lesdes cancerizaveis mais
importantes sdo a leucoplasia e a eritroplasia (MARet al., 1996) sendo a primeira a mais
prevalente na mucosa bucal (SILVERMAN, 1998; NEVH.&t al., 2004).

A leucoplasia € um termo clinico e é definida camta mancha ou placa branca, nao
removivel por raspagem e que ndo pode ser clagdficlinicamente ou histopatologicamente
como qualquer outra doenca (KRAMER et., all978; PINDBORG et al., 1997;
SILVERMAN, 1998; NEVILLE et al., 2004). A prevaléiacdessa alteracdo € de 1 a 5% das
lesbes bucais (KLEINMAN et al., 1993)s8io encontradas em aproximadamente 2,6% da
populacdo mundiafPETTI, 2003), com maior frequéncia em adultoseeAl) e 60 anos de
idade (GABRIEL et al., 2004), sendo predominante lemmens (MORSE et al., 2007),
embora haja uma tendéncia de diminuicdo na difarelegfreqiéncia entre 0s sexos. ISso
pode ser porque o tabagismo esta se tornando ceramais comum nas mulheres
(VAZQUEZ-ALVAREZ et al., 2010).

A leucoplasia pode ocorrer em qualquer regido dzabporém verifica-se maior
prevaléncia em mucosa jugal e comissura labialyidag respectivamente em ordem de
predilecdo por mucosa alveolar, lingua, Iabio, tpathuro, palato mole, assoalho de boca e
gengiva (GABRIEL et al., 2004). Segundo Nevéteal. (2004), lesdes em lingua, vermelhdo
dos labios e assoalho bucal somam mais de 90% ldaqgee apresentam displasia ou
carcinoma.

Zhanget al. (2001) relataram que certas areas da cavidade ¢owe o assoalho da
boca, ventre e borda de lingua e palato mole témarrpatencial de malignidad&hpitzeret
al. (1996) mostraram quas lesdes brancas no assoalho da boca e na fdcal @enlingua
tém um maior potencial maligno do que leucoplasieslizadas em outras regides da mucosa
bucal. No entanto, em um estudo recente sobre leucopla&kmstrup et al. (2006)
encontraram que o potencial maligno foi indeperaldotlocal da lesao.

Na etiologia da leucoplasia, tem sido relatado c@gessores mais importantes o
alcool e o tabaco (AXELL et al., 1984). Embora ontu esteja associado com um risco
aumentado de formacdo de leucoplasia bucal (BANO@EZYI., 2001; DIETRICH et al.,
2004; SHIU; CHEN, 2004), estudos de acompanhameéatpessoas com leucoplasia tém
mostrado que os fumantes tém uma menor taxa defdraracdo para o cancer bucal do que

0s nao-fumantesSilvermanet al. (1984) acompanharam 257 pacientes com leucoplasia



bucal, dos cais 183 eram tabagistas. Destes, 12#&ndalveram carcinoma, enquanto que
32% dos 74 ndo fumantes desenvolveram carcinomaoulirn estudo com 166 pacientes
com leucoplasia bucal, as mulheres nao-fumantemrativ significativo maior risco de
transformacao maligna do que mulheres fumantes AFGHAN et al, 1998).

Guptaet al. (1995) estudaram a suspensao do uso do tabaco adbogdéncia de
leucoplasias e outras lesdes através do acompantwadee12.212 usuarios de tabaco durante
10 anos, na populacdo de Ernakulm, na india. Osresitverificaram uma consideravel
reducdo na incidéncia das leucoplasias e outrésddsucais, com excecdo do liquen plano,
depois da suspensao do tabaco. Entretanto, a getatée o fumo e o desenvolvimento da
leucoplasia ndo pode ser claramente definida, uezaque a suspensado desde habito nem
sempre leva a remissao da lesao.

O alcool também pode ser uma substancia irritpata a mucosa bucal. Em um
relatério recente de Taiwan, o alcool foi relatasono mais importante do que fumar na
transformacao maligna da leucoplasia bucal (SHIHERN, 2004). Enquanto o consumo de
alcool é claramente um fator de risco para canaealbe faringe, o papel do alcool é mais
ambiguo em termos leucoplasia bucal, com algumassiigacdes revelando fraca a
moderada associa¢cbes (GUPTA, 1984; HASHIBE et @00® e outros ndo encontrando
nenhuma relagdo (LEE; KO; HUANG et al.; 200BETRICH, 2004; SHIU; CHEN, 2004).
De acordo com Maito (2001), a acdo local do acéolaitera a proliferacédo celular, de modo
gue seu efeito parece ser sistémico promovendcaogénese.

