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RESUMO

Objetivo: Realizar um estudo transversal analitico dos casos de leucoplasia bucal
confirmados por diagnostico histopatoldgico pelo Laboratério de Histologia da ULBRA Canoas/
RS. Metodologia: A presente pesquisa foi realizada a partir da avaliagao das fichas de biopsia dos
casos de leucoplasia bucal confirmados por meio de andlise histopatologica durante o periodo
de janeiro de 2006 a dezembro de 2016. A analise estatistica de 59 casos foi realizada pelo
processador STATA®, Versao 12.0, utilizando-se dos Testes Qui-Quadrado e Fisher para obtencao
da analise bivariada. Resultados: Os individuos da populacdo em andlise pertencem em maior
nimero ao género masculino (61,0%) e estdo entre a quinta e sexta décadas de vida (82,8%). O
tabagismo foi mais prevalente em homens (59,9%). A maioria da amostra ndo consome bebidas
alcoolicas (60,6%), e a associacao dos habitos de beber e fumar esteve presente em 23,5% dos
casos. As lesdes homogéneas foram as mais prevalentes (84,5%), e a maioria dos diagndsticos
histopatologicos foram de lesdes nao displasicas (65,9%). Houve associagdo entre a gravidade
do diagnostico histopatologico com o género masculino (p = 0,026) e também entre o género
masculino e a combinagdo de héabitos viciosos (p = 0,025). Conclusao: Percebeu-se uma maior
gravidade histopatologica das leucoplasias em homens que tém como habito fumar e ingerir
bebidas alcodlicas, embora esse resultado nao tenha sido relacionado com a classificagao clinica
das lesdes. Os resultados indicam a necessidade de uma adequada conduta de diagndstico clinico
¢ histopatologico, implementacao de medidas que qualifiquem os profissionais e orientem a
populacao.
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Clinical and pathological prevalence and correlation of the cases
of oral leukoplakia diagnosed in the Histology Laboratory
of ULBRA Canoas/RS

ABSTRACT

Purpose: To conduct an analytical cross — sectional study of the cases of oral leukoplakia
confirmed by histopathological diagnosis by the Laboratory of Histology of ULBRA Canoas/
RS. Methodology: The present research was carried out based on the evaluation of the biopsy
records, specifying cases of oral leukoplakia confirmed by histopathological analysis, during the
period from January 2006 to December 2016. The statistical analysis of 59 cases was performed
by the processor STATA®, Version 12.0, using the Chi-Square and Fisher Tests to obtain the
bivariate analysis. Results: Individuals of the population under analysis belong more to the male
gender (61.0%) and are between the fifth and sixth decades of life (82.8%). Smoking was more
prevalent in men (59.9%), most of the sample did not consume alcoholic beverages (60.6%), and
the association of drinking and smoking habits was present in 23.5% of the cases. Homogeneous
lesions were the most prevalent (84.5%), and most histopathological diagnoses were non-dysplastic
lesions (65.9%). There was an association between the severity of the histopathological diagnosis
with the male gender (p =0.026) and also between the male gender and the combination of vicious
habits (p = 0.025). Conclusion: A higher histopathological severity of leukoplakias was observed
in men who smoked and consumed alcoholic beverages; however, this result was not related to
the clinical classification of the lesions. The results indicate the need for an adequate conduct of
clinical and histopathological diagnosis, implementation of measures to qualify professionals and
guide the population.

Keywords: oral leukoplakia, demographic indicators, cross-sectional studies.

INTRODUCAO

O carcinoma espinocelular ¢ a principal neoplasia maligna que afeta a cavidade
bucal, representando 94% dos casos de cancer nessa regido (1). Estimavam-se, para o
biénio de 2016/2017, 15.490 novos casos de cancer bucal no Brasil, somente para o estado
do Rio Grande do Sul aguarda-se 1110 novos diagndsticos (2).

