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Resumo: 

Introdução: A leucoplasia oral é uma placa branca que não pode ser 

caracterizada clínica ou patologicamente como qualquer outra doença conhecida. 

É a lesão potencialmente maligna mais comum na cavidade oral. A sua 

prevalência varia entre os estudos científicos e é afetada por fatores como 

tabagismo e álcool. A leucoplasia oral não tem etiologia conhecida. Os locais mais 

comumente afetados são: mucosa jugal, pavimento da boca e face ventral e lateral 

da língua. Distinguem-se dois subtipos clínicos, homogéneo e não-homogéneo.  

Objetivos: Verificar a prevalência de leucoplasia oral nos Utentes da Clínica 

Dentária Universitária através de uma análise retrospetiva de 17 anos; avaliar as 

características clínicas e histológicas da leucoplasia; determinar os fatores de 

risco subjacentes; e avaliar o comportamento ou eventual transformação maligna 

de cada lesão. 

Materiais e métodos: Este estudo retrospetivo de 17 anos foi realizado na Clínica 

Dentária Universitária da Universidade Católica Portuguesa, em Viseu.  Foi 

realizada uma análise estatística descritiva e inferencial dos dados clínicos e 

anatomopatológicos de 11 pacientes que apresentaram um diagnóstico definitivo 

de leucoplasia oral. Foram analisadas as seguintes variáveis: género; idade; 

presença de fatores de risco (tabaco, álcool); localização; subtipos de leucoplasia; 

padrão histológico e evolução temporal da lesão. Os dados foram analisados pelo 

software SPSS versão 27.0. Foi utilizado um nível de significância de 5%. 

Resultados: A prevalência da leucoplasia oral entre os utentes da Clínica 

Dentária Universitária foi de 12.09%. A mucosa jugal foi a zona mais afetada 

(36.36%), seguida pela língua (27.27%). O subtipo clínico homogéneo foi o mais 

frequente (81.82%). Os hábitos tabágicos foram detetados em 27.27% dos 

pacientes enquanto os alcoólicos estavam presentes em 18.18% dos pacientes. 

A maioria dos pacientes (81.82%) não apresentava displasia epitelial no exame 

anatomopatológico. 81.82% dos pacientes não apresentaram acompanhamento 
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clínico durante 12 meses, 9.09% apresentaram regressão da lesão leucoplásica 

e 9.09% apresentaram aumento de tamanho da lesão. 

Conclusão:  A prevalência da leucoplasia oral entre os utentes da CDU foi 

consideravelmente elevada. Os resultados do nosso estudo não foram 

estatisticamente significativos, mas foi possível verificar predominância do subtipo 

clínico homogéneo e ausência de displasia oral na maioria dos pacientes. Os 

fatores de risco, entre eles, o tabagismo e o alcoolismo parecem estar 

relacionados com a presença desta lesão. A maioria dos pacientes da CDU não 

compareceram às consultas de controlo.  

Palavras-chave: Leucoplasia oral, Doenças Potencialmente Malignas, Cancro 

oral. 
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Abstract: 

Introduction: Oral leukoplakia is a white plaque that cannot be characterized 

clinically or pathologically as any other known disease. It is the most common 

potentially malignant lesion in the oral cavity. Its prevalence varies between 

scientific studies and is affected by factors such as smoking and alcohol. Oral 

leukoplakia has no known etiology. The most commonly affected sites are: buccal 

mucosa, floor of the mouth and ventral and lateral surface of the tongue. Two 

clinical subtypes are distinguished, homogeneous and non-homogeneous. 

Objectives: Verify the prevalence of oral leukoplakia in University Dental Clinic 

users through a 17-year retrospective analysis; evaluate the clinical and 

histological characteristics of leukoplakia; determine underlying risk factors; and 

evaluate the behavior or eventual malignant transformation of each lesion. 