O diagnodstico de leucoplasia é complexo, ja queaspecto clinico € semelhante a
outras lesbes que acometem o complexo estomatogrétjue se apresentam como placas
brancas. O diagnoéstico diferencial da leucoplasiéeito com queimaduras, candidiase
pseudomembranosa, candidiase hiperplasica, hip&wserfocal, leucoedema, liquen plano,
reacdes liqguendides, linha alba, lupus eritematoswdiscacdo, trauma crbnico, papiloma,
carcinoma espinocelular, placa mucosa sifiliticaycinoma verrucoso e nevo branco
esponjoso (GREENSPAN; JORDAN, 2004xualmente, alguns autores recomendam que o
diagnéstico clinico inicial de leucoplasia deve sensiderado provisorio e confirmado
histologicamente se a lesdo persistir apos 2-4 riz@sna quando todos 0s outros possiveis
fatores de risco etiolégicos foram excluidos (VAERWAAL; AXELL, 2002).

As leucoplasias sao divididas clinicamente em ha@negs e ndo-homogéneas. A
leucoplasia homogénea se apresenta como uma lesdlonpnantemente branca, de
superficie plana, fina, que pode exibir fendas digis com aspecto liso, enrugado ou

corrugado, e textura consistente. JA a leucoplEiehomogénea se apresenta como uma



lesdo predominantemente branca ou branco-avernzligae pode ter superficie irregular,
nodular ou exofitica (AXELL, 1984), sendo subdidiaiem eritroleucoplasia, leucoplasia
erosiva, leucoplasia nodular e leucolplasia vesad®@CHEPMAN et al., 1998).

O tipo clinico de leucoplasia tem influéncia sobrprogndstico, pois as leucoplasias
nao-homogéneas tém um maior potencial maligno d® as leucoplasias homogéneas
(SCHEPMAN et al., 1998; GUPTA et al., 1989; LIND98/; KRAMER; EL-LABBAN;
LEE, 1978; SILVERMAN; GORSKY; LOZADA, 1984). Rodrigues et al. (2000)
demonstraram que existe uma relacdo entre o asp#ntoo da lesdo e o0 seu grau de
diferenciagao celular, apresentando associacae eatcinoma invasivo e leucoplasias nao-
homogéneas. As leucoplasias homogéneas foram adasca quadros histolégicos menos
severos, caracterizados principalmente pela dispégstelial leve. J& os achados encontrados
em lesbes ndo-homogéneas foram fundamentalmendéeiorhdos a grau severo ou
propriamente maligno. Dados semelhantes foram éracios no estudo dg@ouquot (1986),
em que 12,2% dos 1787 pacientes portadores de plagean revelaram carcinoma
espinocelular relacionado a forma clinica de lelasig ndo-homogéne&mbora seja visto
um risco quatro a cinco vezes maior de desenvohiionenaligno das leucoplasias nao-
homogéneas quando comparadas com as homogéneasa liaxa de transformacdo maligna
de leucoplasias homogéneas de aproximadamenteSB¥ERMAN; GORSKY; LOZADA,
1984; LIND, 1987) merecendo acompanhamento clikRAMER; EL-LABBAN; LEE,
1978).

Microscopicamente, as lesdes leucoplas&d@s classificadas como disturbios de
maturacdo epitelial. Para a determinacdo do didigookistopatolégico das leucoplasias, €
indispensavel a biépsia (JOHNSON: VAN DER WAAL; AKE 1996; VAN DER WAAL;
SCHEPMAN; VAN DER MEIJ, 2000).

Os disturbios de maturacdo epitelial sdo carattmss histopatologicas que
representam alteracbes no ritmo de proliferacadezedciacdo celular e resultam em um
aumento da espessura do epitélio da mucosa buss¢n@do clinicamente como lesdes
brancas (KRAMER et al, 1978). Os disturbios saossifcados de acordo com sua
morfologia em hiperceratose (hiperortoceratose iperparaceratose), acantose e displasia
epitelial, podendo estar presentes em conjuntsaadamente na mesma leséo.