O carcinoma espinocelular origina-se a partir do epitélio de revestimento, tendo
sua apresentagdo clinica variada entre: exofitica, endofitica, leucoplasica, eritroplasica e
leucoeritroplasica (3,4). Manifestagdes leucoplasicas e eritroplasicas sdo as mais comuns
e representam 85% dessa neoplasia, uma vez que ambas podem representar carcinomas
espinocelulares em estagios iniciais (1,5).

A distribuigdo da leucoplasia na populagao ¢ entendida como varidvel, as taxas de
prevaléncias e algumas caracteristicas estudadas sao dependentes da amostra populacional
analisada (6). No entanto, parece consenso que mundialmente a leucoplasia seja a
enfermidade mais prevalente das lesdes potencialmente malignas (1,7).

Clinicamente, as leucoplasias podem diferenciar-se, em razao da cor e superficie
que apresentam, entre homogéneas e ndo homogéneas. A maioria das lesdes leucoplasicas
¢ do tipo homogéneo, com aspecto de manchas ou placas brancas uniformes, finas e
planas. Por outro lado, as lesdes ndo homogéneas apresentam variedades quanto a sua
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coloracdo, podendo apresentar-se como brancas, branco-acinzentadas ou brancas com
areas avermelhadas (1). As seguintes alteragdes, ou a combinagdo delas, podem ser
observadas a microscopia optica convencional da leucoplasia: hiperceratose, hiperplasia
epitelial, acantose ou displasia epitelial. Embora a presencga de apenas hiperceratose seja
0 mais comum, em razao do potencial de malignizagao das leucoplasias, ¢ recomendado
que o procedimento de bidpsia seguido do exame histopatologico seja mandatorio para
o estabelecimento do seu diagnostico final (1,8,9).

A leucoplasia apresenta risco de transformac@o maligna de aproximadamente 4%,
podendo variar de acordo com a populagdo em analise (1). Essa taxa aumenta quando ha
presenca de displasia epitelial (embora ndo obrigatoriamente), que na maioria das vezes se
mostram clinicamente como leucoplasias ndo homogéneas do subtipo leucoeritroplasico
(4 a 15% dos casos), carecendo de atengdo redobrada (1,8).

Considerando os fatos descritos acima, ¢ notavel a importancia do conhecimento
do perfil dos pacientes acometidos por lesdes leucoplasicas, buscando-se estabelecer
diagnosticos prévios das lesdes, evitando ou postergando o seu agravamento. Assim,
o objetivo do presente trabalho foi realizar um estudo transversal analitico dos casos
de leucoplasia bucal confirmados por diagndstico histopatologico pelo Laboratério de
Histologia da ULBRA Canoas/RS entre os anos de 2006 e 2016.

METODOLOGIA

Delineamento do estudo

A presente pesquisa constitui-se em um estudo transversal analitico que teve como
base um levantamento censitario de um total de 925 fichas de bidpsia arquivadas no
Laboratorio de Histologia da Universidade Luterana do Brasil (ULBRA), campus Canoas/
RS. A selegdo das fichas de biopsia foi realizada a partir do livro de registro de entrada e
saida de pecas para analise histopatologica, no periodo mencionado anteriormente, tendo
como critério de inclusdo os laudos que obtiveram como diagnostico histopatologico uma
das seguintes altera¢des: hiperceratose; hiperceratose com acantose; hiperceratose com
hiperplasia epitelial; hiperplasia epitelial; hiperplasia epitelial com acantose; acantose e
displasia epitelial.

Considerou-se o numero de bidpsias realizadas, independentemente de
pertencerem ou ndo a0 mesmo paciente, incluindo assim, recorréncias de uma mesma
lesao ou lesdes leucoplasicas concomitantes. Tendo em vista a semelhanga clinica e, por
vezes, histopatologica da leucoplasia com demais agravos como liquen plano, ceratose
friccional leucoplasia verrucosa proliferativa (LVP) e queilite actinica, foram excluidos
da amostra aqueles casos em que houvesse mais de uma suspeita de diagnostico clinico,
além de informacdes que pudessem gerar confusao de diagnéstico (sdo exemplos dessas
informagdes o envolvimento bilateral em borda de lingua e mucosa jugal, a relacao
com irritantes cronicos, assim como localizacdo em semimucosa labial). Nas fichas
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incompletas, os campos nao preenchidos foram considerados como dados perdidos,
sendo computadas somente as informacdes corretamente descritas.