Materials and methods: This 17-year retrospective study was carried out at the 

University Dental Clinic of Portuguese Catholic University, in Viseu. A descriptive 

and inferential statistical analysis of the clinical and pathological data of 11 patients 

who presented a definitive diagnosis of oral leukoplakia was performed. The 

following variables were analyzed: gender; age; presence of risk factors (tobacco, 

alcohol); localization; leukoplakia subtypes; histological pattern and temporal 

evolution of the lesion. Data were analyzed using SPSS software version 27.0. A 

significance level of 5% was used. 

Results: The prevalence of oral leukoplakia among users of the University Dental 

Clinic was 12.09%. The buccal mucosa was the most affected area (36.36%), 

followed by the tongue (27.27%). The homogeneous clinical subtype was the most 

frequent (81.82%). Smoking habits were detected in 27.27% of patients while 

alcoholic habits were present in 18.18% of patients. Most patients (81.82%) did 

not present epithelial dysplasia in the anatomopathological examination. 81.82% 

of the patients had no clinical follow-up for 12 months, 9.09% had regression of 

oral leukoplakia and 9.09% had an increase in the size of the lesion. 
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Conclusion: The prevalence of oral leukoplakia among University Dental Clinic 

users was considerably high. The results of our study were not statistically 

significant, but it was possible to verify a predominance of the homogeneous 

clinical subtype and the absence of oral dysplasia in most patients. Risk factors, 

including smoking and alcoholism, seem to be related to the presence of this 

lesion. Most of the patients did not attend the follow-up appointments. 

Keywords: Oral leukoplakia, Potentially Malignant Diseases, Oral cancer. 
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Introdução: 
 

I.1. Definição  
A maioria dos cancros orais são carcinomas de células escamosas (CCE). Estes 

cancros podem surgir da mucosa oral normal (sem alterações clínicas visíveis), 

ou ser precedidos por doenças potencialmente malignas (DPM), tais como: 

queilite actínica, leucoplasia oral, eritroplasia oral, líquen plano ou fibrose 

submucosa. (1)  

A leucoplasia oral (LO) foi definida pela Organização Mundial de Saúde (OMS) 

em 1978 como “uma mancha ou placa branca que não pode ser caracterizada 

clínica ou patologicamente como qualquer outra doença conhecida.” (2, 3)  O 

termo leucoplasia (leuco = branco; plakia = mancha) é um termo clínico, não 

implicando uma alteração histopatológica específica. (3, 4) 

 

I.2. Prevalência 
A leucoplasia oral é a lesão potencialmente maligna mais comum na cavidade 

oral, correspondendo a 85% destas lesões. (5, 6) A prevalência da LO varia entre 

os estudos científicos. Contudo, a sua prevalência mundial foi estimada em cerca 

de 2%. (7) A leucoplasia oral apresenta maior prevalência no género masculino 

com uma percentagem de 70% (exceto nas áreas onde as mulheres consomem 

mais tabaco do que os homens) e geralmente afeta indivíduos a partir da quarta 

década de vida. (6) 

 

 I.3. Etiologia 
A leucoplasia oral não tem etiologia conhecida, contudo pode estar relacionada 

com vários fatores. (6) Tendo em conta que mais de 80% dos pacientes com 

leucoplasia apresentam hábitos tabágicos, parece claro que o consumo de tabaco 

está relacionado com o desenvolvimento da leucoplasia. (6, 8) Os tabagistas 
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inveterados podem apresentar várias lesões leucoplásicas e de maiores 

dimensões. A leucoplasia oral está também associada à utilização de pastas 

dentífricas que contêm extrato da erva sanguinária. Normalmente estas lesões 

são encontradas no vestíbulo da maxila. (6) Já a leucoplasia do vermillion do lábio 

inferior está relacionada com a exposição excessiva à radiação ultravioleta. E esta 

lesão geralmente está associada à queilite actínica. (5, 6) O consumo de álcool 

em conjunção com o tabagismo apresenta também um impacto significativo na 

origem do cancro oral. (6, 8)  

Vários microorganismos apresentam um papel crucial na origem da leucoplasia. 

O Treponema pallidum causa glossite num estágio tardio da sífilis e pode causar 

lesões leucoplásicas extensas no dorso da língua. A Candida Albicans pode 

colonizar o epitélio da mucosa oral e assim produzir uma placa espessa branca; 

assim surgem os termos “leucoplasia por Candida” e “hiperplasia por Candida”. 