A hiperceratose se caracteriza pelo aumento anatamehmada de ceratina que tanto
pode ser constituida de ortoceratina ou paracaraia camada de paraceratina, as células
superficiais achatadas retém os nucleos e boagasterganelas, enquanto que na camada de

ortoceratina essas células perdem suas organedas eitoplasma é ocupado por grande



guantidade de filamento de citoqueratina. A acant@®r sua vez, € o espessamento da
camada espinhosa do epitélio, apresentando comoipais caracteristicas o alongamento
das papilas epiteliais e a unido em linha retaeemtecido conjuntivo e epitelial (ALLEGRA,;
GENNARI, 2000). A displasia epitelial apresentautas com diferentes graus de atipia
localizadas geralmente nas camadas mais internapit#io, no entanto, com a evolucdo da
lesdo, podem atingir toda a extensao do tecidalosentdo classificada como carcinoma i
situ (KRAMER et al.,, 1978; MATTOS, 1992; LUMERMAN; FREBVMAN; KERPEL,
1995). A displasia epitelial pode ser classificddaacordo com a extensao das alteracdes em
leve, moderada e severa, todavia estudos demongtraméo ha consenso sobre o critério de
avaliacdo, uma vez que lesdes avaliadas por ditsrgratologistas apresentam diagnéstico
histopatolégicos variando entre displasia leve reicamain situ (PINDBORG; REIBEL;
HOLMSTRUP, 1985; KARABULUT et al., 1995; VAN DER WA_; SCHEPMAN; VAN
DER MEIJ, 2000).

Segundo Kramemrt al. (1978), as seguintes alteracbes morfolégicas podem
observadas na displasia epitelial:

- aumento do numero de figuras de mitoses (algati@ias);

- presenca de mitoses na metade superficial déliepit

- duplicagéo da camada basal;

- aumento da proporc¢édo nucleo/citoplasma,;

- papilas epiteliais em forma de gota;

- estratificacao epitelial irregular;

- ceratinizacdo individual ou de grupos de célnmsamada espinhosa;

- pleomorfismo celular;

- ndcleos hipercromaticos;

- nucléolos volumosos;

- perda da aderéncia intercelular.

Cabe ressaltar que nem todas as caracteristicgaa atadas devem necessariamente
estar presentes no mesmo caso, bem como a ocardmaitipia celular pode estar presente
em areas inflamadas (KRAMER et al., 1978). Wrigt&hear (1985) avaliaram as areas de
displasia epitelial adjacente a carcinomas esplalazes e concluiram que a presenca de
duplicacdo da camada basal, de ndcleos hipercroosatie perda da aderéncia intercelular e
sinais de alteracdo da maturacdo epitelial sdocteaisticas histopatologicas de pior
progndéstico, uma vez que estavam presentes emdead@®% dos casos. Baseando-se neste

estudo, Lumerman, Freedman e Kerpel (1995) estdrelm que as caracteristicas de



duplicacdo da camada basal, papilas epiteliais @maf de gota e nucleo volumosos e
hipercromaticos, associadas ou nao aos outrosssitigplasicos sado suficientes para
caracterizar a presenca de displasia epitelial.

Mesmo que o diagnéstico de displasia seja esderaite subjetivo e que alguns
estudos recentes ndo encontraram uma associaga cergrau de displasia e posterior
desenvolvimento do carcinoma, o achado histolodedisplasia é atualmente considerado o
melhor indicador da existéncia de um risco aumental@® transformacdo maligna
(VAZQUEZ-ALVAREZ et al, 2010). Embora ndo se saiba quantos caresiom
espinocelulares surgem a partir de leucoplasiasaatgs se desenvolvem a partir da mucosa
bucal aparentemente normal, a leucoplasia bucasapta potencial de transformacao
maligna de 3 a 6% em um periodo de até 10 anoseeteapo diminui na presenca de
displasia epitelial no exame histopatolégico (KRARIEt al., 1978; PINDBORG et al., 1997,
SILVERMAN, 1998; NEVILLE et al.; 2004). Muitos estas observaram que as lesdes
bucais com displasia epitelial mais frequentemesetdransformam em carcinoma do que
aquelas sem displasia (PINDBORG; DAFTARY; MEHTA,7T9 KRAMER; EL-LABBAN,;
LEE, 1978; SILVERMAN; GORSKY; LOZADA, 1984; LEE ddl., 2000; COWAN et al.,
2001). Lumerman, Freedman e Kerpel (1995) em egtelospectivo observaram que, dos
casos de leucoplasia com diagnéstico histopataodes displasia epitelial, 16% sofreram
transformacéo maligna em até 6 anos