Apds a coleta de dados, as informagdes referentes ao paciente e a lesdo analisada
também foram verificadas e complementadas com os respectivos prontuarios desses
individuos, a fim de enriquecer as informagdes coletadas. Dessa forma, dos 74
casos inicialmente filtrados, 15 casos foram excluidos por contemplarem, além de
leucoplasia, as seguintes hipoteses de diagndstico clinico: de ceratose friccional (7
casos), liquen plano (5 casos), queilite actinica (2 casos) e carcinoma espinocelular
(1 caso). Ao final, realizou-se a descrigdo da distribuigdo e a inferéncia estatistica
de 59 casos.

Variaveis de estudo

As variaveis quantitativas e qualitativas coletadas fazem alusdo ao perfil da
populag@o em analise e a informacdes clinicas e histopatologicas das lesdes.

* Identificacdo do paciente: nome, idade (coletada pela data de biopsia e data
de nascimento), cor da pele (coletada pelo padrao de auto referéncia — branca,
negra, parda ou indigena), regido de domicilio (capital, regido metropolitana,
serra gatcha e outros), género (feminino e masculino) e ocupagao (padronizada
de acordo com a classificagdo brasileira de ocupacdes do IBGE — trabalhadores
do servico publico; empregadores, gerentes, administradores; trabalhadores
da saude; trabalhadores rurais; trabalhadores do comércio; trabalhadores das
industrias; dos servigos gerais; membros do servico militar; desempregados e
aposentados ou do lar).

» Habitos: uso de tabaco (sim, parou ¢ ndo), tempo que foi ou ¢ fumante (em anos)
e consumo de bebidas alcoodlicas (nunca, as vezes e diariamente).

» Caracteristicas clinicas da lesdo: tempo de evolugdo (em meses) e tipo de
bidpsia (parcial ou total), localizagdo (mucosa jugal, mucosa alveolar, assoalho
de boca, palato duro/mole, lingua e 1abio), lesdo fundamental (mécula, mancha,
placa, papula ou nddulo), tamanho (em centimetros), coloragdo (branca, branca
com vermelho e vermelha), limites (definidos ou indefinidos), consisténcia
(endurecida, firme ou mesma da mucosa) e superficie (lisa ou rugosa);

» Diagnostico histopatoldgico: hiperceratose; hiperceratose e acantose;
hiperceratose e hiperplasia epitelial; hiperplasia epitelial; hiperplasia epitelial e
acantose; hiperplasia, hiperceratose e acantose; e displasia epitelial.

O habito de fumo e o consumo de é4lcool, concomitantemente, originaram uma
variavel denominada combinagao de habitos. Os dados referentes a lesdo como superficie,
coloragdo e limites deram origem a varidvel intitulada classificagdo clinica, (homogénea
e ndo homogeénea). O tipo homogéneo foi composto de lesdes totalmente brancas, de
superficie lisa/plana; e o tipo ndo homogéneo, contemplou lesdes branco-avermelhadas,
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que apresentaram uma superficie exofitica, irregular ou nodular (adaptacao da classificagdo
sugerida em 1996 por Ax¢ll et al. (10)).

A variavel diagnostico histopatologico foi descrita, em um primeiro momento,
conforme coleta inicial. Apés a descri¢do de frequéncias da mesma, para que as analises
bivariadas fossem realizadas, os 7 grupos de diagndstico histopatologicos foram realocados
em apenas 2 grupos — displasicas e ndo displasicas, originando a variavel gravidade.

Analise estatistica

Para realizagdo da analise estatistica, utilizou-se o Software STATA®, Versio
12.0 (Stata Corp., College Station, TX, USA). As variaveis quantitativas, idade e tempo
de fumo, foram descritas por valor minimo, valor méaximo, média e desvio padrdo. As
variaveis qualitativas foram categorizadas por intervalos iguais e descritas a partir de
suas frequéncias, relativas e absolutas. A analise bivariada foi realiza através do Teste
Qui-Quadrado e pelo Teste de Fisher (p<0,05).

