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RESUMEN 

Histopatológicamente, las lesiones blancas del epitelio bucal presentan una gama 

de alteraciones celulares; las más leves, se acompañan de grados variables que van 

desde hiperqueratosis, hiperparaqueratosis o acantosis. Pero'cºuahc:lo estos cambios 
·- - -·~ 

se intensifican, es posible que puedan culminar en una lesi~.n más severa con algún 

grado de displasia epitelial. 
, ' ·,·<->" 

.. ~~),.~-~;.-_. : :~ -"-.';· ~ .. -_, 

En el presente estudio, se utilizaron un total de 301esiones'.C:611 diagnóstico clínico 

de queratosis friccional, las cuales, fuerori pr~p6~~i~~·~~~~ ~;;r-~I C~b~~at~rio de 

Patología Clínica y Experimental de la Facultad de Odontología de la U.N.A.M. 

El material histológico de los 30 casos, fue teñido con técnica rutinaria de 

hematoxilina y eosina, y posteriormente se realizaron observaciones al microscopio 

óptico a 100 y 400 aumentos .. 

Las muestras se describieron histopatológicamente, y en los casos donde 

encontramos rasgos de displasia epitelial los clasificamos como leve, moderado y 

severo. 

Los resultados que obtuvimos fueron los siguientes: de las 30 muestras que 

estudiamos, ocho lesiones presentaron hiperortoqueratosis, en siete casos 

encontramos hiperparaqueratosis, cinco fueron displasias, tres resultaron 

paraqueratosis y dos presentaron hiperqueratosis, así mismo, observamos dos 

lesiones con leucoedema, dos liquen plano y un caso presentó lesión viral. 

Al obtener los porcentajes de las 30 lesiones que estudiamos, la displasia epitelial 

correspondió al 16.66% del total de las lesiones, lo que indica que en la queratosis 

friccional si es posible encontrar cambios displásicos. 
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INTRODUCCIÓN 

El tejido epitelial está presente en todas las superficies y cavidades del cuerpo 

humano, su función es proteger al tejido conjuntivo de la desecación y el excesivo 

desgaste mediante cubiertas y revestimientos. El epitelio presenta características y 

funciones específicas de acuerdo al lugar. anatómico en el que se encuentre; en 

particular, la mucosa bucal está revestida por epitelio escamoso estratificado y 

dependiendo de la zona se encuentra . queratinizado, paraqueratinizado o no 

queratinizado. 

Es muy común encontrar lesiones en el epitelio bucal causadas por irritación 

mecánica crónica, y en donde el grado de queratinización juega un papel importante. 

En estas circunstancias y como respuesta al traumatismo, el epitelio modifica su 

metabolismo e incrementa su grosor para proteger a las estructuras subyacentes. 

Pero en su intento de protección, el epitelio bucal puede llegar a presentar 

alteraciones celulares con grados variables de severidad. 

La queratosis friccional se presenta en la superficie de la mucosa bucal, es una 

lesión causada por traumatismo mecánico crónico; el estímulo provoca formación 

adicional de queratina y hace que clínicamente se observe de color blanco. Cuando 

la irritación se mantiene por períodos prolongados aparecen cambios celulares en la 

zona afectada, los cambios más leves se acompañan de acantosis, 

hiperparaqueratosis e hiperqueratosis. Pero si fa lesión persiste durante un lapso 

prolongado aún después de retirar el estímulo, los cambios celulares van en aumento 

y pueden llegar a una serie de alteraciones acompañadas de algún grado de 

dispfasia epitelial. 

La dispfasia epitelial debe considerarse una lesión de cuidado, ya que este tipo de 

patología puede desarrollar formas más graves en donde el carcinoma in situ es la 

entidad más leve de los procesos malignos. 
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.ANTECEDENTES 

TEJIDO EPITELIAL 

Al conjunto de células y productos celulares que tienen una función común se le 

denomina tejido. 1 A pesar de lo complejo, el cuerpo humano sólo se• constituye de 

cuatro tejidos básicos: epitelial, conjunt.ivo, muscuiaryner.iioso. Los tejidos no están 

aislados, unos a otros se unen en próporciones variables para formar los distintos 

aparatos y sistemas,2 

Los epiteli(,~L:~o~~;compone'ntes estructurales qu~ cubren y revisten todas las 

superfici·~:f:~·;~Vld~d~s.· corporales a excepción del cartílago de las cavidades 

articul~~~-s~i E'~té'~ 1cdri~t'ituidos por células en yuxtaposi~ión, lo que explica su forma 
~ ,.. . ,. ... ~.,,~.,·. . ·. . . ' 

poliédrica;;~sí:mi~rr1ci/unas a otras se encuentran adheridas firmemente para formar 
capas conti~J~i}-4.. . . 

El epitelio crea una barrera entre el medio externo y el tejido conjuntivo 

subyacente; divide el interior del cuerpo en compartimientos funcionales; forma 

barreras activas y pasivas que vigilan, controlan y modifican las sustancias que lo 

atraviesan. 1-3· 
5 

Los vasos sanguíneos y linfáticos rara vez penetran en la lámina basal para 

invadir el epitelio, 1 de manera que el oxígeno y los nutrientes que llegan hasta este 

sitio son difundidos desde los capilares hasta las células epiteliales más superficiales 

a través del tejido conjuntivo, de la lámina basal y de las diferentes capas celulares; 

esta característica hace difícil la existencia de epitelios de gran espesor. 2
• 

5 Sin 

embargo, a pesar de que los epitelios son tejidos avasculares reciben terminaciones 

nerviosas libres. 1 
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La función básica del epitelio es proteger. al tejido ccinjuntivó cierexcesivo desgaste 

y la desecación por 1ne~io deécubiert~~ yre~estimientos,,a su vez, la~ sust~ncias 
interce1u1ares del tejido·c~nj~~tivo-~:~bya:~é~t~;: ~rinci-~n ·sóstéri.Y- apciya:~.1'épite1io. 2 · 

En el caso de la·piel-;~algunas zonas de la cavidad bucal,·la c,ubierta es-gruesa y 

contiene un último esf P~lb'~º~eré:Jtinizado que lo protege contra el desgaste. Cuando 

hay demasiada fricción en Úna zona, el epitelio incrementa su capa de queratina y 

forma un callo que protege a las estructuras subyacentes.2
•
5 

Además de funcionar como barrera de protección, algunas células epiteliales 

presentan especializaciones que le permiten participar en procesos contráctiles, 

sensoriales, de secreción, absorción y transporte. 2-4 

RENOVACIÓN CELULAR 

El epitelio se renueva constantemente mediante mitosis continua de las células 

basales y reemplazamiento de las superficiales. 1 La veloc.idéld de r~novación varía de 

acuerdo al tipo y grado de especialización epiteliaÍ, puede .ser rápida como en el 

revestimiento intestinal (de dos a cinco dí~~);é'~ .,lenta c~rn~ ~n · el páncreas 

(aproximadamente cada 50 días).2
• 

5 La piel re~ueva sus células cada 28 días 

aproximadamente. 2 · 3 

El epitelio plano estratificado pierde constantemente células de la superficie; en los 

de gran espesor, las células basales no están del todo especializadas y sólo se 

dividen o funcionan como células madres. La proliferación de estos elementos 

permite que la descendencia se desplace a la superficie, tornándose más 

especializadas para brindar protección, al mismo tiempo que pierden la capacidad de 

división al alejarse del estrato basa1. 1
•
7 
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Marques:-Pereira y Leblond, realizaron ün estudio con esófago de rata y 

descubrieron que en la actividad mitósica no había una regla estricta de lo que 

ocurría con las dos células hijas, ya''qüecalTlb~s; pbcúan desplazarse hacia la 

superficie y diferenciarse en células de I~ capá más e~te~na, podían permanecer en 

la capa basal para brindar máseocé.l~lá~~;T,~¡j;~t'º~bi.~Ó~un~ podía desplazarse y 
-.;---- .. ::~.'-~:;'~-~--:~'.·=---~.-~'-'·,:· -;_,,.•.~- ·-' r· . • -~. - • - - - - -

diferenciarse en tanto que la 6traci$8¡\,iría doíTio.célufa madre~ El azar definiría la 
·- ,/-~..::-::.; :.·".- ,;-,.-;;fJ·-·· 

función.5 

Es· pofesta razón que el epitelio manti~~~ Lln' ~~t~a~) estable relacionado con la 

cantid~d de sus células, la descamación y la renovaCión se realizan con índices 

similares. 

CLASIFICACIÓN 

La dimensión y .forma de una célula •. varía desde aplanada hasta prismática, 

pasando por todas las forma~ intermedias. Generalmente el límite entre ellas no se 

observa nítidi::>,•es por ello que.ía forma de los núcleos da indirectamente una idea de 
- - ~.r~:;.;:·.-~-::_.,-_ _,~-.rr,_-_.:."-~·'--·-·::~i'.~: __ ,, :·: --

la forma celular ein:dicasfestán'dispuestas en uno o varios estratos. Así, las células 

que se describen,cqrno_~cúb"icas presentan un núcleo esférico, las cilíndricas 

corresponden a . nú~l~o~ · ovoides, y las identificadas como escamosas tienen el 

núcleo aplanado.4 

Para clasificar un epitelio se toman en cuenta dos aspectos: el número de estratos 

y la forma de sus células superficiales; la combinación de estas dos características 

define los distintos epitelios del organismo. La figura 1 muestra algunos tipos de 

epitelio. 
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Tom1do d• cormsck D. H. H~!oai9 de H•m. 

Pl•na ··~•t1f'IC9ICIO 
no quer•hntr.ao 

EPITELIO PLANO SIMPLE. Está formado por una capa de células delgadas y 

aplanadas que contactan con la lámina basal y Ja superficie. Algunos ejemplos son el 

endotelio que cubre Jos vasos sanguíneos, el mesotelio que cubre las grandes 

cavidades del cuerpo (pleural, pericárdica y peritoneal), y la capa parietal de los 

corpúsculos renales. 2.s El epitelio plano simple funciona como barrera 

semipermeable entre compartimientos, cavidades o espacios.6 

EPITELIO CÚBICO SIMPLE. Recibe su nombre por el aspecto cúbico de las células 

en cortes perpendiculares. 5 Reviste las paredes de los túbulos renales, forma las 

paredes de los conductos de algunas glándulas, cubre la superficie libre del ovario y 

la superficie interna de la cápsula del cristalino. Ayuda a transportar productos de 

secreción y excreción, regula la concentración de iones y agua en ciertos conductos 
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salivales especializados (estríados), y en algünos sitios, puede actuar como barrera 

protectora. 6 

EPITELIO CILfNDRICO SIMPLE. Capa única de células de forma cilíndrica y cuya 

superficie puede'iesta~-:cubiei-ta-'de=microvellosidades=Ó cilios: Reviste el estómago, 
• ' • ' • - . . . ' • -'•"' ••··- ·-.' . . • -~··. . ' ' .•.·- - .- -., --- - - • e --· -· - - - • --· -

intestino,- recto, útero',_ enúE; otros; Participa erfprocesos de' secreción y'absordón, 

propul~iÓ~é~e n1oco, y con frecuenci~ 'at::tú~ com~ barrera protectora. 1 

EP/TELlO PSEUDOESTRATIFICADO. Está constituido por una capa de células de 

forma y altura variable, sus núcleos se disponen en diferentes niveles dando la 

apariencia de varios estratos. Todas sus células se apoyan en la membrana basal 

pero no todas llegan a la superficie; las que lo hacen, frecuentemente son ciliadas, 1 • 
6 

las que no, probablemente son células madres que sirven a las más altas cuando 

estas últimas son renovadas. 1-5 Cuando este tipo de epitelio actúa como barrera 

protectora, moviliza el moco de Ja superficie y los detritos atrapados mediante los 

cilios que presenta. Además, reviste las vías respiratorias de mayor diámetro y 

algunas partes del aparato reproductor masculino. 6 

Los epitelios c:9n más de dos estratos presentan mayor resistencia al desgaste y a 

la fricción, p'er'a·'~Ú estructura estratificada los torna inadecuados para la absorción y 

la secreción:tEri'~I epitelio estratificado la forma y altura de las células pueden variar 
•• '." • ~ ,, ~ • •'"e-:~; _·_,; -

de una a otra:§p~. pero sólo se utiliza el estrato más superficial para clasificarlo. 

EPITELIO CÚBICO ESTRATIFICADO. Este epitelio está formado por dos o tres 

capas de células cuboidales, no es muy común localizarlo; reviste los conductos de 

algunas glándulass~ll~~'ies y sudoríparas en donde funciona como transportador de 

iones. 1 

EPITELIO CILfNDRICO ESTRATIFICADO. Las células de superficie pueden ser 

ciliadas. Se presenta en zonas húmedas del cuerpo donde se necesita mayor 
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protección y absorción de líquido.5 Este tipo de epitelio al igual que el anterior, no es 

muy común encontrarlo. Reviste los cohductos mayores de algunas glándulas de 

gran tama~6.:tbrm~;:1á~~c;Óhjdntiv~'. ~se'. ~reisenta en placas aisladas en algunas 
' - ,·< --· •. - "·.·-- ,_ 1 --- • - - ,-,-' •:. 

mucosa~ y ~lg~nas ~ece~' r.;¿~bre la ~upE!rticie respiratoria de la epiglotis. 6 

EPITELIO DE TRANSICIÓN." Epitelio formado por células globulosas y con la función 

de acomodarse a la distensión.2 Cuando las células más superficiales están 
-·· 

distendidas se observan aplanadas, cuando no lo están,·. se encuentran 

redondeadas. 5 Este tipo de epitelio reviste la mayor parte de las vías urinarias (pelvis 

renal, uréteres, vejiga y porciones proximales de la uretra).6 

EPITELIO ESCAMOSO ESTRATIFICADO. Se presenta como queratinizado y no 

queratinizado. 

*EPITELIO ESCAMOSO ESTRATIFICADO QUERATINIZADO. Las células de 

este tipo de epitelio distribuidas en varios estratos, experimentan metamorfosis 

de una capa de células vivas que se encuentran en íntima unión a un estrato 

suprayacente de células no vivas el cual está queratinizado.5 

La capa queratinizada sometida a un desgaste gradual es sustituida 

constantemente, las células basales que se desplazan hacia la superficie tienen 

etapas progresivas de queratinización (cuando se acercan a la última capa 

mueren y se transforman en queratina). 1 
• 

5 La piel y algunas zonas de la mucosa 

bucal presentan este tipo de epitelio, su función en estas zonas es servir como 

barrera especializada contra la fricción, abrasión, infección y pérdida de agua. 