O principal proposito de identificar uma lesdo gulésica € realizar um diagnéstico
precoce (HOLMSTRUP et al., 2006) de modo que avetedo possa resultar em regressao
da mesma (WARNAKULASURIYA et al., 1984). Tendo emsta que quanto maior o tempo
de presenca da alteracdo, maior o risco de madigaez (SCHEPMAN et al., 1998), deve-se
efetuar uma intervencdo o mais rapido possivel. t@mamentos para as leucoplasias
empregados mais frequentemente sdo: modificacdestm de vida, removendo vicios
tabagistas e etilista, e excisao cirdrgica (HOLMEPRet al., 2006), além de ser importante o
acompanhamento do paciente devido a frequentesvasi(NEVILLE et al., 2004).
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2 OBJETIVO

Definir o perfil dos pacientes com diagndstico iclinde leucoplasia bucal a partir do
banco de dados dos casos atendidos no Servico dergi@i e Traumatologia
Bucomaxilofacial da Faculdade de Odontologia davehsidade Federal do Rio Grande do
Sul no periodo de janeiro de 2000 a dezembro de.201
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3 MATERIAIS E METODOS

O estudo foi baseado nos dados contidos em matieralquivo. Foram revistos todos
os laudos histopatologicos de lesdes biopsiadaservico de Cirurgia e Traumatologia
Bucomaxilofacial da Faculdade de Odontologia davehsidade Federal do Rio Grande do
Sul e enviadas para o Departamento de Patologiadaesma universidade, onde foram
analisados por patologistas. Os laudos histopatasgleveriam constar o diagndstico clinico
de leucoplasia e ter sido efetuados no periodartsrp de 2000 a dezembro de 2010. Foram
excluidos do estudo laudos que apresentaram didggmésnico de leucoplasia, mas que néo
tiveram o diagndstico histopatologico de algum (dlsib de maturagé@o epitelial. Portanto,
104 casos foram diagnosticados, sendo que destBshd$ foram excluidas (7 fichas com
queilite actinica, 4 fichas com hiperplasia infladmne, 4 fichas com hiperplasia epitelial, 5
fichas com liquen plano, 2 fichas com carcinomaneselular, 1 ficha com fibromucosa, 1
ficha com papiloma, 1 ficha com granulos de Forgyicécha com penfigoide cicatricial, 5
fichas com “ver descricdo microscopica”), compondta amostra de 73 casos de lesdes de
leucoplasia.

Avaliou-se o perfil dos pacientes com lesdes leldsipas diagnosticadas no Servigo
de Cirurgia e Traumatologia Bucomaxilofacial dawdade de Odontologia da Universidade
Federal do Rio Grande do Sul analisando-se a l@msia quanto a idade, sexo, raca,
localizagc&o anatdmica e diagndstico histopatolagico

As variaveis categoricas, sexo, raca, localizacdmtémica e diagnostico
histopatolégico foram tabulados da seguinte fomaspectivamente: masculino, feminino e
nao informado; negro, branco e ndo informado; latmiocosa jugal, borda de lingua, ventre
de lingua, dorso da lingua, regido retromolar, yengnserida, palato, rebordo alveolar,
assoalho bucal, e néo informado; acantose, acantwsehiperceratose, hiperplasia epitelial
com hipeceratose, hiperplasia epitelial com hipageratose, hiperceratose,
hiperparaceratose e diplasia epitelial. A vari&@ftinua idade foi categorizada, a fim de
facilitar a analise e compreensao dos dados, dargedorma: 30-39 anos, 40-49 anos, 50-59
anos, 60-69 anos, 70-79 anos, 80-89 anos e 90e89%ando informado.

Os dados coletados foram compilados no prograraiscal Package for the Social

Science” (SPSS) versédo 17.0, realizando-se arddseritiva em valor absoluto e porcentual.
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4 RESULTADOS

No periodo de janeiro de 2000 a dezembro de 23 @asos clinicos de leucoplasia
foram diagnosticados. ApGs a tabulacdo dos dadasaleése descritiva foi efetuada conforme
o diagnostico clinico, as caracteristicas do paejetiagnostico histopatoldgico e localizacao
anatomica (Tabela 1).