Aspectos éticos

O protocolo de pesquisa descrito acima foi aprovado pelo Comité de Etica em
Pesquisa da ULBRA (decisdo n° 1.637.887, cumprindo a resolucao 466/12 do Conselho
Nacional de Saude).

RESULTADOS

Foram coletados 59 casos de diagnosticos histopatologicos compativeis com o
diagnostico clinico de leucoplasia bucal.

Identificacdo do paciente

Conforme descrito na Tabela 1, o género masculino foi 0 mais prevalente na amostra
representando 61,0% dos casos. Os 59 registros contemplaram pacientes com idades que
variaram de 18 a 87 anos, com uma média de 57,8 (DP + 9,8) anos e mediana (P25-P75)
de 59 (53,6-63,3) anos. A coleta mostra que a amostra em andlise fuma ou fumou por no
minimo 3 anos e no maximo por 60 anos, sendo que a média foi de 25,3 (DP+12,2) anos
e a mediana (P25-P75) de 20 (17-33) anos de consumo.
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e habitos dos pacientes.

TABELA 1 — Frequéncias simples (n) e relativas (%) das variaveis referentes as informagées de identificagdo

Identificacdo do paciente e Habitos (N :59) %

Género
Feminino 23 39,0%
Masculino 36 61,0%
TOTAIS 59 100%
Cor da pele*
Branca 44 83,0%
Negra 5 9,4%
Parda 4 7,6%
TOTAIS 53 100%
Idade*
10-29 Anos 1 1,7%
30-49 Anos 6 10,3%
50-69 Anos 48 82,8%
70-89 Anos 3 5,2%
TOTAIS 58 100%
Tabagismo*
Néo 3 7,1%

) Passado 18 42,9%
Sim

Atual 21 50,0%

TOTAIS 42 100%
Quanto tempo fuma\fumou? *
1 a 20 anos 20 52,6%
21 a 40 anos 15 39,5%
41 a 60 anos 3 7,9%
TOTAIS 38 100%
Tabagismo por género*
Feminino 19 40,1%
Masculino 28 59,9%
TOTAIS 47 100%
Consumo de bebidas alcoédlicas*
Nunca 20 60,6%

) As vezes 12 36,4%
Sim

Diariamente 1 3,0%

TOTAIS 33 100%
Combinagéo de habitos — alcool e fumo*
Néo 26 76,5%
Sim 8 23,5%
TOTAIS 34 100%

*Respostas incompletas.
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Caracteristicas clinicas

Das frequéncias relativas as caracteristicas clinicas das lesoes (Tabela 2), 64,6% das
leucoplasias eram menores que 2 cm, outras 25,0% tinham de 2 cm a4 cm e 10,4% eram
maiores que 4 cm. O tempo de evolugdo desses agravos variou de 1 més a 204 meses,
tendo uma média de 27,7 (DP+45,3) meses e mediana (P25-075) de 10 (2,6-24) meses.

TABELA 2 — Frequéncias simples (n) e relativas (%) das variaveis referentes as caracteristicas clinicas.

Caracteristicas clinicas (N=r‘59) %
Tamanho*
Menor que 2 cm 31 64,6%
De2cma4cm 12 25,0%
Maior que 4 cm 5 10,4%
TOTAIS 48 100%
Coloragao*
Branca 49 84,5%
Vermelha 4 6,9%
Branca e vermelha 5 8,6%
TOTAIS 58 100%
Lesao fundamental®
Macula 8 16,0%
Mancha 4 8,0%
Placa 36 72,0%
Papula 1 2,0%
Noédulo 1 2,0%
TOTAIS 50 100%
Localizagao*
Mucosa jugal 16 28,1%
Palato 12 21,1%
Mucosa alveolar 9 15,8%
Assoalho de boca 8 14,0%
Lingua 8 14,0%
Labio 4 7,0%
TOTAIS 57 100%
Classificacao clinica*
Homogénea 49 84,5%
N&o homogénea 9 15,5%
TOTAIS 58 100%

*Respostas incompletas.
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Caracteristicas histopatologicas

A Tabela 3 demostra que o diagnostico histopatologico mais frequente foi de displasia
epitelial (44,1%). As bidpsias parciais compuseram a maioria dos casos (52,7%).