Não é conhecido se a Candida está relacionada com o desenvolvimento da 

displasia epitelial ou se infeta a mucosa previamente alterada. (6) 

 

I.4. Características Clínicas 
A coloração branca da leucoplasia oral resulta, como na maioria das lesões 

brancas, do espessamento da camada de queratina, escondendo a 

vascularização e assim a cor vermelha da mucosa oral. (6)  

As lesões leucoplásicas podem ser encontradas em todos os locais da cavidade 

oral. (9) Os sítios mais comuns são: vermillion do lábio, mucosa jugal, pavimento 

da boca, a face ventral e lateral da língua, palato mole, mucosa alveolar e gengiva. 

(6, 10) Contudo, 70% das leucoplasias encontram-se no vermillion do lábio, 

mucosa jugal e gengiva. (5, 6) Em relação à presença de displasia epitelial e à 

tendência para transformação maligna, as lesões localizadas na mucosa oral não 

queratinizada (vermillion do lábio, pavimento da boca e bordos laterais da língua) 

representam a maioria dos casos. (6, 11) Uma leucoplasia pode aparecer como 

uma única lesão da mucosa oral, como múltiplas lesões ou como lesões 
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disseminadas da mucosa oral. Geralmente, há dois subtipos clínicos de 

leucoplasia oral: homogénea e não-homogénea. (12) 

A leucoplasia homogénea ou espessa é branca, fina, pode regredir ou ficar 

inalterada, pode apresentar pequenas fissuras, e a maioria destas lesões não 

apresenta displasia epitelial no exame histopatológico (2, 3), vide Figura 1. 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 1: Leucoplasia oral homogénea: uma placa branca e bem definida que se estende da 

gengiva até a mucosa labial. (13) 

As leucoplasias espessas mantêm-se frequentemente invariáveis; porém, um 

terço pode regredir, e, por outro lado, algumas começam a ser maiores, mais 

intensas, com irregularidades e passam a ser nomeadas "leucoplasias granulares 

ou nodulares". (3, 6) 

As leucoplasias não-homogéneas são subdivididas em: eritroleucoplasias que são 

lesões brancas e vermelhas; nodulares quando as lesões apresentam superfície 

elevada, dura, pontilhada com pequenos pontos vermelhos; e verrucosas 

apresentando proeminências agudas (3, 10), vide Figura 2. 
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Figura 2: (a), Leucoplasia oral não-homogénea em paciente fumador inveterado. (b), o paciente 

não compareceu às consultas de acompanhamento clínico por 3 anos e desenvolveu um 

carcinoma de células escamosas. (9) 

A leucoplasia verrucosa proliferativa (LVP) é uma forma de leucoplasia que 

começa com várias placas brancas e finas que se desenvolvem lentamente em 

múltiplas áreas da cavidade oral; com o passar do tempo, as lesões apresentam 

proeminências duras e consistência exofítica semelhante ao carcinoma verrucoso 

(5, 6), vide Figura 3. A LVP raramente regride, apesar da terapia, e apresenta 

grande potencial de transformação maligna em carcinoma de células escamosas. 

(14) A LVP tem uma predileção nítida pelo género feminino (razão de 1:4 homem-

mulher). (6, 14) 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 3: Leucoplasia verrucosa proliferativa. (a), Placa branca parcialmente definida na gengiva 

vestibular da maxila. (b) Placa branca verrucosa bem definida no palato. (c) Envolvimento de perto 

a                                                                             b 

a                                                            b 
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de 50% da mucosa jugal direita com placa branca mal definida, fissurada e bastante homogénea. 