Tabela 1. Diagnostico clinico de Leucoplasia, derésticas do paciente, diagnostico
histopatolégico e localizagdo anatdmica.

Leucoplasia N (73) (%)
Sexo

Masculinc 43 58,¢
Femininc 30 41,1
Idade

3C-39 ano 8 11,C
4C-49 ano 23 31,5
50-59 ano 24 329
60-69 ano 6 8,2
7C-79 ano 9 12,z
8C-89 ano 1 14
N&ao informad 2 27
Race

Branc: 58 795
Negre 12 16,4
N&ao informad: 3 41
Histopatol6gicc

Acantose 1 14
Acantose com hiperceratc 10 13,7
Hiperplasia epitelial com hipercerat 23 315
Hiperplasia epitelial com hiperparacera 10 13,7
Hiperceratos 18 24,7
Hiperparacerato: 3 41
Displasia epiteli 8 110
Localizacao anatémici

Labic 14 19,2
Mucost juga 10 13,7
Borde de lingu 7 9,6
Ventre de lingu 3 41
Dorso de lingu 1 1.4
Regido retromol: 6 8,2
Gengiva inseric 2 2,7
Palatc 8 11,C
Rebordo alveol: 15 205
Assoalho buci 3 41

Nao informad: 4 55
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Com relacdo aos 73 casos com diagnéstico cliredeutoplasia, pode-se perceber na
Tabela 1 que houve maior prevaléncia no sexo masc(69%) do que no sexo feminino
(41,1%). Cerca de 78% dos casos ocorreram em gedagaca branca. Quanto a idade, nota-
se menor incidéncia na 92, 72 e 42 déecadas de(2jé%) e maior incidéncia na 52 e 62
décadas de vida (64,4%), sendo o sexo masculin® acametido nessa faixa etaria (Figura
1).

Figura 1. Associacéo entre idade e sexo.

181
16+
14-
12
10+

B Feminino

B Masculino

30-39anos 40-49anos 50-59anos 60-69anos 70-79anos 80-89a nos nao
informado
O diagndstico histopatologico mais encontrado laado foi de hiperplasia epitelial
com hiperceratose (31,5%), seguido por hipercezaf@d,7%) e hiperplasia epitelial com
hiperparaceratose e acantose com hiperceratos@%{18ada); displasia epitelial foi
encontrada em 11% dos casos. Em relacdo a locizagatdbmica, a maior incidéncia
ocorreu em rebordo alveolar (20,5%).
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5 DISCUSSAO

Apesar de a leucoplasia ser uma lesé@o bastasdgeipada, continua sendo alvo
de muitas controvérsias por ainda permanecer descata. Em virtude da escassez de
pesquisas acerca do perfil da populacdo acomesida fesdes leucoplasicas da mucosa bucal
e a diversidade de entidades patolégicas que pochemifestar-se como essa leséo,
realizamos um levantamento dos casos de leucomasiao objetivo de tracar um perfil dos
pacientes, bem como avaliar a prevaléncia dos ashadtopatoldgicos.

Quanto a variavel sexo, houve maior prevalénciaexe masculino (59%). Esse dado
corrobora com os achados de Petti (2008frichetet al. (2004), Leeet al. (2006), Napier
(2008) e Vazquez-Alvarezet al. (2010) que encontraram em seus estudos uma alta
prevaléncia da leucoplasia em homens.

Conforme os resultado desse estudo 64,4% dos easostrados deram-se entre a 52
e 62 décadas de vida. Esses achados também edit&oatara.De acordo com Dietricht al.
(2004) e Nevilleet al. (2004), essas lesdes ocorrem predominantementeessogs com
idade superior a 50 anos. Desta forma, 0 examieeléieve ser mais apurado entre os 50 e 70
anos do paciente a fim de que se identifique peroeate lesdes leucoplasicas que merecem
acompanhamento.

A literatura ndo apresenta relacdo dos dados eel@ncia quanto a raca, pois esta
caracteristica esta fortemente relacionada a fatoulurais e socioecondémicos. Entretanto,
dos 73 pacientes, 79,7% eram brancos, o que pfidarrem padrdo de referéncia ao inves
de uma predilecao étnica. A populacdo do estad®ial&rande do Sul é composta por 83,6%
de brancos e 3,0% de negros (INSTITUTO BRASILEIRCE OGEOGRAFIA E
ESTATISTICA, 2008), logo era de esperar que maidaa bidpsias fosse proveniente de
pessoas da raca branca.