*EPITELIO ESCAMOSO ESTRATIFICADO NO QUERA TINIZADO. De 

estructura similar al anterior pero más delgado. Sus células superficiales no 

están queratinizadas o se encuentran paraqueratinizadas, conservan sus 

núcleos y son aplanadas. 1 El epitelio escamoso estratificado no queratinizado 

también es llamado mucosa o membrana mucosa, el término se emplea para 
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designar al epitelio y al tejido conjuntivo (lámina propia o corion) que reviste las 

cavidades húmedas.2 Funciona como barrera protectora pero a diferencia del 

tipo queratinizado, es menos resistente a la pérdida de agua. Se observa en 

superficies húmedas sometidas a desgaste importante donde no es necesaria la 

absorción. El líquido utilizado para mantener húmeda la superficie lo 

proporcionan las glándulas situadas en el tejido conjuntivo subyacente. Algunos 

ejemplos son la boca, el esófago, la vagina y el conducto anal. 1
• 

2 

MUCOSA BUCAL 

El aparato digestivo presenta un revestimiento húmedo llamado membrana 

mucosa. En la cavidad bucal se llama mucosa bucal, es continuación de la piel y 

presenta dos componentes tisulares básicos: epitelio y tejido conjuntivo.a-10 

La mucosa bucal presenta zonas en donde la lámina propia se une directamente 

al hueso subyacente, el mucoperiostio. Algunas áreas presentan una tercera capa 

localizada entre la lámina propia y el músculo o hueso adyacente denominada 

submucosa; la submucosa está formada por tejido conjuntivo laxo con depósitos de 

células adiposas y glándulas salivales menores; g.
11 en este sitio se encuentran 

grandes nervios y vasos sanguíneos. Muchas regiones de la boca no presentan 

submucosa y su límite con la lámina propia suele ser confuso. 9
• 

10 

Las glándulas salivales están presentes en la parte más profunda de la lámina 

propia y la submucosa. En la mucosa bucal hay glándulas sebáceas en situación 

heterotópica; en la entrada de la faringe se presentan importantes sitios de tejido 

linfoide conocidos como amígdalas lingual y palatina; nódulos linfoides más 

pequeños se encuentran en otras áreas de la mucosa. 9 
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La mucosa bucal es protectora mecánica" frente a las fúerzas compresivas y de 

desgaste o fricéión;. ~onsutuye · 1a primera 1 ínea de de;fensa pues actúa como barrera 

frente a micr<J6í9aílisr!"i~~~Myjc)xi8a~; 1 :'/~· 5/~síCrfiisr!i,ci,'·'irt~~i~IÍe ·. eri la defensa 

inmunitaria hurnoral : y celular; dispone de Una rica; inervación que le proporciona 

sensibilidad tá6fo~;p~o~ioceptiva, dolorosa y de los ~ab6;es; 1 º· ~I papel de la mucosa 

bucal en la ·r~~Úlación de la temperatura no es ~t~n significativa debido a la 

inexistenbia·c:l~\,~sos sanguíneos especializados para controlar la transferencia de 

calor co~6~nel caso de la piel. 8 

La estructura de la mucosa bucal en las diferentes regiones, los patrones de 

diferenciación y los ritmos de reposición celular hacen que se clasifique en tres 

categorías: mucosa especializada, masticatoria y de revestimiento. 8
•
9 

EPITELIO BUCAL 

La cavidad bucal primitiva se desarrolla por la fusión del estomodeo embrionario 

con el intestino anterior, posterior a la ruptura de la membrana bucofaríngea a los 26 

días de vida intrauterina. De manera que del ectodermo, deriva el epitelio bucal de 

las zonas del paladar, carrillo y encía; y el endodermo da origen al epitelio de la 

lengua, epiglotis y faringe.ª 

El epitelio que tapiza la cavidad bucal es de tipo escamoso estratificado y según ia 

zona se encuentra queratinizado, paraqueratinizado o no queratinizado.9
• 

10 Su 

principal función es proteger a los tejidos más profundos. 

El epitelio que tapiza la cavidad bucal es de tipo escamoso estratificado y 

dependiendo de la zona se encuentra queratinizado, paraqueratinizado o no 

queratinizado.9
• 

10 Su principal función es proteger a los tejidos subyacentes. 

15 



El epitelio bucal actúa como barrera entre el medio interno y externo, pero también 

presenta células especializadas con función de secreción y absorción, En el caso de 

la primera, las glándulas situadas por debajo del epitelio y qué dé~embc:ícan por 

medio de conductos cumplen la función de secreción. 5 En el casod~)a~egunda, la 

permeabilidad de algunas zonas como Ja región sublinguaJ,per~i,tei ~~~
1

orber ciertas 

sustancias como la nitroglicerina; Jos sitios con mayor per~~i:lbilid~d son Jos no 
" .· ·.·_,_-__ ._,-,f:;-,-:_.-.::.'; -··.-¡_- ',- -

queratinizados, los de menor permeabilidad están queratiniz~dos.!,~ '~," 
. o.·.,~·-· _C-· .-;J. 0,-r·~;:., 

El epitelio bucal está formado por Jos estratos basal, espinoso,~granular y córneo, 

y a diferencia de la piel no existe el estrato lúcido. 

ESTRATO BASAL. Son las células menos diferenciadas porque contienen todos los 

organelos celulares,9
• 

13 incluyendo a los tonofilamentos; estos últimos son una 

subclase de filamentos citoplásmicos llamados filamentos de tamaño intermedio. Los 

tonofilamentos aislados corresponden probablemente a filamentos de alfa-queratina 

epidérmica (filamentos de prequeratina) y se agrupan en haces electrodensos 

denominados generalmente tonofibrillas. Por otra parte, las células que abandonan el 

estrato germinativo atraviesan el epitelio como queratinocitos; al parecer, las células 

en proceso de maduración producen factores inhibidores que limitan la división 

celular mediante procesos de retroalimentación negativa. No se conoce exactamente 

el mecanismo que libera estos inhibidores, pero existen datos que sugieren la 

participación de factores de crecimiento de tipo polipeptídico que favorecen la 

proliferación y posiblemente Ja diferenciación celular. No se sabe cuál es el factor 

desencadenante pero cuando inicia, modifica las propiedades de adherencia y las 

células son "expulsadas" del estrato germinativo.9
• 

1º· 14 

ESTRATO ESPINOSO. La transición del estrato germinativo al espinoso se 

caracteriza por Ja disminución de organelos celulares y la aparición de nuevos tipos 

de queratina que contribuyen a la formación de tonofibrillas más gruesas y 

evidentes. 10
• 

15 La ligera contracción que se produce en la mayoría de las 

preparaciones histológicas hace que las células se separen en todos los puntos 
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donde los desmosomas no las mantienen unidas, lo que da a las células un aspecto 

espinoso, de ahí su nombre.9
• 

14 La cantidad de desmosomas (hemidesmosomas 

enfrentados) comparada con el estrato basal, indica que la unión celular es sólida. 14 

Las células de la porción superficial del estrato espinoso presentan el queratinosoma 

derivado probablemente del aparato de Golgi, se ha demostrado que contiene lípidos 

y enzimas lisosomales.9 

ESTRATO GRANULAR. Las células son aplanadas, de mayor tamaño y muestran 

alto grado de maduración en comparación con las anteriores. El citoplasma lo 

ocupan tonofilamentos, un gran número de pequeñas estructuras denominados 

gránulos de queratohialina9
• 

10
• 

15 y el precursor de la filagrina (profilagrina). Los 

gránulos sob11~i1idos al espacio intercelular, fenómeno que se asocia al desarrollo 

de uriá'b~~~'er~~n el epitelio que limita el movimiento de sustancias entre las células. 9 

ESTRATO CÓRNEO. La fase final de maduración de las células epiteliales es su 

transformación en una estructura acelular; 14 los organelos celulares y los gránulos de 

queratohialina se desintegran por la activación de enzimas lisosomales. Las células 

del estrato córneo son aplanadas y se llenan de tonofilamentos densamente 

agrupados y rodeados de una matriz proteica, la filagrina; ésta mezcla constituye la 

queratina. Las células del estrato córneo se descaman continuamente y son 

sustituidas por las inferiores en forma constante. Los desmosomas se debilitan y 

desaparecen permitiendo la descamación. Su grosor es variable (hasta 20 células). 

En la capa córnea la involucrina establece enlaces cruzados (gracias a la enzima 

transglutaminasa) para formar una capa fina, muy resistente, electrodensa y 

carnificada que se sitúa inmediatamente por encima de la membrana plasmática. El 

desencadenante de este fenómeno probablemente es la muerte celular y la entrada 

del ion calcio; en la queratina también se establecen fuertes enlaces cruzados de tipo 

puente disulfuro que contribuyen a la resistencia mecánica y química de la capa. 10 
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Por lo tanto, la queratinización es un -proceso de diferenciación - y no de 

degradación que consiste en la síntesis de una· serie de proteípas .que reqúieren 

energía y depende de células funcionales. 1 3-1 ~ 

En algunas zonas de la mucosa bucal el e~trato"c¿f~eo puede conservar.sus 
~:.--.'i:;..',' 

núcleos, estos son pequeños y están contraídos. En_falescircunstaiicias, lascélulas 

se describen como paraqueratinizadas. 10 La región del paladar blando se caracteriza 

por presentar epitelio paraqueratinizado. 

En las células epiteliales no queratinizadas los tonofilamentos están menos 

desarrollados, más dispersos, no presentan gránulos de queratohialina y poseen 

organelos en la capa superficial. Por encima del estrato espinoso, las capas no están 

definidas de forma clara como en el epitelio queratinizado. Las capas externas 

suelen recibir el nombre de estrato intermedio y estrato superficial. Los núcleos se 

conservan en todo el espesor epitelial. 9
• 1º 

En el epitelio, además de los queratinocitos, también se encuentran células 

llamadas no queratinocitos, son sinónimo de células estrelladas y representan casi el 

10% de la población celular. El grupo incluye a los melanocitos (productores de 

pigmento), células de Langerhans (presentadoras de antígenos) y células de Merkel 

(terminaciones nerviosas para el tacto). 9
· 

10
· 

13
• 

14 No poseen tonofilamentos ni 

desmosomas (excepto las de Merkel), 10 y en cortes teñidos con hematoxilina y 

eosina adoptan el aspecto de núcleos rodeados por un espacio relativamente claro, 

por lo que también se les denomina células claras.9 • 1º· 14 

En ocasiones podemos observar células leucocitarias en la mucosa bucal. Los 

leucocitos polimorfonucleares aparecen sólo en presencia de procesos patológicos. 

Los linfocitos pueden hallarse en condiciones normales. También se han encontrado 

células cebadas intraepiteliales.9 
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PATRONES DE DIFERENCIACIÓN 

Al fenómeno donde las células epiteliales entran en ·vías de maduración y 

experimentan una serie de cambios estructurales a medida que se desplazan a 

través de las sucesivas capas hacia la ·~uperfjci~/:~e-fe¡ ·conoc~JCbrnO' patrón de 

diferenciación. La mucosa bucal presenta ·c·ci()~~~tipb~ 'dei'c dÍferendia6ión:. la 
---.-·'· 

queratinización y la no queratinización. ?-1_, . 

La célula del epitelio escamoso estratificado queratinizado se denomina 

queratinocito, el cual, experimenta una diferenciación continua en su camino desde Ja 

capa basal hasta Ja superficie del epitelio. Así, una vez que abandona Ja membrana 

basal ya no se divide, pero conserva su capacidad para producir proteínas 

(tonofilamentos y gránulos de queratohialina). En la capa granular, el aparato 

productor de energía y las proteínas son degradadas por enzimas y convierten al 

queratinocito en una célula plana de queratina que posteriormente se descamará en 

Ja superficie tisular. El paladar duro y Ja encía son representativos del patrón de 

diferenciación de epitelio queratinizado.9 

Cuando el contenido celular es uniforme y Jos organelos celulares se hallan 

ausentes del estrato córneo se dice que ~e encuentra ortoqueratinizado. 

La paraqueratinización suele estar relacionada con una capa granulosa menos 

marcadá, ~r8ci~CiC>'cie la escasa queratohialina. 

DIVISIÓN Y RENOVACIÓN 

Para mantener su integridad funcional, Ja mucosa bucal es renovada 

constantemente. Las células del tejido conjuntivo poseen en promedio una larga vida, 

su recambio se da principalmente a través de Ja degradación y reconstrucción de 

ti brillas colágenas y otros productos de Ja matriz del espacio extracelular. 9 En el 
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epitelio; la renovación es-constante gracias al equilibrio dinámico que presenta su 

estructura mediante la formación y descamación de células. 

Cada región presenta diferente proliferación epitelial; algunas zonas modifican su 

función y se ajustan a la demanda que se tenga que desempeñar. Si ur:i epitelio está 

sometido a estrés, posee la capacidad de modificar su metabolismo y engrosar 

mediante la aceleración de su ritmo de división celular, de esta forma, se hace más 

apto para resistir los traumatismos.9 

Comparado con un epitelio no queratinizado, el queratinizado tarda el doble de 

tiempo en renovarse. El tiempo de renovación del epitelio de la mucosa es de cinco a 

siete días aproximadamente, lo cual equivale a un ritmo tres o cuatro veces más 

rápido que en la piel. 9
• 13-15 

El mecanismo que controla el ritmo de recambio celular (división y diferenciación) 

no es bien conocido; es probable que interactúen concentraciones locales de algún 

inhibidor de la mitosis producido por las células suprabasales. El ritmo de división 

celular presenta variaciones diurnas, y consiste en que ocurre con mayor frecuencia 

durante los períodos de descanso que en los de actividad. La división':~~ renovación 

también puede ser influida por una serie de factores como el estrés (adrenalina, 

cortisona) y la inflamación.9 

QUERATOSIS E HIPERPLASIA EPl~UAL 

La hiperplasia es el incremento en el número de células de un tejido u órgano; se 

presenta en aquellas células que sufren mitosis en la vida posembrionaria. La 

hiperplasia es una proliferación no neoplásica, difiere del crecimiento neoplásico 

porque puede controlarse y disminuir cuando se retira el estímulo desencadenante. 
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No obstante, como proceso proliferativo, constituye un riesgo para iniciar alguna 

transformación maligna.16 

La hiperplasia puede desarrollarse en el epitelio bucal, los cambios celulares van 

de acuerdo a . la intensidad del estímulo y a la zona en.· que se presente. 

Esp~cífi6~mente, cuando aparece relacionada con algún grado de queratinización, 

se observa una gama de alteraciones que van desde paraqueratosis, 

hiperqueratosis, hiperortoqueratosis u otro grado de queratinización epitelial. Es 

preciso entonces, definir algunos términos relacionados con este tipo de alteraciones 

celulares. 

QUERATOSIS. Cuando las escamas se acumulan estratificandose sin 

desplazamiento, se constituye la denominada queratosis. Se observa como una zona 

blanca y engrosada. Histológicamente es sinónimo de queratinización y puede 

presentarse en diversas formas. 17 

PARAQUERATOSIS. Es una queratinización anómala que presenta engrosamiento 

del estrato córneo con retención de núcleos o fragmentos nucleares en la zona 

afectada.11
-
20 En la piel se observan escamas o puede presentarse tendencia a la 

descamación como ocurre con la caspa, lo que indica una alteración. En Ja mucosa 

bucal el epitelio paraqueratósico es común en las personas sanas y no indica 

propiamente la presencia de enfermedad. Si la capa paraqueratósica es demasiado 

gruesa, el resultado clínico es una opacidad blanca.20 

HIPERPARAQUERATOSIS. La paraqueratina difiere de la ortoqueratina por la 

presencia de núcleos en el estrato superficial y porque la membrana celular no 

alcanza a fusionarse del todo entre sí, dando como resultado una capa cornea 

carente de coherencia y homogeneidad. 1a-22 Las zonas en donde la paraqueratina 

habitualmente no se encuentra, se le denomina hiperparaqueratosis. No es raro que 

en la cavidad bucal se observen ortoqueratosis e hiperparaqueratosis en una misma 

sección histológica. 18 
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HIPERQUERATOS/S. Es el aumento anormal del espesor de Ja capa córnea del 

epitelio. 11
-
20

• 
22 Se debe a una multiplicación excesiva de las células superffciales y a 

una adherencia anormal entre sí de las células queratinizadas. 17 A pesar de tjue una 

capa de queratina de cierto grosor es normal en una zona, en otra área ese mismo 

grosor puede ser anormal; 18 clínicamente se observa como una zoria- -opaca y 

blahquecina en Ja mucosa bucal. 20 

ORTOQUERA TOS/S. Es una cornificación del epitelio cuya estructura es similar a Ja 

cornificación de Ja piel normal. Se acompaña de una capa granulosa, y células 

córneas sin núcleo y sin vida fusionadas entre sí y formando. una capa continua y 

homogénea de ortoqueratina. 11 e>L· -. 
HIPERORTOQUERA TOSIS. Es el engrosamiento de Ja capa ~rt~qu~/atinizada 
provocada por estímulos como Ja masticación, Ja irritación fricciona!. qu~ prciduce el 

cepillado dental, algún aparato protésico mal ajustado u otro factor de irritación 

mecánica. 18
• 

21 

QUERATINIZACION INTRAEPITELIAL. La queratinización de las células es cercana 

a Ja superficie epitelial. La queratinización intraepitelial se produce prematuramente 

mientras las células aún se encuentran en el estrato espinoso. A pesar de que este 

tipo de queratinización se asocia con grados severos de irritación crónica de Ja 

mucosa, a menudo puede no ser una causa aparente de ello. Algunos casos pueden 

presentar atipia (células irregulares que no se ajustan al tipo habitual) en el área 

afectada. Las alteraciones ocurren en un epitelio que puede tornarse maligno y Jos 

cambios son considerados como signos de advertencia. 20 

DISQUERATOS/S. En sentido estricto, el término se refiere a un simple transtorno en 

la formación normal de queratina sin llegar a presentar atipia celular, es decir, se 

presentan combinaciones de hiperqueratosis, paraqueratosis y acantosis. 19 Algunos 

autores Jo utilizan como sinónimo de queratinización intraepitelial.20 En dermatología 

se hace Ja distinción entre disqueratosis benigna y maligna (con cambios 
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displásicos). En odontología el término se emplea generalmente como sinónimo de 

disqueratosis maligna. Debido a su relativa confusión y a los diferentes significados 

según el contexto en que se utilice, algunos autorés prefiéren evitar su empleo. 19
• 
20 