(d) Placa parcialmente definida na gengiva e vestíbulo da mandíbula. (15) 

 

I.5. Características histopatológicas 
O exame histopatológico de uma lesão diagnosticada clinicamente como 

leucoplasia oral serve para excluir outras lesões, e, por outro lado, para determinar 

o grau de displasia epitelial, quando presente. (16) 

Microscopicamente, as leucoplasias são muito heterogéneas, podendo ir desde 

hiperqueratose benigna até carcinoma invasivo, carcinoma de células escamosas 

ou carcinoma verrucoso. (5) A leucoplasia pode apresentar hiperqueratose (uma 

camada espessa de queratina do epitélio) com ou sem acantose (espessamento 

da camada espinhosa). (6, 17) 

A camada da queratina pode consistir em paraqueratina, ortoqueratina ou uma 

combinação de ambas. A hiperparaqueratose não contém camada de células 

granulares e os núcleos epiteliais são encontrados na camada de queratina, 

enquanto na hiperortoqueratose o epitélio contém uma camada de células 

granulares e os núcleos estão ausentes na camada de queratina. (6) 

Algumas leucoplasias apresentam hiperqueratose com atrofia do epitélio 

subjacente. Na camada de tecido conjuntivo subjacente é frequente encontrar 

células de inflamação crónica. (6) 

A maioria das lesões leucoplásicas não apresenta displasia epitelial. A evidência 

de displasia foi encontrada em 5% a 25% dos casos em todas as localizações 

orais. (6) As alterações displásicas começam na camada basal e parabasal do 

epitélio. Quando a intensidade da displasia aumenta, as alterações displásicas 

estendem-se invadindo gradualmente toda a espessura do epitélio (6, 16), vide 

Figura 4. O tecido epitelial displásico apresenta algumas ou várias das seguintes 

características (dependendo do grau de displasia): 

1. A perda de polaridade das células basais.  
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2. Presença de várias camadas de células que apresentam aparência basaloide.  

3. Relação núcleo-citoplasma aumentada.  

4. Estratificação epitelial irregular.  

5. Aumento da divisão mitótica.  

6. Figuras de mitose anormais (mitoses em formato de estrela, mitoses tripolares).  

7. Pleomorfismo celular.  

8. Hipercromatismo nuclear.  

9. Células e nucléolos alargados.  

10. Diminuição da coesão celular.  

11. Queratinização de células na camada espinhosa.  

12. Disqueratose (queratinização prematura de células individuais).  

13. Cristas epiteliais em forma de gota de orvalho. (16, 18) 

 

Figura 4: Apresentação histopatológica da leucoplasia oral. O esquema apresenta os vários 

subtipos clínicos da leucoplasia oral, com as respetivas alterações histopatológicas subjacentes. 

A lesão leucoplásica apresenta potencial maior de transformação maligna à medida que o seu 

subtipo clínico se aproxima das características observadas mais à direita. (6) 
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A displasia epitelial apresenta três graus de gravidade ou intensidade: leve 

(quando as alterações leucoplásicas estão localizadas na camada basal e 

parabasal); moderada (quando as alterações se estendem da camada basal à 

porção média da camada espinhosa) e severa (quando as alterações se estendem 

até um nível para além da porção média do epitélio). (6, 16) A determinação da 

intensidade da displasia oral é afetada pela subjetividade do patologista na 

avaliação das características da displasia epitelial. (3, 17) 

Quando uma lesão é grande e apresenta aparência clínica não homogénea, o 

tecido adquirido pela biópsia tem que ser retirado das áreas com maior grau de 

intensidade. No caso de lesões múltiplas, várias biópsias serão indispensáveis. 

(6) 

 

Se o exame histológico de uma leucoplasia demonstrar as características de um 

carcinoma in situ ou carcinoma invasivo, o diagnóstico clínico provisório de 

leucoplasia será substituído pelo diagnóstico histopatológico obtido. (16) Quando 

toda a espessura do epitélio está displásica, podemos usar o termo carcinoma in 

situ, que se refere a uma alteração displásica desde a camada basal até a 

superfície da mucosa oral. (6) 

 

I.6. Tratamento e prognóstico 
O diagnóstico clínico da leucoplasia oral representa um diagnóstico provisório. A 

realização de uma biópsia permite alcançar o diagnóstico definitivo da leucoplasia 

e determinará o plano de tratamento. (6) 