TABELA 3 — Frequéncias simples (n) e relativas (%) das variaveis referentes as caracteristicas histopatolégicas.

Diagnéstico histopatolégico (N=nS9) %

Hiperceratose 3 5,0%
Hiperceratose e acantose 5 8,5%
Hiperceratose e hiperplasia epitelial 21 35,6%
Hiperplasia epitelial 1 1,7%
Hiperplasia epitelial e acantose 2 3,4%
Hiperplasia epitelial, hiperceratose e acantose 1 1,7%
Displasia epitelial 26 44,1%
TOTAIS 59 100%
Gravidade

Nao displasicas 33 55,9%
Displasicas 26 44,1%
TOTAIS 59 100%

A Tabela 4 correlaciona a gravidade dos diagnosticos histopatoldgicos (nao
displasicas/displasicas) com varidveis referentes a identificacdo do paciente, habitos e
caracteristicas clinicas da lesao.

TABELA 4 — Identificagao do paciente e da leséo e associagdo com a variavel desfecho gravidade

(Nao displasicas ou Displasicas).

sl Nao displasicas Displasicas . o
Variaveis n (%) n (%) Totais (n%) p
Género
Feminino 17 (51,5%) 6 (23,1%) 23 (39,0%)
Masculino 16 (48,5%) 20 (76,9%) 36 (61,0%) 0,026**
TOTAL 35 (100%) 26 (100%) 59 (100%)
Tabagismo*
Nao 2(9,0%) 1(5,0%) 3(7,1%)
) Passado 10 (45,5%) 8 (40,0%) 18 (42,9%)
Sim { 0,900**
Atual 10 (45,5%) 11 (55,0%) 21 (50,0%)
TOTAL 22 (100%) 20 (100%) 42 (100%)
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Nao displasicas Displasicas

- P
Variaveis n (%) n (%) Totais (n%) P

Combinagao de habitos — alcool e fumo*

Nzo 15 (93,8%) 11 (61,1%) 26 (76,5%)

Sim 1(6,2%) 7 (38,9%) 8 (23,5%) 0,025**

TOTAL 16 (100%) 18 (100%) 34 (100%)

Tamanho*

Menor que 2 cm 19 (67,9%) 12 (60,0%) 31 (64,6%)

De2cma4cm 5(17,9%) 7 (35,0%) 12 (25,0%) 0,204+

Maior que 4 cm 4 (14,2%) 1(5,0%) 5(10,4%) !

TOTAL 28 (100%) 20 (100%) 48(100%)

Localizagao*

Mucosa jugal 9 (29,0%) 7 (26,9%) 16 (28,1%)

Palato 5(16,1%) 7 (26,9%) 12 (21,1%)

Mucosa alveolar 7 (22,6%) 2(7,7%) 9 (15,8%)

Assoalho de boca 2 (6,5%) 6 (23,1%) 8 (14,0%) 0,120

Lingua 4 (12,9%) 4 (15,4%) 8 (14,0%)

Labio 4 (12,9%) 0(0,0%) 4 (7,0%)

TOTAL 31 (100%) 26 (100%) 57(100%)

Classificagao clinica*

Homogénea 29 (90,6%) 20 (76,9%) 49 (84,5%)

NZo homogénea 3(9,4%) 6 (23,1%) 9 (15,5%) 0,152*

TOTAL 32 (100%) 26 (100%) 58 (100%)

*Respostas incompletas. **Qui-quadrado. ***Fisher.

DISCUSSAO

E clara a tendéncia, por vezes imprevisivel, & transformagao das leucoplasias em
carcinomas espinocelulares. Assim, levando-se em considerag@o o valor preventivo de
um diagndstico prematuro, o presente trabalho buscou realizar um levantamento dos
casos de leucoplasias bucais confirmadas apds analise microscopica.