ACANTOSIS. El grueso de la capa de células espinosas también varía 

considerablemente entre las diferentes áreas del epitelio de la cavidad bucal. De 

igual forma, cierto grosor puede ser normal en una zona y anormal en otra. La 

acantosis se refiere al engrosamiento anormal del estrato espinoso en un lugar 

determinado, y puede estar o no asociada con hiperqueratosis o 

hiperparaqueratosis. 18
• 
20 

DISPLASIA EPITELIAL 

La displasia es una lesión que se presenta en una parte o en todo el espesor del 

epitelio, y en donde las células reemplazadas muestran grados variables de atipia. 11 
• 

23 La displasia es muy común en los epitelios; es un cambio premaligno que se 

caracteriza por la pérdida de uniformidad de las células individuales así como de su 

orientación estructural, debido a la proliferación celular desordenada que a menudo 

es precursora de una neoplasia. 16
• 
22

• 
24 

Las células displásicas muestran considerable pleomorfismo (variación de tamaño, 

forma nuclear y celular) y con frecuencia poseen núcleos intensamente teñidos 

(hipercromáticos) que son anormalmente grandes para el tamaño de las células, las 

mitosis aparecen con frecuencia en localizaciones anormales del epitelio. En el 

epitelio escamoso estratificado displásico, las mitosis no están confinadas a las 

capas basales y pueden aparecer en todos los niveles, incluso en células de 

superficie. 16
· 
24 
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El desarrollo de un proceso maligno .en el epitelio plano estratificado tiene Jugar 

espontáneamente, o bien, se da como un proceso gradual de irritación prolongada en 

el cual múltiples alteraciones menores individuales de las células y Jos tejidos 

culminan en clara malignidad. La combinación de los cambios tisulares observados 

en Ja transición gradual hacia Ja málignidáC:f (premalignidad) se denomina displasia 

epitelial.22 

La displasia epitelial cabalga sutilmente con el carcinoma in situ. En odontología, 

el término se emplea para hablar histológicamente de Jeucoplasia bucal e indica una 

gama de alteraciones celulares. 19
• 
24 

La valoración de la displasia epitelial bucal varía considerablemente entre 

patólogos. Smith y Pindborg propusieron un sistema de 13 rasgos individuales para 

evaluar las displasias del epitelio bucal, y que en suma proporC::ionan un marcador 

semiobjetivo. Este sistema, a pesar de proporcionar datos muy objetivos de las 

lesiones, no es muy utilizado por los patólogos.25 

Los criterios que con frecuencia se emplean para diagnosticar Ja displasia epitelial 

se basan en una serie de 12 parámetros (cuadro 1 y figuras 2 y 3), mismos que 

han sido dictados por Ja O.M.S. e incluyen alteraciones celulares individuales y 

arquitectónicas. 

24 



Cuadro 1 

PARAMETROS DE DISPLASIA EPITELIAL 

·.:.i,'..· 23;~:_·.'.'···;·;:·A1:.''.:~.i.~cr1.o;:n•~.•.·s:e~n:":.1a,dª, 5.Ybarde,~c:1···.6=n."'"~'"° .. ~ • ..S ~;'. {~~? 
[,,,_ ·. .... - núckto/citopl~~rfu. (ln~ic~ ~Nic 
. · /> alt_lirtldo). · :;: :,~; ·;~~'.'. 
~~:·. 4;·~ •. f'.<H'1114c~6n da cm~s. e~1t.11a1as ba.11lso~s ºen gc>IAI-. •:• < oj.~i: 
':' . J ·.· EstÍ'atincación .epitelial irregular · . , ::.r 
... j¡'. ~iguras · .. ~itósiCas an~rina1es,' Rtitosis en las ca~s attás•>c1&1 

··, ·' ·· •. pite.íiO Y. n.ú.~o elevado. demitc>s.l_s.. ' ·• '• ·:":' '·:·. :: ·. . '.: ···~~':::--:.-: 
'· 7; Polisnorfis~Ó nucle~r y celulár (discariosis). ·· 

" .i.I •. ·tii.,8rc~omatismo nuclear: . 
·· <t. ' Nuc"'ÓÍos próminentés . 

.. . ):_10 •. Pérdida de adherenciá.interceluar. 
1~~ oivisÍ6n de núcleos sin división de éitoplasma(multint.Íé:1eá~ión'<> 

· ·· poiqÜil~~~inosis); '•\.:?•' 
'·.·. 12. a.,eratinizaciqn celular ,indiviclu•.• C) en. gr1,1po (pei-las epi~·~~·.e.~t 

::·~ ~.{::-::· ., ;; .• ne~ est;rato·.espiROso:. . ... · . .~:.>;: :.,·~ ::::~;:.: ·.,;;.~· 
:·.'~ '' :·:.:\:.:~;~:'.-

,· < .• .. ; '.·!,>~.~\>:; f._\·~··:.~~/t 
f ::<<'"~:c~a autor:~~~ciona .losparam.~tros,en <1!ferente of'deii . · '<":;~\'t;,:':,:;0~~r&.; 

Tomado d• 

TESIS CON 
FALLA DE ORIGEN 

Fig. 2. Cambios displásicos celulares individuales . 

. :.:;p;_;¡·~~k'.-~.~ --:! ~;~~:('. ::-:r>::~::-.:·_ :·: 
. - . ·~::·;:_:··.;,•, - ::; f .. :·: 

::>:;:· . .;¡-~<·.\:.:~:··.: .. d :.- ,· ; . _. ._ .. ·.. -.'_ . 

. . . .. ···: .... , .: ... · .· .. · ... ' 

~diceN/C.ol~·:· ·.·~~~"º~-~~~~: :_; -.-··::_M:~~~·~~~~;·:· ---Ñú~~~:prÓtlli"cn~~ H1pe~~omoVo fok.om~~~~~ 
Tomado de Sapp J P Patoloma oral y ma>ulofac1al contemporanea 
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Fig. 3. Cambios displásicos celulares arquitectónicos. 

Hiperplosio baKil 

Potr'6n de maduración alterado 

Tomado de Sapp J. P Patoloqia oral y ma1ulofac1al contemoorcinea 

Para diagnosticar que grado de severidad presenta una lesión, en 1990 la O.M.S. 

mediante su Clasificación Histológica Internacional para Tumores define los grados 

de displasia epitelial de la siguiente manera:34 

Displasia leve> Lesión ·i~t~aJ~iteila1 de leve expansión. Puede observarse actividad 

mitósica, hiperC::roT:~ti~~6~ pl'ebmorfismo nuclear;34 los cambios están confinados al 

estrato inferior eÍpiteÍli~-l(hilera basal y parabasal). Al menos dos rasgos displásicos 

están present~s,3ª·'::!()· 33 Normalmente la displasia leve no representa peligro para el 

paciente. 11
' 

Displasia moderada. Se debe diagnosticar displasia moderada cuando la lesión 

intraepiteÍlial presenta proliferación atípica34 y ocupa dos tercios de los estratos 

inferiores_.c:lel espesor epitelial (hasta la mitad del estrato espinoso). Se presentan 

entre do~· y cuatro rasgos displásicos. 28
• 

30
• 

33 Cuando aparece este tipo de lesión 

debe tenerse cuidado ya que representa un signo de advertencia.11 

Displasia severa. Es una lesión intraepitelial con proliferación atípica de la zona, 

abarca más de tres cuartos del espesor epitelial pero no llega a la totalidad.33
• 

34 

TESIS CON 
FALLA DE OR~_QrEN 
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Pueden . encontrarse cinco oc más. parámetros de- displasia: 28
·-

30 L:a~displé3siá severa 

indica que se tiene un riesgo considerable para desa~rollar una neoplasia: 11 

Carcinoma in situ. También JÍ'amado car~inc)¡f¡ai'ntraepit~li~l/~~'~J ~~tadío más. grave . :·. \. '. .. '·.,. ' .... ,,.,,, 

de displasia epitelial. Afecta todo el espesor;del epitelio~pero;rliafttien~~intacta la 

membrana basal. 22
• 33• 

34 La displasia y el carcinorri~ ;,; sftd;-"ri~> 'd~ben ser 

considerados entidades separadas. 23 Se diagnostica carcinoma ln situ cuando un 

área mayor de lo que podría ser focal comprende varios parámetros de displasia, 

cuando éstos están presentes en un grado muy intenso o cuando muestran un 

cambio del exterior al interior, en especial respecto a la hiperplasia basal, 

comprobando que la lesión no ha progresado hasta el punto de encontrarse con una 

invasión del tejido conjuntivo. Algunas lesiones intrabucales muestran del exterior al 

interior epitelial, las características mencionadas para displasia pero no existen 

signos de engrosamiento epitelial o alteraciones en el proceso de queratinización. 18 

Es importante señalar que el grado de displasia epitelial puede aumentar con el 

tiempo. Este factor varia ampliamente entre individuos, desde meses hasta años. 

Cuando se suprime el factor inductor, algunas formas leves e incipientes de displasia 

epitelial revierten y el epitelio vuelve a la normalidad; en otras formas, incluso con 

control de algún factor responsable la reversión puede no ser posible. 

La velocidad de evolución a una forma más grave suele ser lenta; parece dudoso 

que las formas moderada y severa vuelvan a Ja normalidad por la simple eliminación 

del estímulo debido a que la membrana basal está invadida focalmente. Cuando el 

tejido conjuntivo subyacente es invadido por epitelio displásico, se Je considera 

carcinoma epidermoide. 22 

La displasia epitelial bucal es un término usado para describir y marcar cambios 

histopatológicos crónicos y progresivos en trastornos premalignos de la mucosa. 28
• 
29

• 

33 La leucoplasia con displasia tienen mayor tendencia a la malignización que en 
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aquella en donde no existe displasia,35
• 
36 y éste es el factor más importante de cara 

al pronóstico. La correlación entre Jos diversos grados de displasia, la progresión con 

el tiempo y Ja influencia de otros cofactores en Ja transformación de las JesiOnes, no 

está aún bien aclarada. 36 

Las áreas con displasia epitelial a menudo presentan infiltrado inflamatorio crónico 

en el tejido conjuntivo subyacente, y los linfocitos se extienden hacia la superficie 

penetrando en las capas más profundas del epitelio displásico. Si Ja displasia es leve 

y el infiltrado es intenso, existe la posibilidad de un diagnóstico erróneo. Una 

displasia epitelial asociada a un infiltrado denso de linfocitos se parece al transtorno 

mucocutáneo denominado liquen plano.22 

Afortunadamente Ja existencia de displasia no es común en Ja Jeucoplasia bucal. 

Sin embargo, puede haber displasia en cualquier Jeucoplasia y cada forma clínica 

tiene un diferente potencial de transformación maligna.36 

QUERATOSIS FRICCIONAL 

Con frecuencia, diversos autores erróneamente clasifican a Ja queratosis fricciona! 

bajo el término general de "JeucopJasia". 

Las manchas blancas de Ja mucosa bucal en las que se puede determinar la 

causa, deben clasificarse de Ja forma correspondiente y no como Jeucoplasia. Como 

ejemplos están las relacionadas con Ja fricción, las "reacciones galvánicas", el 

mordisqueo de Ja mejilla y Ja alteración blanca de Jos sopladores de vidrio. 26 

La queratosis fricciona! es una lesión de color blanca análoga a Ja callosidad 

cutánea causada por un estímulo crónico en Ja superficie de Ja mucosa bucal, 
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provocando queratinización del epitelio no queratinizado, y formación adicional de 

queratina en eí queratinizado. La acción hística corresponde a una reacción 

protectora contra un traumatismo de baja intensidad que se mantiene durante 

períodos prolongados.26
• 

27
•
37 

ETIOLOGÍA 

La queratosis fricciona! en la encía marginal y alveolar de los maxilares dentados, 

a menudo se debe a un cepillado enérgico; también puede aparecer debajo de una 

prótesis dental mal ajustada entre el proceso alveolar y la encía queratinizada; lo 

mismo ··ocurre · en un proceso edéntulo durante la masticación. Los dientes 

fracturad~·~·º perdidos, y el mordisqueo crónico de la mucosa de los carrillos o los 

labios, ya sea por interferencias, bruxismo o mal posición dentaria, con frecuencia 

queratini~a la zona afectada.27
• 

38
• 

39 La etiología. de las lesiones por queratosis 

fricciona! es evidente y al ser eliminado el estímulo, la lesión desaparece en semanas 

o meses. 

CARACTERÍSTICAS CLÍNICAS 

. . 

Cuando la mucosa bucal se.i~rita durante mucho tiempo, se desarrolla una mancha 

blanca y plana, pero a dife~endi¿ de l~s lesiones blancas que se desarrollan por la 

acumulación de alimenta's, 6~6t~rias u hongos, la queratosis fricciona! no se 

desprende al ser raspada. El punto irritado aparece blanco porque el estrato epitelial 

ortoqueratinizado, queratinizado o paraqueratinizado se encuentra engrosado.40 

La queratosis fricciona! afecta tanto a hombres como a mujeres, aparece con 

mayor frecuencia a partir de la cuarta década de vida aunque puede hacerlo antes. 