A conduta terapêutica da leucoplasia depende de cada caso e geralmente segue 

o grau de displasia epitelial. (6, 16) A remoção completa das lesões leucoplásicas 

que apresentam displasia moderada ou severa no exame histopatológico é 

recomendada, enquanto as lesões menos graves podem ser tratadas com 

medidas mais conservadoras. (6, 17) A leucoplasia que não apresenta displasia 
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epitelial geralmente não precisa de ser excisada; porém, o acompanhamento 

clínico a cada 6 meses é aconselhado. (6) 

A remoção completa da lesão leucoplásica pode ser realizada por diferentes 

técnicas cirúrgicas, tais como: excisão cirúrgica, ablação por laser, 

eletrocauterização ou criocirurgia. (4, 17) O acompanhamento clínico após a 

remoção completa da leucoplasia é crucial. De facto, a taxa de recidiva é elevada, 

além da possibilidade de desenvolvimento de novas leucoplasias. (17) Se o 

aspeto clínico de uma lesão leucoplásica mostra um aumento de intensidade da 

lesão (lesão verruciforme ou subtipo clínico não homogéneo), novas biópsias 

serão necessárias. (6) A possibilidade de evolução maligna das leucoplasias está 

relacionada com o grau de displasia. (11, 18) Em geral, a transformação maligna 

das lesões leucoplásicas para carcinomas de células escamosas acontece em 4% 

das lesões. As leucoplasias homogéneas raramente sofrem malignidade, 

enquanto as leucoplasias não homogéneas tornam-se malignas em 1 a 7% dos 

casos. O aspeto granular ou verrucoso de uma lesão apresenta potencial de 

malignidade de 4% a 15%. A eritroleucoplasia apresenta potencial de malignidade 

em 28% dos casos.(6) 

A evolução de cancro oral a partir de lesões leucoplásicas normalmente acontece 

durante 3 anos após o diagnóstico da leucoplasia. (6)  

A displasia epitelial ou o carcinoma invasivo são encontrados em 5% a 25% das 

biópsias da leucoplasia. (6) 

A transformação maligna da leucoplasia é afetada por vários fatores 

predisponentes, tais como: género feminino; a presença da lesão por muitos anos, 

o subtipo clínico não homogéneo, o tamanho da lesão (> 200mm2), a presença de 

lesões generalizadas, pacientes fumadores, história de cancro na região de 

cabeça e pescoço, a presença de displasia epitelial e localização da lesão no 

pavimento da boca e ventre da língua. (7, 17, 19, 20) Contudo, não existem fatores 

preditivos confiáveis de transformação maligna da LO que possam ser usados em 

cada paciente. (20) 
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I.7. A biópsia oral 
 A biópsia é definida como um processo cirúrgico com o objetivo de excisar tecidos 

de um indivíduo vivo para serem analisados histologicamente. A realização de 

biópsia é recomendada quando existem lesões mucocutâneas, ósseas ou 

nodulares; tumefações submucosas sem causa aparente; lesões persistentes que 

não respondem ao tratamento ou à eliminação de possíveis fatores causais e em 

situações de suspeita de malignidade. (21, 22) 

A realização de biópsia inclui alguns passos: manipulação dos tecidos e anestesia 

local da área de intervenção; incisão, frequentemente em formato elíptico 

utilizando um bisturi com lâmina nº15; sutura e colocação do espécime num frasco 

com solução de formol a 10%. (22)  

As biópsias podem ser de diversos tipos. Entre eles, a biópsia excisional, a biópsia 

incisional e a biópsia por punch. A biópsia excisional implica a remoção completa 

da lesão; realiza-se quando a lesão apresenta uma pequena dimensão (1< cm) e 

o procedimento envolve a remoção de uma elipse de tecido, em forma de cunha. 