Considerando o0s diagnésticos histolégicos, 87,7%s daudos apresentaram
hiperceratose e 89,1% nado apresentaram displag&iadp Sabe-se que a caracteristica de
maior prevaléncia nas leucoplasias é a hiperceragendo que as alteracbes de maturacao
epitelial sem displasia compreendem 80-90% dos scd8ARTINEZ-SAHUQUILLO
MARQUEZ et al., 2008). Porém, deve-se estar atemtofato de que a inexisténcia de
displasia epitelial ndo significa e exclusdo dateépe de malignizacdo da leséo leucoplasica
(HOLMSTRUP et al., 2006), pois lesbes ndo dispéssmodem apresentar comportamento de
proliferacédo celular semelhante a lesbes displegldH. DREBRAND et al., 2010).
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O sitio anatbmico com maior numero de lesGes dstgradas foi rebordo alveolar,
representando 20,5% dos acasos. Esse dado é setmedlbaencontrado por Silveieh al.
(2009) em um estudo com amostra de 205 pacientegjuemo rebordo alveolar foi a
localizac&o da leséo leucoplasica em 21% dos dstignd. No entanto, nas pesquisas de Lee
et al. (2006), consta que as localizac@mtdmicas mais frequentes das leucoplasias sao e
mucosajugal e a lingua. Outro estudo (GABRIEL et al., 20@ambém apresentou maior
prevaléncia em mucosa jugal. Schepnefial. (1998) em um estudo com 166 pacientes,
encontraram a lingua e assoalho bucal em 52% dos d& leucoplasia. Portanto, percebe-se
que ndo existe uma localizacdo de eleicdo, sonmmteabe que essa caracteristica esta
fortemente ligada ao agente agressor.

Ao se levar em consideracéo que o sitio anatdouoo mais prevalente foi o rebordo
alveolar, o diagnostico histopatologico com maiacidéncia foi de hiperceratose e suas
caracteristicas conjugadas, além de a idade maigarge ter sido entre 52 e 62 décadas de
vida, pode-se pensar que muitos casos de ceratos®rfal foram biopsiados. A ceratose
friccional aparece geralmente em areas traumaszadd como em gengiva inserida de
rebordos alveolares residuais, e se relaciona coatada irritativa repetida de agentes
trauméticos como préteses dentarias. Sua exclusdrod de leucoplasia se da no
desaparecimento da lesdo ao se remover o agergssag{MARTINEZ-SAHUQUILLO
MARQUEZ et al., 2008). Para evitar que biopsiassepfetuadas nessas lesbes, deve-se
realizar um diagnaostico clinico definitivo, atravéds identificacdo e eliminacdo dos fatores
etiologicos. Porém, se apos 2-4 semanas a leséistpesem sinais de regressao, realiza-se a
bidpsia e exame histopatolégico (VAN DER WAAL; AXEL 2002), pois desta forma
suspeitar-se de leucoplasia (MARTINEZ-SAHUQUILLO RAUEZ et al., 2008).

E freqliente, entre os cirurgides-dentistas, addide quando biopsiar ou quando
apenas acompanhar e remover os fatores etiologifrosalguns casos, 0s pacientes sao
submetidos a procedimentos que ndo necessitangt@@ando um sobretratamento. Por
isso, cirurgibes-dentistas devem estar aptos andstigar lesées leucoplasicas e ndo biopsiar

qualquer lesdo branca.
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6 CONCLUSAO

Informagbes como o tempo da leséo, aspecto clmibabitos do paciente deveriam
ser solicitadas nas fichas de biopsia do ServicGidegia e Traumatologia da Universidade
Federal do Rio Grande do Sul, pois podem ajudafezedciar os pacientes de alto risco,
além de ser essencial na determinacédo do tratarterafiutico adequado e acompanhamento
do paciente. Com o0 nosso estudo, observamos dgo#alopreenchimento das fichas de
bidpsia ainda é defasado e percebemos a necessldagima documentacdo sistematica e
padronizada. Futuros estudos longitudinais serianeficiados se mais dados pudessem ser
analisados. Novas fichas que induzam ao profiskijmmgencher todos os campos deveriam

ser criadas, ajudando entédo o patologista a defidiagndstico.
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