La lesión presenta superficie rugosa, ligeramente dura e irregular en sus bordes; es 
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de color blanco o nacarado, limitada, única o múltiple y puede aparecer en cualquier 

zona de la mucosa bucal.38 

Casi siempre es el resultado de una respuesta de protección normal del epitelio 

bucal contra traumatismos crónicos. Pero en. el proceso de formación de esta 

cubierta protectora, algunas células llegan a presentar atipia.40
• 

41 

Los aspectos histológicos indican que a nivel epitelial, la mayoría de las queratosis 

friccionales muestran hiperqueratosis marcada, hiperparaqueratosis y acantosis;38 

así mismo, en el tejido conjuntivo se observan pocas células inflamatorias. Por lo 

tanto, dado que los cambios displásicos en queratosis fricciona! son inexistentes, 

resulta difícil que ocurra transformación maligna.26
· 
27 

DIAGNÓSTICO 

El diagnóstico de la lesión se basa en la historia clínica y en un examen 

cuidadoso. Si se confirma una causa traumática no es necesaria .'ª biopsia; pero 

debe advertirse al paciente que suspenda el hábito Causal, entonces la lesión 

desaparece con el tiempo y el diagnóstico clínico se confirma. Lo a~terior ayuda a 

identificar lesiones preexistentes que no se relacionen con tr~~matismos. Sin 

embargo, cuando hay duda en la etiología, la lesión no es opaca en su totalidad o 

presenta áreas de ulceración, induración o enrojecimiento, debe considerarse como 

una leucoplasia idiopática y la biopsia se realiza. 27 

TRATAMIENTO 

Dado que la queratosis fricciona! es una lesión reversible, el pronóstico es bueno y 

el tratamiento consiste en eliminar los factores locales y predisponentes que originan 
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la lesión: El tratamiento con vitamina A (25 000 UI) se emplea como complemeinfo, 

ya que la misma, rige la integridad estructural y funcional de las c.élulas epiteliales.38 

LEUCOPLASIA 

En 1851 James Paget estableció el concepto de leucoqueratosis relacionándolo 

con el hábito de fumar; posteriormente más de 75 conceptos distintos . fueron 

empleados para definir la leucoplasia bucal. 28 

El término de leucoplasia fue acuñado en 1877 por Ernest Schwimm~~ ~·partir de 

las palabras griegas leuco, blanco y plakos, placa. 17· 29
• 

35 Durante mJ~t\6~'.''c3g65· fue 
·,. -_,. --~ - ' ' '' - . -·· ' ,: - ' 

sinónimo de displasia epitelial, sobre todo en dermatología, hasta qi.ie'en:\1'978 la 

O.M.S. define a la leucoplasia como una lesión blanca de la mucosa bGci:i'1,qL~~o se 

desprende por raspado y que no se puede confundir con ningJ~~·'~trai'resión 
conocida.17, 21, 28, 30. 38, 42,43 

En 1983, se realizó en Suecia el seminario internacional sobre leucoplasia bucal y 

lesiones re.racionadas con el tabaco, en donde se acuerda introducir criterios 

etiológicosrestrictivos en su definición.28 Se definió a la leucoplasia como una placa 

blanca qúe :.no se desprende por raspado, que no se puede confundir clínica ni 

patológicamente con ninguna otra enfermedad, y no se asocia con agentes químicos 

o físicos, a excepción del tabaco. 11 · 17· 28
• 

29
• 

31
• 

35
• 

44 Esta definición no encontró 

aceptación entre patólogos debido a que no se incluían lesiones blancas con 

diferente etiologia. 17 

En mayo de 1994, la O.M.S. y su grupo internacional de colaboradores para el 

estudio de las lesiones blancas en boca, se reunió nuevamente en Suecia a fin de 

redefinir dichas lesiones, en especial las precancerosas y las relacionadas con el 
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consumo -de tabaco?ª- Definieron - a -- Ja - lel.Jcoplasia bücal. corno una lesión -

predominantemente blanca de Ja mucosa bucal que no puede ser caracterizada 

como ninguna otra lesión definida y que se puede transformar encáncer.26
• 
28

• 
35

• 
39 

CLASIFICACIÓN 

La JeucopJasia bucal se clasifica de acuerdo a su etiología (factores 
-. . ·.,:' .. ; .'. . 

desencadenantes), a su- aspecto clínico (Jeucoplasia homógenea [plana, arrugada o 

tipo •. piedr~ .·· pón1ez] ·o Jeücopla~ia . no homogénea [nodular, exofítica, ulcerada o 

eritroleu~dpl~sicil>.' o _bi~n, Jor su. histopatología (ausencia o presencia de displasia 

epite1ial[1evé,Gndciel"ac:l~- o~ev'3r~D. 17• 35 

';·· 1' • ";'. ··::· ;~·>' 

:·1··,···'~::··</>~:.><:< '":"'.<. ;<~: 
- "'.,.:~·-':.'!~~-:.,~- -',.l .. ~ 

Esta clai:¡ificaciót1'<p~re'ce.~er muy acertada, sin embargo, cada autor puede 

mencioí1ar~G~"5~·¡~ie~~-¿j¡'f¡,;r~~t~: como en el caso de la clasificación LCP en donde L 

es el talTla_ño~Xc.·~1 ~ipb'~iínl~~ y P Ja patología existente (cuadro 2). L y C dan un 
•. ' .· .• - .-·- •··•.· , , ' - .• •. · .. · t 

diagnóstico pfovisiol1al, y P determina el diagnostico definitivo. Esta clasificación no 

parece estar m~y difundida y su uso no se ha generalizado.35 

Cuadro 2 

TESIS CON 
FALLA DE ORIGEN 

CLASIF/CAC/ N LCP PARA LA LEUCOPLASIA 

·<-:<- .TJ'.\nnANO (L) ' TIPO CLINIC() (C) HIS.TOPATOL,()(;IA <e> 

c1: homogéneo 

C2: no homogéneo 

C3: no especifico 

.l..j:.merior a 2 cm 

L2(de 2 a 4 cm 

L3: mayor a 4 cm 

P1: sin displasia . 

P2: displasialeve••- · 
.. ·.·--_··-· ' ··.:. 

P3: displasia moderada 

. P4: displasia severa 

... ;e :i- ~ . ~ ·' 



Con estos datos se obtienen tres estadías (cuadro 3)en orden creciente de riesgo 

para transformarse en cáncer. 

Cuadro 3 

Es~adio·1: cualquier L;.con c1,.y P1 •o P2· 

~l~f ~:~;:~1i~~::rt: ::: ~:~~:.::-:.~ i>3 o P4 
,:..::; ... :'·' 

:~ --'-.:'. ' .. 

Tomado de Bascones M. A. Tratado de odont9logía. 

TRANSFORMACIÓN MALIGNA 

TESIS CON 
FALLA DE ORIGEN 

La O.M.S. define la lesión precancerosa como un tejido de morfología alterada, 

más propenso acancerizarse que el tejido equivalente de apariencia normal. 17
• 
38 

po~q:~·:jj~~~~·~li1~1J~~~{?~~~JJ~i;c]®n~::u:~;:~,~:,:=."J':~:~: :·~ 
el paso de,I iiTl1]8a·1·as,les¡ones ~ejl~g~Í, a ~alignizar)~;~~~: ~1·}!;\~. ·.··. ·. 

Las cifras de haliazg8~1eJ6oplásicos conmalignizacion.varían·ampliamente según 

los autores: :l.'.a':vari~cfón:~~·d~~~ a los :ci1!iiós · obte~icjos ·. cbmo son: período de 

observación q'Lle'vá de''~1 a 30 años, zona bucal, hábitos de cada región de los 

individuos'invÓf~dr~do:g:,',\:riterio estandarizado para diagnosticar, entre otros.28
• 

36
• 

45 

Se aceptá ~Cm~ ·¿iÚa ·media que de un 2 a un 5 % de todas las lesiones blancas 

pueden sufrir t~~ri~formación maligna. 22
• 
36

• 
43 

Cada forma clínica tiene un potencial de transformación maligna diferente .. La 

leucopla~iaJh¿mogénea de poco grosor rara vez sufre malignización sin antes 

evidenciar algún cambio clínico; las más gruesas pueden tener transformación 

maligna de un 1 a un 7 % de los casos. En la forma clínica no homogénea, hay 
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mayor· probabilidad de desarrollar transformación· maligna; · la leucoplasia de 

superficie exofítica puede malignizarse de un 4a un 15 %, y en la eritroleucoplasia el 

porcentaje aumenta según los distintos autores hasta en un 28 a 47 %.36 

FACTORES PREDISPONENTES 

Algunos de los factores predisponentes asociados al riesgo de desarrollar 

leucóplasia y en especial aquella con transformación maligna son: 

GÉNERO. En cuanto al género, la incidencia de leucoplasia bucal varía de acuerdo a 

los.· distintos autores. Entre 1932 y 1970, Easson y Palmer encontraron en los 

varones ingleses una mayor incidencia de lesiones bucales, pero en ese mismo 

lapso, la incidencia en mujeres también aumentaba. 45 

Tradicionalmente la leucoplasia se ha considerado una enfermedad de varones, pero 

el predomi~io masculino ha bajado en los últimos 30 años. 18 El hecho es que ahora 

tanto mujeres como hombres pueden desarrollar leucoplasia con mayor facilidad, 

especialmente la precancerosa y cancerosa, y esto se debe a que en las últimas 

décadas cada vez más mujeres consumen alcohol y tabaco, o se exponen a los 

mismos agentes causales que los hombres. La incidencia mucho depende de la 

sociedad y cultura a la que pertenezca el género. 40
• 

41 

EDAD. El proceso de envejecimiento produce en los tejidos bucales una serie de 

cambios graduales, irreversibles y acumulativos que producen una mayor 

vulnerabilidad frente a los agentes traumáticos e infecciosos. La reducción gradual 

en el metabolismo celular, la mayor incidencia de enfermedades crónicas y 

degenerativas, y en ocasiones el consumo de medicamentos, pueden modificar la 

fisiología bucal. Algunos de los cambios que ocurren en la mucosa envejecida son: 

atrofia epitelial, incremento en la queratinización, disminución del número de células 

y degeneración de las fibras del tejido conjuntivo, atrofia progresiva de las glándulas 
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.·salivales menores;· entre otros;· Como consecuencia, el paciente de edad ·avanzada 

presenta más infecciones crónicas y enfermedades erosivas en la muccisa bucal que 

la poblaciónjoven sin patólogía sistémica asociada.37 

Esto propicia que la leucoplasia se presente con mayor frecuencia en la edad adulta. 

La mayoría de estas lesiones aparecen en personas mayores de 40 años, siendo la 

edad promedio de 60 años. 17
• 

41 
• 

43
• 

45 El riesgo de que aparezca leucoplasia, en 

especial aquella con transformación maligna, aumenta con la edad, pero en los 

últimos veinte años este tipo de lesiones se ha incrementado en personas por debajo 

de los 40 años. 41 

TABACO. Aunque el uso de tabaco ha sido popular desde el siglo XVI, su papel en el 

desarrollo de la leucoplasia se ha estudiado recientemente. La preferencia por fumar 

cigarro en lugar de puro o pipa, según informes, permite un retraso de 20 años entre 

el comienzo del hábito y el desarrollo de la patología.45 

El calor. producido por el tabaco y sus componentes químicos, así como los 

productos.finales de combustión como el alquitrán y las resinas, pueden producir 

leucoplasi~·¿6n cambios displásicos en la mucosa bucal, 16• 
36 y según la magnitud y 

localizaciÓ~. el pronóstico pueden ser bueno, mediano o 111a1~. Algunos cambios 

displásicos leves pueden desaparecer cuando se deja de fumar. El hábito de fumar o 

masticar tabaco puede desarrollar acantosis en forma aislada, 46 o asociarse con 

hiperqueratosis que posteriormente sufrirá algún cambio celular serio.44
• 
46 

El tabaco provoca que en la mucosa bucal aparezca alguna leucoplasia que con el 

tiempo pueda premalignizarse o malignizarse debido a la irritación crónica que 

genera. 41
• 

43
• 

46 Además, la nicotina afecta la circulación periférica causando 

vasoconstricción importante, disminuyendo con ello el aporte de elementos de 

reparación por parte de la sangre al tejido y por consiguiente, debilitando la 

capacidad de cicatrización. 46 
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Cuando aparecen cambios celulares graves en el epitelio bucal pórel LisOdel tabaco, 

el carcinoma in' situ e~ la forma más leve de este tipo de procesos. 46 

ALCOHOL. Los primeros estudios ¿cit::>r~ +I p~~el que desempeña el consumo de 

alcohol en el desarrollo de leucopl~sia bÚc~florealizaron Wynder, Bross y Feldman; 

y Schwartz y cols., en la década de ios ciricuent~~ y sesentas respectivamente. Sin 

embargo, este factor ha demostrado una evaluación difícil debido a la asociación con 

otros agentes etiológicos, sobre todo el tabaco. 45 Una de las principales causas por 

las que el consumo crónico de alcohol aumenta el riesgo de malignidad de una 

leucoplasia, es por la irritación crónica a la que es sometida la mucosa bucal; pero el 

riesgo se da principalmente en personas que además son fumadores. 18
• 
43

• 
45 

Los resultados no parecen confiables pues en experimentos, el alcohol por sí solo no 

ha mostrado ser cancerígeno. Se ha llegado a la hipótesis de que el riesgo se asocia 

con el tipo de alcohol al que el individuo se expone, especialmente al consumo de 

alcohol puro. Otros autores mencionan que no hay ninguna diferencia marcada 

respecto al tipo de alcohol ingerido, y que los cambios celulares se asocian más con 

la cantidad total de alcohol que se consume, que con ia naturaleza de la bebida.45 

' ; ,---·' ~. ' -

ALCOHOUTABACO. Se ha detectado que un posi~[e.sinergismo erjtre,,'el alcohol y el 

tabaco produce mayor riesgo de malignización d~;1~·:1eucoplasiá bucal, además de 

los efectos adicionales de cada agente.29• 40• 45• 46:/.~z,~ ;> ' '~~.t; 
"'~--=-;':-~.~º-~,~~~;·:: - ~~-;-:-;·-~---

Algunos estudios muestran que el uso de 'a1C:;;t1ol ·y t~baco ll~~a al desarrollo de 

cáncer bucal alrededor de 15 años más t~~~,~~n~ c6rriparado C:C:ln aquéllas personas 

que no fuman ni beben.45 

Aunque se ha estudiado mucho sobre el tabaco y el alcohol como posibles agentes 

etiológicos en la transformación maligna de la leuc6plasia, hay pacientes no 

fumadores y no bebedores que desarrollan cáncer, e incluso se presenta en aquellos 

que han dejado ambos hábitos.44
· 
45

• 
47 
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La leucoplasia bucal puede ocurrir cuando el paciente se-encueritra_n"comprometid6 

sistémicamente, y la enfermedad se desarrolla con mayorfacilidad ~I interactuar con 

otros factores como ocurre en las deficiencias de hierro y ~ita#i'ih~~;!. 

En 1919 Kelly y Patterson estudiaron por separadocun cUadro;;¡:>~t~IÓgic:o'que 
afectaba a la mayoría de las mujeres adultas~ y que inclUía di~fag/~j2fó~'ic~.;'.atrofia 
de la mucosa del tracto gastrointestinal, atrofia de papilas lingua·l~~>fi;lJra~ en la 

comisura labial y deformidades en tejidos como la unión faringoesofágica. Las 

alteraciones, ahora conocidas como síndrome de Kelly-Patterson o Plummer-Vinson, 

afectaban a las mujeres suecas e incluía además anemia por deficiencia férrica, 

glositis y disfagia postcricoidea.29
• 

45 Un programa nacional de hierro y suplementos 

vitamínicos en Suecia en la década de 1950, disminuyó el número de casos con 

síndrome de Kelly-Patterson, al tiempo que la frecuencia de cáncer del tracto 

gastrointestinal superior era menor. 45 El síndrome de Plummer-Vinson desarrolla 

leucoplasias que posteriormente pueden transformarse en un carcinoma in situ.38 

Algunos estudios han sobreestimado su potencial neoplásico. 11 
• 
45 

IRRITACIÓN CRÓNIC/A; Las le_siones que se producen en la mucosa bucal por 
.,. ' - -;.~· ... ~' . ' 

efectos de ir~itaóiórí. meCániC:a, generalmente son causadas por prótesis mal 

ajustadas O prÓi~~is-iintiguas que han perdido su ajuste. 39
• 
43 

-~~,': 

:.\.·_,'._::.: ··_-:_ . .:_;·' 