Esse levantamento mostrou que um maior numero de lesdes pertencia a individuos
do género masculino, o que estd em concordancia com o que diversos autores mencionam
na literatura (6,11-13). A justificativa para essa predilecao se da em virtude da maior
prevaléncia mundial do habito de fumar entre os homens, principalmente em situagdo
socioecondmica desfavoravel (14).

Embora o presente estudo nio tenha apresentado diferencga estatisticamente
significativa entre o habito de fumar com a ocorréncia ou gravidade das lesdes
leucoplasicas (p = 0,900), talvez em virtude do tamanho da amostra, o uso do tabaco ha
tempo ¢ mencionado como um potencial agente agressor da mucosa bucal, uma vez que
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as pesquisas relacionadas ao tema citam que a presenga do habito reflete no aumento da
incidéncia de leucoplasia nos individuos. Essa agressao se estabeleceria em razdo dos
constituintes quimicos do tabaco, da acao dos produtos finais de sua combustao e também
pelo calor gerado por seu consumo (15).

No que se refere a idade dos pacientes da populacdo analisada, observou-se
uma maior prevaléncia na quinta e sexta décadas de vida, que juntas, representaram
82,8% dos casos encontrados. Nos seres humanos, a incidéncia de carcinomas
epiteliais, contrariamente aos de origem mesenquimal ou hematopoiética, aumenta
exponencialmente com a idade (16). Sugere-se, portanto, que alteragdes intrinsecas no
organismo do idoso, como danos consecutivos a0 DNA, queda imunologica, entre outras,
aliadas a exposicao por longos periodos a fatores extrinsecos, podem permitir mutagdes
somaticas e renovagoes epiteliais continuas que resultam em alteragdes genéticas que
promovem desordenado e autdnomo crescimento, que, juntos, propiciam o surgimento
dos carcinomas espinocelulares bucais (16,17).

O tipo homogéneo foi mais prevalente na populagdo do presente estudo, de
igual maneira aos dados encontrados em uma analise clinico-histopatologica realizada
por Rodrigues et al.(9). Existe uma tentativa de relacionar positivamente as lesdes
leucoplasicas ndo homogéneas com alteragdes ndo so6 de arquitetura epitelial, mas
também de maturacdo das células desse tecido (6,18). Embora essa relagdo ndo tenha
sido comprovada na presente pesquisa (p =0,152), das 9 lesdes ndo homogéneas, 6 eram
displasicas, portanto acredita-se que a relac@o entre as variaveis nao foi estabelecida pelo
tamanho da populag¢@o analisada. Além disso, a maioria dos fragmentos para analise
histopatologica foram oriundos de bidpsias parciais o que talvez possa ter subestimado
a gravidade da doenca.

Embora tenham representado 44,1% da amostra desse estudo, as lesdes brancas
displasicas foram menos frequentes do que as ndo displasicas (55,9%). No entanto, a
prevaléncia do primeiro diagnostico histopatoldgico pode ser considerada alta, ¢ discorda
dos percentuais expostos na literatura, que estdo entre 5% e 25% dos casos (1,3,19). Uma
explicacdo para essa diferenga nos achados se baseia no fato de, no presente estudo, um
cuidado extremo ter sido tomado em relagao ao estabelecimento dos critérios de inclusdo.
Outras inimeras enfermidades que também se manifestam na forma de manchas ou placas
brancas, quando examinadas microscopicamente, podem apresentar alteragdes epiteliais
ndo displasicas inespecificas como hiperceratose, acantose e/ou hiperplasia epitelial.
Esse argumento reitera a necessidade de uma conduta diagndstica criteriosa, para que
doengas como liquen plano e ceratose friccional por exemplo, ndo sejam confundidas
com leucoplasias (1,3).