La transforrri-ación maligna no se relacionan con la presencia o deterioro de prótesis 

dental. Sin;:~lTib-argo, la irritación crónica que provocan los dientes fracturados, filosos 

o en mal posición, las restauraciones dentales mal ajustadas, e incluso prótesis en 

buen estado, al interactuar con otros factores pueden aumentar el riesgo para 

desarrollar algún grado de displasia epitelial. 11 • 29· 38-4l, 44• 45 

HIGIENE BUCAL. La inflamación crónica de los tejidos causada por placa 

dentobacteriana debido a una pobre o nula higiene bucal, puede considerarse como 

un factor predisponente importante en el desarrollo de cambios celulares malignos en 

la leucoplasia, sin embargo, resulta difícil demostrar una relación causal directa; 
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pocos autores "están de acuerdó--con esta- coriC:fü:::ión, y lo mas probable es que la 

lesión se d~sarroll~por la inten:1ccióncon otros elementos.29
•
45

•
47 

LEUCOPLASIA HOMOGÉNEA. Es una lesi.ón bl;:¡E1ca y un!forme de consistencia 

firme, poco espesor, superficie lisa o arrugada~' que. en ocasiones presenta·. surcos 

poco profundos, se presenta con mayor frecuencia que la no homogénea.35
• 

42 

La mayoría de las leucoplasias homogéneas son ortoqueratinizadas, 

hiperqueratinizadas o paraqueratinizadas, y presentan acantosis sin displasia 

epitelial, por lo que su tendencia a malignizarse es menor.17
• 

26
• 

29
• 
35 Pueden existir 

signos de tumefacción en la lámina propia. La actividad mitótica de una 

hiperparaqueratosis es más elevada que en la hiperortoqueratosis. De forma 

característica, las lesiones hiperparaqueratósicas muestran un epitelio más grueso 

que las hiperortoqueratósicas. 26 

LEUCOPLASIA NO HOMOGÉNEA. Es una lesión blanca que puede alternar con 

zonas ~Ciéis y superficies irregulares, nodulares, exofíticas o ulceradas.35 

Frecuenteme.nte se le asocia con displasia epitelial, carcinoma in situ o carcinoma 

epidermoid~,- Cualquier grado de displasia epitelial por mínimo que sea, significa un 

riesgo eleva:d'o de transformación. 26• 
35

• ;:ie, 3'l 
'): .. -_<:, .. :,\ 

CARACTERÍSTICAS CLÍNICAS 

La leucoplasia bucal es un término clínico inespecífico que se utiliza para agrupar 

algunas alteraciones degenerativas y reactivas que se presentan en el epitelio de la 

mucosa, las cuales se manifiestan como lesiones blancas. 18
• 
19

• 
22

• 
26

• 
27 

-
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La leucoplasia muestra una considerable variacióiúespecto al tamaño, en a-lgUnos -

casos debido a su extensión clínic:;a apa.renta .• ser muy_gr~ve,pero de~de un punto de 

vista histopatológico sólo se tfat~;de\ql.Jeratosis·rnuy·rna-rca'da ~in ~ti~ia céh:Jlar. En 

contraste, algunas leucoplasias·que clínfC:arnente son ,.;¡uypel-q~~Ft~s y moderadas· 

resultan ser un carcinoma; 18
--

En general, la leucoplasia que ha sufrido transformación maligna y que es menor a 

15 mm de diámetro se pueden tratar fácilmente, por desgracia la mayoría se 

diagnostican cuando el cáncer ya se ha propagado. Debido a la detección tardía, el 

25 % de los casos son mortales.40 

La leucoplasia aparece en cualquier zona de la mucosa bucal, aunque algunos 

autores determinen ciertos porcentajes para las diferentes áreas. 11
-
19

• 
29

• 
32 

Las discrepancias entre los lugares anatómicos de preferencia, pueden explicarse 

por la distinta procedencia de los pacientes estudiados y por las variaciones 

personales de hábitos, costumbres u otras condiciones. 19 

Sin embargo, las áreas en donde más raramente aparecen estas lesiones blancas, 

como en la_ superficie ventral de la lengua o piso de boca, serán las que 

posiblemente stlfran mayor índice de malignización. 17
• 

26
•
36 

La leucoplasia es asintomática; algunos pacientes pueden percibir una sensación 

de aspereza, pero la mayoría busca tratamiento más por su apariencia que por algún 

síntoma. Cuando duele, provoca anestesia de alguna zona, ulceración o sangrado, y 

la probabilidad de estar desarrollando una transformación maligna es elevada.27
•
35

•
37 

Varios autores han encontrado candida en epitelios leucoplásicos; esto ocurre en 

el 13 al 39% de las lesiones, aunque parece razonable que respondan a una 

infección secundaria sobreañadida. Es más frecuente encontrar candidiasis con 

leucoplasia nodular, y cuando existen conjuntamente, histopatológicamente suele 
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haber mayor displasia epitelial y por tanto, el epitelio presenta mayor tendencia a la 

malignización. 17 

En los últimos años se han indicado Jos enjuagues con azul de .toluidina para 

detectary diagnosticar lesiones cancerosas y precancerosas. 21\El0 azul de toluidina 

es un tinte básico con afinidad por las células con alto conten"ido en·é~idos nGcJeicos, 

lo que le permite penetrar y retenerse de manera temporal en c~Íulas cancerosas 

quese están dividiendo rápidamente in vivo. El azul de tolÜldf~~·~¿,tlA~ 1~' rn~~osa 
bucal normal.48 

En el carcinoma bucal, la prueba demuestra una especificidad y una sensibilidad 

elevada.26 Las ventajas de está técnica son: realización sencilla, no invasiva y no 

alérgica. La tinción no debe utilizarse como único método de diagnóstico y los 

resultados deben confirmarse con una biopsia para su estudio histopatológico.48 

DIAGNÓSTICO 

El diagnóstico deuna Jeucoplasia en su fase inicial es primordial para mejorar el 

pronóstico. Desgracia'dalTlente Ja si~tomatológiano es.suficiente'·y durant~:p,eriodos 
prolongados ei paciel1t~· no bus~ ~;ud~ medica, por consiguie~te, un proceso 

maligno en-s1..(fa,~e ir:iicl-~I resulta prOblemático ·descubrirlo'. 7·-17~ .. ~.:~;;/ ';·'.-;;=- " 

Se ha postulado que la característica primordial par~ di~g:;§:sti~r'E!~,ie tipo de 

lesiones en una fase temprana es su agresividad intrinseca.45 La litE!ratura reporta 

que algunos de los pacientes que comenzaron con sintomatología no ,buscaron 

ayuda profesional a tiempo a pesar de ser conscientes de su lesión. 7• 
45 

Para conocer la causa de la lesión primero se realiza un diagnóstico presuntivo, 

una vez que se han eliminado los posibles factores etiológicos se identifica el factor 
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desencaderíante.yse realiza el diagnóstico definitivo, sin embargo la única forma de 

darlo es por medio del ex'amen histopatológico. 

El examen histopatológico debe incluir información precisa sobre la ausencia de 

displasia epltelial o su presencia y grado. En general; la leucopla~ia.con displasia 

muestra infiltrado inflamatorio intenso de predominio lintoplasmocltario. 

La correlación entre los diversos grados de displasia, la progresión en el tiempo y 

la influencia de otros cofactores en la transformación de las lesiones, aún no son muy 

claros.36 

En la leucoplasia sin rasgos displásicos es necesario observar cuidadosamente si 

existe algún factor que provoque la intensa irritación. En estas lesiones el infiltrado 

inflamatorio es de escasa intensidad y sólo se observa un aumento del grosor 

epitelial a expensas de ortoqueratosis, hiperqueratosis, paraqueratosis o acantosis. 17
• 

26
• 

29
• 

35 Este tipo de lesión desaparece en un período de dos a cuatro semanas 

posterior a la eliminación del estímulo. 

TRATAMIENTO 

El tratamiento depende de la etiología, el aspecto clínico y el resultado del 

diagnóstico histopatológico. 

El tratamiento para una leucoplasia es en primer nivel preventivo, es decir, actuar 

sobre los factores etiológicos como el consumo excesivo de tabaco y alcohol, cuidar 

Ja salud e higiene bucál, así como las deficiencias nutricionales y Ja promoción del 

consumo de frutas y verduras. 17• 21 ·3:>· 36• 40 

Simultáneamente, se debe realizar una biopsia para comprobar la existencia o no 

de displasia epitelial y establecer un diagnóstico definitivo para dar el tratamiento 
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adecuado. 7• 17• 36 Si existe displasia, la extirpación de la lesión debe ser mediante 

tratamiento quirúrgico, en estos casos no es conveniente utilizar el láser C02, pues lo 
' '.>:<. 

mejor es extirparla por métodos convencionales V'~nalizarla en toda su extensión. Si 

no existe displasia, se recomienda tratar los posibles factores etiológicos y revisar 

cada s~~eses. Si al cabo de este tiempo no hay mejoría, la extirpación se realizará 

con lttse~r C02 o criocirugía (utilizando nitrógeno lítj~ido). 17• 36 

Los tratamientos complementarios con vitamina A y sus derivados (retinoides y 

carotenos) en dosis elevadas, lo han empleado desde hace más de tres décadas 

diversos autores. 17
• 

21 
• 

26
· 

30
• 

33
· 

36
· 

38 Actualmente se usa más el ácido retinoico, es 

decir, el ácido 13-cis-retinoico o el etretinato. Ambos son muy efectivos pero tienen la 

desventaja de ser hepatotóxicos y producir efectos colaterales como descamaciones 

en la piel, prurito, sequedad de las mucosas, alopecia, vómito y cefalea intensa; 17
• 
36

· 

38 se puede aplicar también en pomada al 0.1 %. 17 La vitamina A en dosis elevadas 

puede remitir la lesión, aunque después de suspender su administración las lesiones 

aparecen nuevamente. 38 

Debido a la toxicidad del ácido 13-cis-retinoico se ha ensayado el uso de beta

carotenos; 17 son menos tóxicos pero menos efectivos y en ambos casos se han 

evidenciado recidivas al abandonar el tratamiento. 36 

El alfa-tocoferol (vitamina E), según investigaciones realizadas por Benner y cols. 

en 1993, puede resultar benéfico en el tratamiento de la leucoplasia con displasia y 

además, no presenta efectos secundarios. La Vitamina C no ha mostrado 

efectividad. 17
• 
36 

Por lo que respecta a la quimioterapia de uso tópico como la solución de 

podofilino, la bleomicina o el cisplatino, no ayudan a que desaparezca la lesión y sólo 

se han comunicado casos aislados.36 
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OTRAS LESIONES BLANCAS 

LIQUEN PLANO 

Enfermedad mucocutánea crónica relativamente común y"de-causá"deisconOcida. 

Es una lesión blanca bilateral típica que en ocasiones se acompaña- de ulcera.27 

Dado que muchas displasias presentan infiltrado linfocit~rio erí l~,mi~~:~ localización 

de Ja lesión, es posible que algunos casos considerados histop~tbi6giciimente como 

liquen plano precursor de neoplasia, fueran en realidad casos 'd~'di'spl~sia epitelial.22 

Etiopatogenia. Se le considera un proceso mediado por vía inmunológica que en 

el examen microscópico hace pensar en una reacción de hipersensibilidad. La 

patología se caracteriza por infiltrado intenso de células T (CD4+ y en especial 

CDS+), localizado en Ja interfase del tejido epitelial y conjuntivo. Otras células 

inmunológicas que se encuentran alteradas cuando se presenta liquen plano son Jos 

macrófagos, dendrocitos Xl-lla+ y células de Langerhans. El mecanismo de acción 

puede describirse de la siguiente manera: un factor o episodio precipitante, liberación 

focal de citocinas reguladoras, regulación de moléculas de adherencia vascular, 

agrupamiento y retención de linfocitos T, y citotoxicidad para queratinocitos basales 

mediados por linfocitos T. Además, los queratinocitos que cubren el liquen plano 

cumplen una función significativa en el desarrollo de la enfermedad, ya que pueden 

ser otra fuente de citocinas quimioatrayentes y proinflamatorias que al parecer, son el 

blanco inmunológico de los linfocitos atraidos.27 

Características clínicas. Se presenta en hombres y mujeres de edad media. Los 

niños raras veces son afectados. La gravedad de Ja enfermedad suele ser paralela al 

grado de estrés del individuo. Se ha sugerido una relación entre el liquen plano e 

infección por hepatitis C. 27 

Existen varios tipos de liquen plano en la cavidad bucal. El tipo habitual es la 

forma reticular, caracterizada por las abundantes líneas queratósicas blancas y 
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entrelazadas (estrías de Wickham)qúe -creian~í.:in patrón 9n forma de encaje. La 

mucosa bucal es el sitio afectado con mayor frecuencia, aunque también se puede 

presentar sobre la iengua, encía y labio; El liquén'p(án() también se presenta con 

aspecto clínico en forma de placa, atrófic~. erosiy~ y buloso.22
• 
27 

:·.__;__·~~·~:- -----

Histopatología. Las características hitopatológicas varían según el tipo clínico de 

liquen plano. El liquen plano reticular consiste en áreas focales de hiperplasia 

epitelial en cuya superficie existe una gruesa capa de ortoqueratina o 

paraqueratina 17
• 

16
• 

22 con engrosamiento de la capa granular. 18 El estrato de células 

espinosas puede estar engrosado (acantosis), con crestas epiteliales cortas y 

puntiagudas ("en dientes de sierra"). 16
· 

22 La capa espinosa sufre degeneración por 

necrosis o licuefacción, característica que se observa como una banda delgada de 

coágulo eosinófilo. 22 Las células de la capa basal se encuentran degeneradas y 

edematizadas, llegando a unirse unas con otras produciendo auténticas cavidades. 17 

Se observa infiltrado de células linfocitarias y plasmáticas en el tejido conjuntivo 

subyacente. 18 Las áreas engrosadas del epitelio son las que clínicamente se 

observan como estrías de Wickham. Entre estas áreas el epitelio está adelgazado 

(atrófico), con pérdida de crestas. 22 Dentro del epitelio, específicamente en la capa 

basal y e~'\~ profundidad de la capa espinosa, en ocasiones existen cuerpos 

eosinófilos:"~~orfos, redondos u ovalados conocidos como cuerpos de Civatte. 17
• 

18
• 
22

• 

27 Se cree -- que representan queratinocitos apoptósicos (muertos) u otros 

component~~. epiteliales necróticos, 16
• 

20 los cuales, son transportados al tejido 

conjuntivo para su fagocitosis.22 

En pacientes con enfermedad de larga evolución, ocasionalmente se observan 

folículos linfoides en las zonas del tejido conjuntivo.22 

El liquen plano erosivo muestra un epitelio considerablemente adelgazado, con 

áreas que han perdido por completo sus crestas epiteliales. Se presenta un denso 

infiltrado de linfocitos T que oculta la membrana basal y se extiende hasta las capas 

media y superior del epitelio. En la mayoría de las áreas se observa licuefacción de 
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la membrana basal, -vacuoliiación y cdestruccióri de las celúlas basales, y en 

ocasiones, se prc;:iduce -!-lna separación subepiteliaL A lllenudo se pierde .el epitelio 

quedando expuestb~1-tejié:ióconJü~tivO'.subyac~nte:>Cos iif'lfocitos se sitúan sólo en 

una banda esfred1~ ~n la~ '~p~s s~pk'rtil:i~les d~I t~ji~6 co~juntivo.22 

El liquen plano en placa presenta una histologíá·sTmiÍar al liquen plano reticular, 

pero sin áreas atróficas intermitentes en el epitelio. Consiste en una 

hiperortoqueratosis o hiperparaqueratosis generalizada combinada con acantosis. 

Puede existir pérdida de crestas en el límite entre epitelio y tejido conjuntivo o una 

alteración de su forma, adquiriendo un patrón en "dientes de sierra". La membrana 

basal se encuentra engrosada. La banda de linfocitos T presente en el tejido 

conjuntivo superficial es menos densa que en el liquen plano reticular, y presenta 

pocas células inflamatorias en las capas profundas del epitelio.22 

En general, el diagnóstico hitológico del liquen plano es a menudo difícil y resulta 

muy útil el empleo de inmunofluorecencia,22 aunque no es decisivo para el 

diagnóstico puesto que se observa un patrón parecido en el lupus eritematoso y el 

eritema multiforme.27 Todas las formas de liquen plano serán negativas para 

anticuerpos lgG, lgM e lgA, pero positivas para ~I frbrinógeno. 22 

Tratamiento. Normalmente la transformación maligna del liquen plano parece ser 

baja, y sólo se presenta en las formas erosiva y atrófica, o en aquellas personas con 

antecedentes de abuso de tabaco y alcohol. 