Na amostra estudada, 8 lesdes de tamanho maior que 2 cm apresentaram sinais
displasicos, logo esse resultado se torna importante na medida em que lesdes displasicas
costumam ser tratadas com excisdo cirtrgica. Tais procedimentos podem ter resultados
mutiladores, com impactos fisicos e psicoldgicos ao paciente, uma vez que 2 cm ou
mais sdo representativos, considerando-se as dimensdes padrdes das estruturas bucais
(20-22).
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A mucosa jugal foi a localizagdo anatomica que obteve maior prevaléncia de
leucoplasia nesse estudo, acometendo 16 (28,1%) casos. Esse resultado concorda com
achados de estudos anteriores; onde esse sitio, juntamente com a gengiva e o labio
inferior, foram as regides mais afetadas pelas leucoplasias (1,20-22). A literatura cita
que os locais de acometimento de leucoplasias com maior probabilidade a transformagao
maligna, geralmente, envolvem assoalho de boca e ventre de lingua (1,3). Durante o
presente trabalho, assim como em outros estudos (23,24), ndo foi observada preferéncia
por severidade entre os sitios bucais durante a analise dessas variaveis (p = 0,120).
Acredita-se, que a explicagdo para a divergéncia dessas analises seja em razao da
variabilidade de apresentag@o que as leucoplasias exibem, nas mais distintas populagdes
estudadas (25).

Por fim, os resultados das analises estatisticas também encontraram inferéncia
entre a hipotese da varidvel género apresentar influéncia sobre a variavel de desfecho
gravidade (p = 0,026). Pode-se realizar uma analogia com esse dado, pois € sabido que
a presenca de displasia significa maior probabilidade de desenvolvimento do carcinoma
espinocelular; logo, o género masculino nessa amostra apresentaria maior percentil de
transformagdo maligna. Porém, na literatura as informagdes sdo contrarias, pois se diz
existir preferéncia a malignidade em mulheres, com percentual de 47% dos casos relatados
(1). Contrapondo essa informagao, incita-se que essa divergéncia possa ter sido ocasionada
pela prevaléncia do género masculino nessa amostra, ou ainda, pelo fato de que homens
geralmente sdo mais dispersos em relag@o a sua saide, buscam menos atendimento e,
portanto, sdo diagnosticados com lesdes mais severas.

Em razdo do preenchimento erroneo e do descuido com os registros na presente
pesquisa, houve dificuldade de se obter um numero representativo de dados validos.
Também ndo foi possivel aumentar o intervalo no tempo de coleta, para ampliar o tamanho
da populacdo, em razdo dos registros anteriores a 2006 ou ndo existirem ou estarem
confusos, incoerentes ou incompletos.

CONCLUSOES

Os resultados do presente estudo permitem concluir que o perfil de acometimento
das leucoplasias nessa populag@o ¢ composto, em sua maioria, por homens, brancos, entre
50 ¢ 69 anos de idade e tabagista. A maior parte dos individuos incluidos na pesquisa
negou ter o habito de consumir bebidas alcodlicas; porém, quando ambos os habitos de
tabagismo ¢ etilismo estavam associados as lesdes mostraram-se mais displasicas do
que ndo displasicas.

O maior nimero de lesdes possuiu caracteristicas clinicas que conferiram
homogeneidade as lesdes, apresentando modificagdes histopatologicas compativeis
com altera¢des de arquitetura epitelial. No entanto, sabe-se que a auséncia de displasia
epitelial ndo exclui o risco de transformagao maligna da leucoplasia, devendo o clinico
estar atento para quaisquer lesdes leucoplasicas da cavidade bucal.
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Esses resultados indicam a necessidade da realizagdo de diagnosticos clinico e
histopatolégico concisos, eliminando possiveis lesdes semelhantes em sua aparéncia clinica
e microscopica com a leucoplasia e incentivando o abandono de héabitos que exercem
influéncia negativa sobre as lesdes. Soma-se a isso, a importancia de um acompanhamento,
indispensavelmente, por meio de consultas periddicas de manutengao.

Por fim, também se percebe a necessidade da implementagdo de politicas publicas
que qualifiquem os profissionais para o diagndstico de lesdes leucoplasicas ¢ orientem a
populag@o a procura de atendimento odontoldgico.
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