No existe tratamiento específico, pero algunos fármacos resultan paleativos. Los 

corticosteroides se emplean por su capacidad para modular las reacciones 

inflamatorias e inmunológicas. Por su efecto antiqueratinizante e inmunomodulador, 

se pueden suministrar análogos de la vitamina A. 27 
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LEUCOEDEMA 

Es una alteración del epitelio bucal caracterizado por la acumulación de líquido 

(edema) en la capa de células espinosas;22 

Etiología. Se desconoce la causa que origina la lesión y por su relativa frecuencia 

entre ciertos grupos raciales, no se le considera enfermedad sino más bien una 

variante de normalidad. 22
• 

27 

Características clínicas. Generalmente se descubre como un dato incidental. Es 

asintomático, de distribución bilateral y aparece sobre la mucosa bucal. Presenta 

aspecto de una superficie membranosa (blanca o blanca grisácea) y difusa. En los 

casos más pronunciados se puede observar una capa blanquecina con cambios de 

textura en la superficie, incluyendo arrugas o pliegues. Al traccionar la mucosa bucal, 

se disipa el color opaco, excepto en los casos más avanzados. Con mayor frecuencia 

se observa en personas de raza negra. 22
• 
27 

Los grados leves de leucoedema son frecuentes y a menudo pasan inadvertidos. 22 

Histopatología. Los aspectos microscópicos del leucoedema consisten en 

aumento del grosor epitelial, 18 el cual se manifiesta por la presencia de 

paraqueratosis y acantosis. 27 Se observa notable edema intracelular y acumulo de 

glucógeno en la capa espinosa, lo cual produce células hipertróficas con citoplasma 

claro y núcleos picnóticos retraídos. 22 Las células edematosas que aparecen 

demasiado grandes y pálidas presentan un patrón reticular. 18 No hay alteraciones en 

la capa germinativa, ni cambios inflamatorios en el tejido conjuntivo subyacente. 18
· 
27 

El aspecto clínico de la lesión se debe a que en la capa superficial se encuentran 

retenidas células paraqueratósicas. 18 

Tratamiento. No requiere tratamiento. 
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NEVO ESPONJOSO BLANCO 

Es una enfermedad autosómica dominante. Aparece antes de la pubertad, es 

asintomática, intensamente plegada, de color blanca o gris y afecta. varios sitios de 

la mucosa bucal de manera bilateral y simétricamente. Las lesiones -son gruesas y 

poseen consistencia esponjosa. Aparece en la mucosa bucal aúnque también puede 

hacerlo en los bordes laterales de la lengua. 27 

Microscópicamente, el epitelio está engrosado y presenta espongiosis, acantosis y 

paraqueratosis. En el estrato espinoso se observa transformación hidrópica, 

condensación de citoplasma eosinofílico alrededor del núcleo y queratinización 

individual. Se pueden identificar columnas de paraqueratina extendidas desde la 

capa espinosa hasta la superficie. 22
• 
27 

La lesión no requiere tratamiento. 

DISQUERATOSIS.INTRAEPITELIAL BENIGNA (DIBH) 

También llamada enfermedad de Witkop, es una rara afección hereditaria 

autosómica dominante. Regularmente se inicia antes del primer año de vida e incluye 

conjuntivitis bulbar y lesiones bucales blancas, estas últimas, consisten en pliegues 

blancos, blandos y asintomáticos, y placas de mucosa esponjosa. Aparecen sobre la 

mucosa bucal, labial, comisura labial, piso de boca, superficies laterales de la lengua, 

encía y paladar.27 

Histopatológicamente presenta hiperplasia epitelial y acantosis, con alteraciones 

hidrópicas. Las células disqueratósicas, se observan en la mitad superficial del 

epitelio; las células normales se encuentran en la capa basal y espinosa inferior. Hay 

mínima infiltración de células inflamatorias en la lámina propia.22• 27 
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No requiere tratamiento. 

LESIONES BLANCAS RELACIONADAS CON TABACO NO FUMADO 

La edad, los períodos prolongados y la asociación con otros factores hacen que el 

tabaco no fumado desarrolle un patrón de queratinización semejante a piedra pómez 

en áreas de la mucosa bucal que en condiciones normales no se queratiniza.27 

La aspiración de rapé (tabaco finamente picado) aparentemente causa lesión con 

mayor rapidez comparado con el hábito de mascar tabaco. Los efectos irritantes del 

tabaco causan inflamación y queratosis. A continuación pueden aparecen cambios 

displásicos con el riesgo de una transformación maligna. La lesión es asintomática y 

se desarrolla en el área inmediata a la colocación del tabaco. El epitelio alterado 

presenta un aspecto de granular a rugoso y en los casos severos presenta pliegues 

intensos. 27 

Histológicamente se observa paraqueratosis, hiperplasia epitelial y los estratos 
,,· ,".-'...i_.,_ ---· - ._ ,_ - : 

superficiales pueden mostrar vacuolización o édema'. Hay infiltración de células 
inflamatorias y algunas veces displasia.27 ,_ - ·-~--_;-:·"_:__.,; ·, · ,.~<-

' . -· . 
El tratamiento incluye la interrupción del consumo' de tabi:l~o. biopsia y tratamiento 

.·';---;º·-·- - - -- . - -

quirúrgico de la lesión. 

LEUCOPLASIA PILOSA 

Representa una infección oportunista relacionada con la presencia del virus de 

Epstein-Barr (EBV). Afecta a individuos inmunodeprimidos.22 
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Es una lesión blanca ubicada a lo largo de los borc:fos laterales de la lengua, con 
' -. . . ' 

estructura variable que va desde una lesión plana en forma de placa, hasta 

prolongaciones papilares o filiformes; en Jos cás()~;rT1á~'Q'r~\l~s'i~ci6 eld~rso de Ja 

lengua se encuentra afectado. Puede ser unilateral c:fbilateral y:aúnno se comprende 

por que Ja superficie lateral de la lengua es ~Í~i~ib-pr~~il'eC:tp~;::~!f-i;-,~'.~~~c·é=~:~- _ -
- •• ;: • ~' ' • : •• , , : • •• - "'- -:·:__:-:; ~ ¡• -· -- •• ~ , '-- :, ·-~ • - --·' :' - - e····:-:·:<:~-:·· --

Histopatológicamente, la superficie prese~ta _hi~erqueratinización con formación 

de irregularidades y crestas. Se identifÍ~~ . hifas · de C. albicans: _·Las 'células 

espinosas sufren degeneración esferocític~· y tr~nsparencia peri nuclear .. El i9fi_ltrado 

de células inflamatorias es mínimo y las células de Langerhans están dispers¡,;'s .. Los 

estudios de inmunopatología demuestran la presencia de EBV en las células: 27
-

No existe tratamiento específico. Los paleativos utilizados frecuentemente son el 

aciclovir, ganciclovir, tretinoína y podofilina. 27 

CANDIDJASIS 

Es la infección micótica más común en boca. Es causada por C. albicans y 

especies r~l'acionadas. Se han identificado un gran número de formas, pero la más 

común es Ja pseudomembranosa aguda. Puede desarrollarse en cualquier sitio. Las 

características clínicas muestran lesiones en forma de placa y de consistencia 

blanda, que al desprenderse con alguna gasa deja una superficie eritematosa, 

erosionada o ulcerada y muchas veces dolorosa. Cuando Ja lesión no se ha 

desprendido debido a su evolución, los síntomas son mínimos.27
•
35 

En la histopatología se observan hitas con extensión de acuerdo a la intensidad de 

la lesión. Hay infiltración del epitelio con neutrófilos y formación de microabscesos 

superficiales. 27 
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El tratamiento depende de la severidad de la lesión y va desdecaplicaciones 

tópicas de nistatina o clotrimazol, hasta administración sistémica con anfotericina B, 

ketoconazol, fluconazol o itraconazol.27 

QUEMADURAS EN LA MUCOSA 

Las quemaduras en la mucosa bucal se relacionan con la aplicación de fármacos, 

soluciones blanqueadoras, enjuagues que contengan alcohol e incluso con el uso de 

pastas dentales. Si la lesión es leve aparece un eritema leve localizado, pero si la 

concentración del agente agresor es mayor, ocurre necrosis coagulativa superficial y 

como resultado se forma una membrana de color blanco. Por debajo ·de la 

membrana, la superficie es dolorosa y sangra con facilidad durante la manipulación.27 

Histopatológicamente hay necrosis cougulativa en todo el espesor. El trat~miento 
va de acuerdo al agente causal. 27 

HISTOPATOLOGÍA DE LA LESIÓN VIRAL 

Durante el período prodrómico a la formación de la vesícula viral, las células 

epiteliales infectadas muestran tumefacción citoplásmica debido al edema 

intracelular que comienza a desarrollarse; esto le da al citoplasma un aspecto 

vacuolar denominado degeneración vacuolar.22 Además, algunas células presentan 

cambios nucleares que consisten en marginación de la cromatina (material nuclear 

fuera del perímetro de la membrana nuclear).22
• 
27 

En la lesión viral, se forman grandes cuerpos de inclusión eosinófilos 

intranucleares o cuerpos de inclusión de Lipschütz. Estos cuerpos de inclusión son 

so 



estructuras eosinófilas, ovoides y homogéneas presentes dentro dél -nüC:leo, los · 

cuales, tienden a desplazar periféricamente al nucléolo y a la cromatina nuclear; este 

desplazamiento produce a menudo un halo de periirlC::lusi~nY-, 1 ª<- :' > · 
Es posible que varias células adyacentes se fu.sion~n:~ pa~~ : p~od~cir células 

gigantes (policariones multinucleados). 16
· 

17
• 

24 Sus nú~l~~~~son. homogéneosy-de 

apariencia clara, con evolución a un aspecto de vid;io de's'iustrado. 17 

Las cualidades adhesivas de la célula disminuyen debido a que los puentes 

intercelulares comienzan a desaparecer, producto de la acumulación de edema intra 

e intercelular (acantólisis), lo que da como resultado lisis celular. 22
• 

24
• 

27 Lo anterior 

explica las vesículas intraepiteliales que se observan clínicamente. 16 En esta etapa, 

ocasionalmente se presentan células epiteliales gigantes multinucleadas. 16
• 
22

• 
24 

El examen microscópico de una vesícula intacta revela una vesícula intraepitelial 

llena de líquido que contiene fibrina, células epiteliales degeneradas vacuoladas, 

células multiriuc.leadas y células inflamatorias. El gran número de virus liberados no 

es visible al(rnicroscopio óptico. La base de la lesión puede presentar una capa de 

células ba's~íe's\intacta, o con mayor frecuencia una zona inflamada de tejido 

conjuntivo'6 t~jidci~d'.~ granulación. 22 
,-,--

-- .. " --· ·-

Cuand~ s~· r~~pen las vesículas, las cuales están formadas principalmente de 

trasudado claro, la superficie del tejido se cubre de un exudado formado de fibrina, 

leucocitos polimorfonucleares y células degeneradas.18
• 

22 

Los coilocitosis se observan en la lesión viral. Son células espinosas superficiales 

o células superficiales del epitelio con atipia nuclear (núcleos hipercromáticos 

irregulares) que presentan un halo perinuclear claro (citoplasma vacuolado claro), 

considerados estos, efectos citopáticos del virus. 16
• 
22

• 24 
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 

Uno de los principales problemas a los que nos enfrentamos los alumnos y los 

Cirujanos Dentistas de práctica general, es al correcto diagnóstico clínico de las 

lesiones que se presentan en la cavidad bucal, en especial, aquellas que son 

blancas y que se relacionan con algún grado de displasia epitelial. 

JUSTIFICACIÓN 

Los cambios celulares en las lesiones hiperqueratósicas diagnosticadas 

clínicamente como queratosis fricciona! son de tipo hiperplásico. Este último; como 

proceso proliferativo, 'constituye riesgos para desarrollar algún grado de displasia 

epitelial. 

HIPÓTESIS 

Es posible que en una lesión blanca diagnosticada clínicamente como queratosis 

fricciona!, se puedan encontrar cambios displásicos. 

HIPÓTESIS NULA 

Las lesiones blancas provocadas por traumatismo crónico, como en el caso de la 

queratosis fricciona!, no presentan cambios displásicos. 
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OBJETIVO GENERAL 

Analizar y describir las alteraciones epiteliales de lesiones diagnosticadas 

clínicamente como queratosis fricciona! , las cuales fueron proporcionadas por el 

laboratoriode patología, para la búsqueda de casos con displasia epitelial. 

OBJETIVOS ESPECÍFICOS 

Buscar cambios displásicos en queratosis fricciona!. 

Tratar de relacionar el diagnóstico emitido por el clínico y tomado .de los 

expedientes del laboratorio de patología,. con los hallazgos histopatológicos 

encontrados. 

Digitalizar las imágenes de los casos para mayor comprensión de los mismos. 

MATERIAL Y MÉTODO 

Se utilizaron 30 casos de lesiones diagnosticadas clínicamente como queratosis 

fricciona! existentes en el archivo del Laboratorio de Patología Clínica y Exp~riTental 

de la Facultad de Odontología de la U.N.A.M. 

El material utilizado estaba incluido en parafina y fue teñido con la té~nica rutinaria 
,·>Y 

de hematoxilina y eosina que consiste en: . . . . .. · ..... . 

Fijar el tejido en formalina al 10% durante un período d~ 12 á 24 horas. 
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Lavar a chorro de agua de tres a seis horas-paráeliminar del tejidc) la sOfución 

fijadora. 

Colocar. elt~jido en·el,hiJtc>l<ihette:'!dJsl"lici~ata6ióÍ1'(~16bKC:)1'13Ó0 , ,:alcohol· 70º, 

alcohol 80°;' ~ibat10196° ;·a1éotiai)36o; al;;oholÚ óo~ .. ~l¿ohol 100°, ~lcohol 100°, 
xilol, xilol,-xilól) e infiltración en parafina (pa,rafina;parafina) por un periodo'de 

17 horas aproximadamente. 

Orientación e inclusión en parafina. La parafina que se utiliza en este paso 

deberá estar en estufa a 56º C. 

Congelar. 

Cortes en parafina de cuatro a seis micras. 

Extender los cortes histológicos en el portaobjetos, utilizando para ello alcohol 

al 30 %; posteriormente se coloca el tejido en una tina de flotación a una 

temperatura menor al punto de fusión de la parafina, es decir, a 40º C, esto 

servirá para extender al máximo el tejido y evitar que el corte presente 

dobleces. 

Con la ayuda de un portaobjetos, "pescar" el tejido extendido en la tina y 

dejarlo secar. Una vez seco el tejido, la laminilla se coloca en una plancha de 

calor a una temperatura de 58 a 60º C por un periodo de 1 O a 15 minutos, 

esto ayudará a que el corte se adhiera al portaobjetos. 

Llevar el portaobjetos con el corte al tren de tinción para: 

a) Desparafinar e hidratar hasta agua corriente. 

b) Teñir con hematoxilina de tres a cinco minutos. 

c) Lavar en agua corriente por cinco minutos. 

d) Virar en solución Scott por un minuto. 

e) Lavar en agua corriente por cinco minutos. 

f) Contrastar con eosina por un minuto u 80 baños más o menos. 

g) Deshidratar, aclarar y montar. 

Una vez que las laminillas fueron teñidas, se observaron al microscopio óptico. 

Se describieron las características celulares de cada uno de los casos. 
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Se tomaron microfotografías de las lesiones más representativas con un 

fotomicroscopio AXIOPHOT marca Carl Zeiss. Las microfotografías incluyeron toma 

de diapositivas y fotografías impresas en papel mate.· 

A las fotografías impresas en papel mate, se les tomo una· nueva fotografía· con 

una cámara digital MAVICA. 

Las imágenes fueron capturadas en disco de 3 112 y digit~lizadas.en el programa 

Paint. 

Con la fotografía de fondo, se digitalizó la imagen en el programa Paint, y se 

resaltaron las características celulares más importantes. 

Se agruparon los hallazgos histopatológicos más importantes de las lesiones, por 

medio del programa Microsoft Excel. 

Se obtuvo el porcentaje de las lesiones estudiadas y se representaron en gráficas 

por medio del programa Microsoft Excel. 
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RESULTADOS 

DESCRIPCIÓN MICROSCÓPICA DE LOS CASOS 

FOI 262 98. Se observa un epitelio escamoso estratificado hiperortoqueratinizado 

con algunas zonas de hiperparaqueratinización. Hay hiperplasia basal. Algunas 

zonas del epitelio muestran acantosis severa y otras zonas muestran acantosis 

moderada. El edema intracelular es muy notorio. Los gránulos de queratohialina, se 

convierten gradualmente en ortoqueratina a medida que se acercan al estrato 

superficial. Presenta una mitosis por campo óptico a 400 aumentos. Resultado: 

hiperortoqueratosis. 

FOI 263 98. El corte muestra un epitelio escamoso estratificado paraqueratinizado. 

Hay hiperplasia basal. La presencia de acantosis es leve. Existe edema intracelular. 

El infiltrado de células inflamatorias que se observa es crónico linfoplásmocitario. En 

algunas áreas, el epitelio se encuentra disrupcionado y con hemorragia. Se observa 

menos de una mitosis por campo a 400 aumentos. Resultado: paraqueratosis. 

Algunos de los detalles de la lesión se muestran en las figuras 4 A y 4 B. 

Fragmento; de tejido 

Fig.4A. 

Fig. 4 B. Microfotografía a 100A. 
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FOI 264 98. Se observa un epitelio escamoso estratificado paraqueratinizado. 

Presenta hiperplasia basal y la acantosis es severa. Existe edema intracelular. La 

capa superficial del epitelio tiene una gran cantidad de células nucleares, esto indica 

la paraqueratinización; a este nivel, observamos una zona con leucoedema. El 

infiltrado inflamatorio es difuso. Observamos menos de una mitosis por campo a 400 

aumentos. Resultado: paraqueratosis. 

FOI 265 98. El epitelio es plano estratificado hiperqueratinizado con algunas zonas 

de hiperparaqueratinización. La acantosis es severa en algunas zonas y moderada 

en otras. El edema intracelular es notorio. En el corte podemos observar clavos 

epiteliales, papilas e islas de tejido conectivo. Se observa menos de una mitosis por 

campo a 400 aumentos. Resultado: hiperqueratosis. Figuras 5 A y 5 B. 

Clavos 
epitelill.lec h:lu de tepdo 

conectivo 

Fig. 5A. 

Tejdo corf,XltJvo 

Fig. 5 B. Microfotografia a 100A. 

FOI 266 98. Observamos epitelio escamoso estratificado hiperparaqueratinizado. 

Presenta hiperplasia basal; hay zonas localizadas de acantosis severa y acantosis 

moderada. Observamos edema intracelular. Presenta una mitosis por campo óptico a 

400 aumentos. Resultado: hiperparaqueratosis. 
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FOI 267 98. En el corte se observa epitelio escamoso estratificado 

hiperortoqueratinizado, el cual presenta hiperplasia basal, hipercromatismo y 

acantosis leve, también se observa queratinización individual. El estrato que contiene 

los gránulos de queratohialina es de gran espesor; el edema intracelular es 

localizado, hay degeneración hidrópica. Observamos pérdida de la interfase entre el 

epitelio y el tejido conjuntivo, también se puede observar desprendimiento del 

epitelio. Presenta infiltrado de células inflamatorias linfocitario en banda. El epitelio 

muestra más de una mitosis por campo a 400 aumentos. Resultado: liquen plano. 

Las características histopatológicas de la lesión se muestran en las figs. 6 A al 6 H. 

Fig.6A. 

' 
·>.:...:. ~~*i;:2s~-~::.~-U 

~~-":ll14 ;,'~ Ttjdo e~ DesprencWr.enlo epiteMI 

Fig. 6 C. 

Fig. 6 B. Microfotografía a 100A. 
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Fig. 6 E. Fig. 6 F. Microfotografía a 200A. 

Célul.as inRamatoriat teildo con¡unhvo 

Fig.6G. 
Fig. 6 H. Microfotografía a 400A. 

FOI 268 98. El epitelio que se muestra es escamoso estratificado 

hiperortoqueratinizado con zonas de paraqueratinización. Se observa hiperplasia 

basal y acantosis severa. Los gránulos de queratohialina en el estrato granular son 

muy notorios. El edema intracelular es acentuado. Podemos observar la presencia de 

melanina en diferentes partes del corte. El corte histológico muestra numerosas islas 

de tejido conjuntivo. Hay menos de una mitosis por campo a 400 aumentos. 

Resultado: hiperortoqueratosis. 
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FOI 269 98. El epitelio que se observa en el corte histológico, es plano estratificado 

hiperortoqueratinizado con zonas de hiperqueratinización. El infiltrado de células 

inflamatorias es difuso de tipo linfoplasmocitario. La presencia de acantosis es 

moderada en algunas zonas y leve en otras. Los gránulos de queratohialina se 

encuentran bien marcados en la capa granular. La capa córnea presenta células 

aplanadas, libres de organelos celulares. Se aprecian clavos epiteliales largos y 

delgados e islas de tejido conjuntivo. A 400 aumentos se observa menos de una 

mitosis por campo. Resultado: hiperortoqueratosis. 

FOI 270 98. El corte histológico muestra epitelio escamoso estratificado 

hiperortoqueratinizado. Se observa hiperplasia basal, hipercromatismo nuclear y 

acantosis severa. Existe formación de papilas bulbosas, presenta edema intracelular 

y el infiltrado de células inflamatorias es denso con algunas zonas localizadas 

difusas. Los gránulos de queratohialina se encuentran bien marcados. Se pueden 

apreciar mas de tres mitosis por campo a 400 aumentos. Resultado: displasia 

moderada. Las figs. 7 A al 7 L muestran el patrón representativo de la lesión. 

Fig. 7A. 
Fig. 7 B. Microfotografía a 100A. 
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Hipe.-c1~hsmo 

"'"""' 

Hiperc1omatmno nude<'l!I 

Fig. 7C. 

Fig. 7 E. 

Fig. 7G. 

TESIS CON 
FALLA DE ORIGEN 

Fig. 7 D. Microfotografía a 200A. 

Fig. 7 F. Microfotografía a 400A. 
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Fig. 7 J. Microfotografia a 200A. 

Fig. 71. 

Fig. 7 K. Fig. 7 L. Microfotografia a 200A. 

FOI 271 98. El epitelio observado es plano estratificado paraqueratinizado con 

algunas zonas de queratinización. Presenta hiperplasia basal. Muestra acantosis 

leve. Hay edema intracelular e infiltrado focal crónico localizado de células 

inflamatorias. El tejido muestra menos de una mitosis por campo a 400 aumentos. 
Resultado: paraqueratosis. 

FOI 272 98. Epitelio plano estratificado hiperortoqueratinizado con zonas de 

paraqueratinización. Presenta hiperplasia basal, hipercromatismo nuclear y acantosis 

severa; existe edema intracelular. En el corte se observa formación de papilas 
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bulbosas en forma localizada (figuras 8 A al 8 D). Se observan más de dos mitosis 

por campo a 400 aumentos. Resultado: displasia leve localizada. 

Fig. 8A. Fig. 8 B. Microfotografía a 100A. 

Fig.8C. Fig. 8 D. Microfotografía a 200A. 

FOI 273 98. En el corte se observa epitelio escamoso estratificado 

hiperqueratinizado. Presenta hiperplasia basal e hipercromatismo nuclear. La 

acantosis es leve. Hay edema intracelular y el infiltrado de células inflamatorias es 

difuso leve. Presenta menos de una mitosis por campo óptico a 400 aumentos. 

Resultado: displasia leve. 

TESIS CON 
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FOI 274 98. Se observa epitelio escamoso estratificado hiperparaqueratinizado; 

presenta hiperplasia basal y acantosis leve. El estrato más supeñicial muestra gran 

cantidad de células aplanadas y nucleadas. Hay menos de una mitosis por campo 

óptico a 400 aumentos. Resultado: hiperparaqueratosis. 

FOI 275 98. El epitelio que se observa es plano estratificado hiperparaqueratinizado. 

Presenta hiperplasia basal, hipercromatismo nuclear y acantosis severa. El edema 

intracelular es acentuado. Las mitosis son menos de una por campo a 400 aumentos. 

Resultado: displasia leve. 

FOI 276 98. El epitelio es escamoso estratificado hiperparaqueratinizado con zonas 

de paraqueratinización. Presenta hiperplasia basal, hipercromatismo nuclear y 

acantosis severa. Hay edema intracelular y el infiltrado de células inflamatorias es 

denso localizado. A 400 aumentos se observa menos de una mitosis por campo. 

Resultado: liquen plano. Los detalles de la lesión se aprecian en las figs. 9 A y 9 B. 

Fig. 9A. 

lntiói ... toriiocMJl"'1 
inl~Of~l 

Fig. 9 B. Microfotografía a 200A. 

FOI 277 98. Las figuras 10 A al 10 D muestran un epitelio escamoso estratificado 

hiperparaqueratinizado con zonas de hiperqueratinización. Presenta hiperplasia 

basal, hipercromatismo nuclear y acantosis severa. Hay edema intracelular 

localizado, así como infiltrado de células inflamatorias localizado. Se observa una 
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zona focal de necrosis. Presenta menos de una mitosis por campo a 400 aumentos. 

Resultado: displasia leve localizada cercana al área de necrosis. 

Hiper ratiniz8Ción 

Infiltrado de célula$ irll.lmclloriai 

Fig. 10 A. 

Zona local de necrcms 

Fig. 10 C. 

Zona loe.al de 
necrosis 

Fig. 1 O B. Microfotografía a 100A. 

Fig. 10 D. Microfotografía a 200A. 

FOI 278 98. El epitelio observado es plano estratificado hiperparaqueratinizado. 

Presenta hiperplasia basal, acantosis moderada, así como queratinización individual. 

Los clavos epiteliales son gruesos y profundos. Presenta menos de una mitosis por 

campo óptico a 400 aumentos. Resultado: hiperparaqueratosis. Las figuras 11 A al 

11 D muestran los rasgos hitológicos de la lesión. 
----·--··t : ·· · -¡)'í1~c:;¡~ CON i 
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lnUtlado de cék.Jlas 
Jril.vnatooM 

Fig. 11 A. 

Fig. 11 C. 

Fig. 11 B. Microfotografía a 100A. 

Fig. 11 D. Microfotografía a 200A. 

FOI 279 98. El epitelio es escamoso estratificado hiperparaqueratinizado. Presenta 

hiperplasia basal, acantosis moderada y edema intracelular. El corte histológico está 

muy vascularizado. Podemos observar menos de una mitosis por campo óptico a 400 

aumentos. Resultado: hiperparaqueratosis. 
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FOI 280 98. Las figuras 12 A y 12 B presentan un corte histológico de epitelio 

escamoso estratificado hiperortoqueratinizado con zonas de paraqueratinización. En 

el epitelio se observa hiperplasia basal e hipercromatismo nuclear. Presenta zonas 

localizadas de acantosis tanto leve como severa. Se observa una mitosis por campo 

óptico a 400 aumentos. Resultado: hiperortoqueratosis. 

&-zinUos de querdohialma liperurtoquendiniznci6n 

Fig. 12 A. Microfotografía a 100A. Fig. 12 B. 

FOI 281 98. El epitelio que se observa es escamoso estratificado no queratinizado. 

Presenta acantosis moderada, el edema intracelular es acentuado y el infiltrado de 

células inflamatorias es leve. A 400 aumentos se observa menos de una mitosis por 

campo. En las figuras 13 A y 13 B se aprecia el patrón histológico de la lesión. 

Resultado: leucoedema. 

Fig.13A. 
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Fig. 13 B. Microfotografía a 100A. 

67 



FOI 282 98. El corte histológico muestra un epitelio escamoso estratificado 

hiperqueratinizado. Presenta hiperplasia basal, acantosis leve y edema localizado. 

Los clavos epiteliales son delgados y profundos. Se observa una mitosis por campo 

óptico a 400 aumentos. Resultado: hiperqueratosis. 

FOI 283 98. Observamos un epitelio escamoso estratificado hiperortoqueratinizado 

con hiperplasia basal, acantosis severa y edema intracelular localizado. Se observa 

más de una mitosis por campo a 400 aumentos. Resultado: hiperortoqueratosis. En 

las figuras 14 A y 14 B podemos apreciar dos células en actividad mitósica. 

Hiperp"'5ia b"'561 

Fig. 14 A. Fig. 14 B. Microfotografía a 400A. 

FOI 284 98. El corte histológico presenta un epitelio escamoso estratificado no 

queratinizado. Se observa hiperplasia basal, acantosis severa, edema intracelular y 

el infiltrado de células inflamatorias es localizado difuso. Los clavos epiteliales que se 

observan son gruesos. Observamos una mitosis por campo a 400 aumentos. 
Resultado: lesión viral. En las figuras 15 A al 15 O se pueden observar algunas 

características histopatológicas de la lesión viral. 
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Fig.15A. 

Fig.15 C. 

Fig. 15 B. Microfotografía a 100A. 

Fig. 15 D. Microfotografía a 100A. 

TESIS CON 
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FOI 285 98. El epitelio es escamoso estratificado hiperortoqueratinizado. Presenta 

hiperplasia basal, hipercromatismo nuclear y acantosis leve. Existe edema 

intracelular localizado. El tejido muestra clavos epiteliales gruesos. Se observa una 

mitosis por campo a 400 aumentos. Resultado: hiperortoqueratosis. 

FOI 286 98. Observamos un epitelio escamoso estratificado paraqueratinizado. El 

epitelio muestra hiperplasia basal, acantosis severa y edema intracelular. A 400 

aumentos se presenta menos de una mitosis por campo. Resultado: leucoedema. 

Las figuras 16 A y 16 B muestran las características histopatológicas del corte. 
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Fig.16A. Fig. 16 B. Microfotografía a 100A. 

FOI 287 98. El epitelio es escamoso estratificado hiperparaqueratinizado. Presenta 

hipercromatismo nuclear y acantosis severa. Existe leve queratinización individual. El 

epitelio muestra congestión vascular. Las mitosis son menos de una por campo 

óptico a 400 aumentos. Resultado: hiperparaqueratosis. 

FOl 288 98. 

Se observa un epitelio escamoso estratificado hiperortoqueratinizado con zonas de 

hiperqueratinización. Se puede observar hiperplasia basal e hipercromatismo 

nuclear. Presenta áreas con acantosis severa y otras con acantosis moderada. Hay 

queratinización individual y presenta edema intracelular localizado. En el epitelio se 

observa más de una mitosis por campo a 400 aumentos. Resultado: 

hiperortoqueratosis. 

FOI 289 98. En las figs. 17 A y 17 B observamos un epitelio escamoso estratificado 

hiperparaqueratinizado con zonas de hiperqueratinización. El epitelio presenta 

hiperplasia basal, hipercromatismo nuclear, acantosis moderada y edema 

intracelular. Se observa una mitosis por campo a 400 aumentos. Resultado: 

hiperparaqueratosis. 
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Fig. 17 A. Fig. 17 B. Microfotografía a 100A. 

FOI 290 98. El epitelio es escamoso estratificado hiperortoqueratinizado con zonas 

de hiperqueratinización y no queratinización. Presenta hiperplasia basal, 

hipercromatismo nuclear, acantosis moderada y edema intracelular. El corte 

histológico presenta áreas con leucoedema. Hay una mitosis por campo a 400 

aumentos. Resultado: hiperortoqueratosis. 

FOI 291 98. El epitelio es escamoso estratificado hiperparaqueratinizado. Se puede 

observar la presencia de hiperplasia basal y acantosis severa. Se aprecia una mitosis 

por campo a 400 aumentos. Resultado: hiperparaqueratosis. 

PORCENTAJE DE LAS LESIONES EN BASE A LOS HALLAZGOS 

HISTOPATOLÓGICOS ENCONTRADOS 

Tejido epitelial. 

En el estudio histopatológico consideramos la presencia de las siguientes 

características: hiperplasia de células basales, hipercromatismo nuclear, acantosis, 

edema intracelular y patrón de queratinización. 
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El epitelio mostró una gama de características histológicas que se manifestaron de · 

la siguiente máne.ra: .de los 30 casos, en 26 (86.Sf3 %) .sep,resentó. hi~~rpla~ia basal; 

13 ( 43. 33 <%) mostraron··.•· hip0rcforriatisil10 3nUclear; 'cUat'ro•t(13. 33: -% ) •tuvieron 
· ' "· '· '· · ·• ·· · · · ' ·· •· ··' e·'·. ·· ·' ··· · .. :• ·, · ···· t.,··· - · 

queratinizaciól'l indivi.~u8:1;:. en\ dos (6:s6·· %)se enéohtrÓ. formé3Ción.de.• .. papilas 

bulbosa~;-~n-.3¿;(1 cioo/o)';·~~~·cil:>~~·r-v¿ a~nto~is; el edema intracelula~ sépres~ntó en 

22 casósc73~3s'.-%'>.t·s~16'~W·~~o(3.33 %) se observó necrosis epitelial..L 
,' • • ''" ".,:~>.~:.,: ;~·.,: ,,;n-

;• ''·>./ ;;' L·:~-:~:tJ_.:;·,_~:·· .. ,,,. .... 

Respecto.al gf~do'.ci9°~queratinización epitelial de los 30 casos, se obtuvieron los 

siguientes porc~~t~j~sé: dos no queratinizadas (6.66 %); cuatro con 

paraqueratinización (13.33 %); 10 con hiperparaqueratinización (33.33 %); tres con 

hiperqueratinización (10 %); y 11 con hiperortoqueratinización (36.66 %). · 

Tejido conjuntivo. 

El infiltrado de células inflarT1atorias se presentó con una di.stribución topográfica 

predominante en el tejido conjuntivo. 

La intensidad del infiltrado de células inflamatorias se catalogó como leve, 

moderado y severo. En 20 casos (66.66 %) no se encontró infiltrado de células 

inflamatorias. Cuatro casos (13.33 %) presentaron infiltrado leve; en dos casos (6.66 

%) se observó infiltrado moderado; y en cuatro casos (13.33%) se presentó infiltrado 

de células inflamatorias severo. 

De los 30 casos estudiados, uno (3.33%) presentó congestión vascular; en igual 

número encontramos hemorragia; y uno más, estuvo altamente vascularizado. La 

pérdida de la interfase entre el epitelio y el tejido conjuntivo se observó en dos casos 

(6.66 %). Los hallazgos histopatológicos más representativos de las lesiones 

estudiadas se agrupan en la tabla 1. 
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FOl 266 98 . . . . 1 . 
FOl 267 98 * . . * * * * . * +1 . 
FOl 268 98 . . * * * * -1 . 
FOl 269 98 . . . . -1 . 
FOl 270 98 . . . * . * * . +3 * 
FOl 271 98 . . * * * -1 * 
FOl 272 98 . . * * * . . +2 . 
FOl 273 98 . * . * * . -1 * 
FOI 274 98 . . . -1 * 
FOl 275 98 * . . * . -1 * 
FOl 276 98 . . . * * * . -1 . 
FOJ 277 98 . . * . * . * -1 . 
FOJ 278 98 . . . * * -1 . 
FOl 279 98 . . . . -1 . 
FOJ 280 98 . . * . . 1 . 
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FOJ 282 98 . . . . 1 . 
FOJ 283 98 . . . * * +1 * 
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Tabla 1. Hallazgos histopatológicos de las lesiones 
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Displasia epitelial. 

Se describió Ja presencia yausencia de displasia epitelial de acuerdo a Jos 12 

parámetros de Ja O.M.S., mi~mos que ya fueron mencionado.s. 

De las 30 mues~r~~. cinco (FOI 270; FOI 272, FOl273, FOI 275 y FOI 277) 

presentaron. rasgos de displasia epit~lial, Jo qu~ représ~ntó el 16.66 % del total de 

casos; 

. . 

Siguiendo con. l~s. características de displasia epitelial, de. los cinco casos 

encontrados (17 %); solo uno presentaba di~piasi~ <moder~c:l~ (f=OI 270), esto 
- · \- - .,. -·- • .. · · ." - · - - - · · 1 -~ ,_-.-: ~- _,- ,. -·- • ·", •· · -r·. ·- ~- . ·. -' · .: '" · 

representa una frecuencia d~I 3.5 º/o. El grupo don m~yor'inhidencia fue la displasia . . 
leve localizada con cuatro casos, este grupo constituye el 13.5 % de displasias 

encontr~das.'Los r~sultados de Ja displasia epitelial se encuentran representados en 

Ja gráfica 1. 

DISPLASIA EPITELIAL 

¡;¡;¡¡Sin displasia 

D Con displasia 

111 Displasia leve 

!:iJ Displasia moderada 

Gráfica 1 

TESIS CON 
FALLA DE ORIGEN 

Los resultados de nuestros casos muestran la existencia de varios parámetros de 

displasia epitelial, pero hay unos que se presentan con mayor frecuencia que otros. 
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En· este sentidO; la hiperplasia de células basales y el hipercrornatismo nuclear han 

sido los paÍámetros de presentación más frecuentes. Por otra parte, la presencia de 

papilas enforrr1a"deg6ta:y 91.·al.riiénto:de aetiv'idad.fuit'c:;síca:. son los ··rasgos con 
' .. '' ... '. :.·· .. · ," : -·· ,·: . .. ' .. -, ' . ·.· -.·· ... ·.···· .·· . 

menor frecúencia, pero no por ello dejan.dé serimpOrtantes:• 
=-o·.~:~~~-~oc.;~-_:~i-~-;;.~~~::~;~~:j~~~;~,:-~~~-~-~ ::;:;~;_:~~'.-·~:~L~"~- ·_,;_~~~~-:~~+~~~~;-~~-,~~~~~-~·='=~-~~= -~- ==,~~--~=--· 

-=- --- ,__, - '""-: ~ -"'':~~'"' _'. __ -_'.. - ~'---Y-:·.~,-"",: 

. Respecto a '>los • '.haÚ~zgos ; de'·• rn.it()%i.s~;;; p~r carlipó' Óptico, se realizaron 

observaciones al. microscopio a 400 aumentos;' Los porcentajes obtenidos fueron los 

siguientes:16 lesiones (53.44 %) con men;~d~·:0~a~itosis por campo óptico, nueve 

muestras (30 %) con una mitosis por campo óptico; tres (1 O %) con más de una 

mitosis por campo y dos lesiones (6.66 %) con más de dos mitosis por campo. 

MITOSIS POR CAMPO 

Gráfica 2 

W Menos de una mitosis 

•Una mitosis 

O Más de una mitosis 

O Más de dos mitosis 

'rESlS CON 
FALLA DE ORIGEN 
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Displasia epitelial en relación con el patrón de queratinización. 

El patrón de queratinización encontrado en los casos que presentaron displasia 

epitelial fue el siguiente: dos casos con hiperortoqueratinización (6.66 %); un 

porcentaje similar se observó con hiperparaqueratinización; y sólo un célso (3.33 %) 

presentó hiperqueratinización. 

Las variantes de estos casos fueron las siguientes: de los dos casos que se 

encontraron con hiperortoqueratinización, uno de ellos presentaba zonas 

combinadas de paraqueratinización. Respecto a los casos de 

hiperparaqueratinización, uno alternaba con zonas con hiperqueratinizacion. El caso 

de hiperqueratinización no tuvo combinación. 

Al catalogar a las 25 lesiones restantes que no presentaron displasia epitelial 

(83.33 %), encontramos que nueve (30 %) presentaron hiperortoqueratinización, de 

fas cuales seis poseían combinación con otro tipo de queratinización; ocho (26.66 %) 

mostraron hiperparaqueratinización, de las cuales dos casos tuvieran otro tipo de 

queratinización; cuatro lesiones (13.33 %) presentaron paraqueratinización, de las 

cuales una tuvo combinación; dos casos (6.66 %) se hallaron con 

hiperqueratinización, y uno de ellos con combinación; y en dos casos (6.66 %) se 

presentó una no queratinización sin combinación. 

Respecto al infiltrado de células inflamatorias que presentaron los casos que se 

hallaron con displasia epitelial, este fue de predominio linfocitario, tres de ellos (1 O%) 

presentaron infiltrado inflamatorio leve o moderado localizado, y dos casos (6.66 %) 

no presentaron infiltrado inflamatorio. 
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Resultado histopatológico de las lesiones. 

De los 30 casos estudiados (gráfica 3), ocho lesiones (26.66 %)presentaron 
.. ·' - ; 

rasgos de hiperortoqueratosis (FOI 262, 268, 269, 280,.283, 285, 288 y 290); siete 
. . . . -

casos (23.33 %) presentaron hiperparaqueratosis (FOl·2SS;•2l4~0278,'~7S,"'2B7, 289· 
• •••• .... • ·-- ·-·~_, .• · -·'·-----··· ''·". ·-o'.:_•··• - .'-'-'· '·-o·,•" -, ·., ... -

y 291 ), cinco muestras (16.66 %) resultarm"l serdjsplasi,a's __ (Fc)F~!6.'?f2/?y3; 275 y 

277), tres casos mas •. (1 o %)< fueron paraqu'ei~tosls.'(~Ól_ •• 263;1:264 y.~2i1j:y dos 

lesiones (6.66 %> ~:·~~~;~;;t;¡~l"l 66rifWi;;~~tjt~-;~t6si~·('For'26s· ;·282). Á~í mismo, se 

encontraron dos _casos (6.66%) con leucoedema (FOI 281 y 286), dos (6.66%) liquen 

plano (FOI 267 y 276) y sólo un caso (3.33 %) presentó lesión viral (FOI 284). 

RESUL TACO HISTOPATOLÓGICO DE 
LAS LESIONES 

c:J Lesión viral i;;:J Liquen plano 
cm Hiperqueratosis 111 Paraqueratosis 

¡;;¡¡¡ Leucoedema 

• Displasia 
• Hiperparaqueratosis • Hiperortoqueratosis 

Gráfica 3 

TESIS CON 
FALLA DE ORIGEN 77 



DISCUSIÓN 

Las alteracio.nes en ,el epitelio bucal se presentan en diversas formas y grados. En 

el caso de la queratosis friccional, los cambios que se originan son el reflejo de la 

gran-actividad-celular que hay en la lesión. La hiperplasia, como proceso proliferativo, 

constituye· un riesgo para desarrollar una entidad más severa como es el caso de la 

displasia epitelial. Cuando se presenta algún grado de displasia, la lesión puede 

clasificarse de acuerdo a ciertos parámetros, que entre otras características, basan 

su criterios en el tamaño, forma y distribución de las células afectadas. De esta 

manera, se correlacionan las lesiones y se determina cuando existe una alteración 

mayor, para así poder pronosticar el curso de una patología. 

Reichart, 16 Bagán21 y Shklar,29 mencionan que histopatológicamente, la mayoría 

de las queratosis fricciona! presentan hiperqueratosis, hiperparaqueratosis y 

acantosis, ello se debe a la acción hística que corresponde a una reacción protectora 

contra el traumatismo que se presenta. Lo anterior concuerda con el estudio que 

realizamos, ya que de las 30 lesiones que se diagnosticaron clínicamente como 

queratosis fricciona!, 1 O presentaron hiperortoqueratosis, tres lesiones mostraron 

hiperqueratosis, en igual número se presentó la paraqueratosis y nueve fueron 

hiperparaqueratosis. Sin embargo, hubo cinco lesiones que no correspondieron a 

queratosis fricciona!, de las cuales dos presentaron características de leucoedema, 

dos con rasgos de liquen plano y una con histopatología correspondiente a lesión 

viral. En los casos de queratosis donde encontramos rasgos de displasia epitelial, 

observamos que en dos de las lesiones se presentó hiperortoqueratinización, dos 

con hiperparaqueratinización y una con hiperqueratinización. Así mismo, en todas 

ellas se observaron grados variables de acantosis. 

Reichart16 y Regezi,20 señalan que en la queratosis fricciona! a nivel de tejido 

conjuntivo se presentan pocas células inflamatorias; de las 30 lesiones que 

estudiamos, en 20 casos (66.6 %) no observamos infiltrado de células inflamatorias y 

en los 1 O casos restantes se encontró un infiltrados de leve a moderado, a excepción 
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de los casos de liquen plano en donde el infiltrado fue acentuado, tal como lo indican 

Shafer17 y Sapp18
• 

Para los casos en los que encontramos rasgos de displasia epitelial, en tres de 

ellos observamos infiltrado de células inflamatorias y en dos de ellos no se encontró 

infiltrado. Sapp, 18 señala que las áreas con displasia epitelial a menudo presentan 

infiltrado de células inflamatorias en el tejido conectivo subyacente y que las células 

se extienden hacia las capas más profundas del epitelio. Es posible que los casos en 

los que no observamos infiltrado, se haya presentado la ausencia debido al tiempo 

de evolución de la lesión o al número de factores inductores de la misma. 

Reichart16 y Regezi,20 indican que por su naturaleza, en la queratosis friccional es 

difícil que ocurra transformación maligna, sin embargo, nuestros resultados señalan 

que de las 30 lesiones estudiadas, cinco (17 %) presentaron características de 

displasia epitelial. Estos resultados son significativos, debido a que la literatura no 

reporta a la queratosis friccional como patología que presente algún grado de 

displasia epitelial, y bajo esta condición, nuestro estudio puede servir para ser 

comparado con otros. 

Kramer, 11 Sapp, 18 Shklar,29 Silverman44 y Rich,45 señalan que el proceso de 

displasia en el epitelio plano estratificado se da como un proceso gradual de irritación 

prolongada en el cual múltiples alteraciones menores individuales de las células y los 

tejidos culminan en daños muy severos. Nuestras observaciones en el presente 

estudio indican que la queratosis friccional puede corresponder hispotatológicamente 

a displasia epitelial. 
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CONCLUSIONES 

De acuerdo a los resultados obtenidos en el presente estudio, se concluye que 

pueden presentarse cambios displásicos en queratosis fricciona!, su aparición es en 

un mínimo porcentaje, pero la importancia de ello radica en los hallazgos 

histopatológicos en este tipo de lesiones. 

Siempre que una lesión se diagnostique clínicamente como queratosis fricciona!, y 

que una vez retirado el estímulo que la provoca no desaparezca, se debe realizar el 

estudio histopatológico correspondiente para confirmar la presencia o ausencia de 

cambios displásicos en el epitelio de la lesión. 

El menor estímulo provocado sobre la superficie epitelial de la mucosa bucal, 

puede desencadenar cambios que van desde un simple engrosamiento de las capas 

celulares, hasta cambios acompañados de atipia, los cuales pueden llegar culminar 

en grados variables de displasia. 

Los hallazgos histopatológicos de las lesiones estudiadas, y en particular en 

aquellas en donde se encontró displasia epitelial, muestran una elevada actividad 

celular, lo que indica que debido a la proliferación celular, los cambios atipicos 

pueden presentarse con mayor facilidad. 

En casos muy particulares, la queratosis fricciona! puede presentar cambios 

displásicos, pero estos cambios se dan en proporción al número de factores 

predisponentes a los que se exponga una persona, y a la intensidad de los mismos. 

Para poder generalizar y decir que la queratosis fricciona! puede culminar en 

displasia epitelial, no debemos basarnos únicamente en los resultados obtenidos en 

el presente estudio, es necesario realizar estudios de tipo prospectivo en donde se 

de seguimiento al paciente, para observar la evolución de la lesión. 
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