(21) 

Já a biópsia incisional implica a remoção parcial da lesão e realiza-se se o 

diâmetro desta for maior que 1 cm. No caso das lesões com tamanho maior que 

1.5 cm pode ser necessário ter várias amostras para obter um diagnóstico preciso, 

tendo em conta que a amostra tem que ser representativa da lesão. (22) Em 

relação à biópsia por punch, esta envolve a obtenção de uma parte cilíndrica de 

tecido, utilizando um punch de 6 a 8 mm. É indicada, por exemplo, em pacientes 

com suspeita de síndrome de Sjögren, e em lesões da mucosa dos lábios e das 

glândulas salivares menores. (23) 

A realização de biópsia é contraindicada quando há variações anatómicas ou 

tecidos sem alterações patológicas (tais como varizes linguais, língua fissurada, 

pigmentação fisiológica, grânulos de Fordyce e leucoedema), nas alterações da 

mucosa com diagnóstico estritamente clínico (como língua geográfica, língua 
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pilosa e aftas), nas lesões de etiologia infeciosa (candidíase, glossite romboide 

mediana, queilite angular e outras), lesões reacionais e lesões autolimitadas. (22) 

Para além da biópsia, em algumas lesões esbranquiçadas ou avermelhadas da 

mucosa oral, é possível fazer uma raspagem da superfície e analisar 

microscopicamente. Este meio de diagnóstico é chamado de citologia esfoliativa. 

(24) 

 

I.8 O processo histopatológico  
O exame histopatológico apresenta importância significativa no diagnóstico 

definitivo de várias patologias. (25) O tecido sujeito ao exame anatomopatológico 

é preparado seguindo passos específicos com o objetivo de ser observado e 

analisado ao microscópio ótico. Entre os passos realizados, estão a coleta do 

material, fixação, clivagem, processamento, inclusão, microtomia e coloração. No 

caso dos tecidos calcificados, além dos passos mencionados, realiza-se a 

descalcificação após a fixação. (25, 26) 

O tecido a ser examinado será obtido cuidadosamente através de biópsia. Após 

a retirada do tecido, o mesmo tem de ser colocado na solução de fixação. Quando 

se obtém um tecido grande, é aconselhável dividi-lo para que o fixador consiga a 

melhor penetração possível. (25, 26) 

O objetivo da fixação é impedir a autólise que acontece quando o tecido é 

removido do organismo. De facto, a fixação mantém o equilíbrio entre as 

estruturas bioquímicas intra e extracelulares, facilitando assim a penetração dos 

reagentes utilizados no processo histopatológico e impedindo a colonização do 

tecido por microrganismos. (25,26) 

Após a fixação do tecido, faz-se a clivagem, ou seja, o espécime é cortado em 

porções mais pequenas sem fazer pressão sobre o mesmo para não causar 

distorção. A clivagem permite que o material de fixação penetre o tecido 

rapidamente. (25, 26) 
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Alguns tecidos contêm sais de cálcio na sua composição original (por exemplo, os 

dentes e os ossos) ou como consequência de uma doença. Nestes casos, é 

necessário descalcificar estes tecidos para facilitar o corte e obter tecido 

adequado para ser analisado. A descalcificação é feita por meios químicos 

(ácidos, quelantes, troca iónica) e físicos (ultrassom, micro-ondas, dissociação 

eletrolítica).(25, 26) 

O passo seguinte é o processamento, que é constituído por uma série de passos 

que visam a preparação final dos tecidos para serem analisados 

microscopicamente. Entre eles, a desidratação, a diafanização e a impregnação. 

Após a fixação, o tecido sujeito ao exame histopatológico ainda tem cerca de 85% 

de água, impedindo assim a impregnação da parafina, que é um material petróleo 

insolúvel em água e pouco solúvel em álcool. Por isso, é preciso retirar a água do 

tecido utilizando substâncias desidratantes, tais como o clorofórmio, o éter, a 

acetona e os álcoois butílico, isopropílico e etílico. A substância mais utilizada é o 

álcool etílico. Devido às propriedades da parafina é preciso retirar o álcool do 

tecido preparado num processo chamado diafanização. Dentro dos produtos 

diafanizadores podemos mencionar: o xilol, o óleo de cedro, o toluol, o benzeno, 

o benzoato metílico, entre outros. O xilol é o mais utilizado. Os materiais 

diafanizadores penetram no tecido, substituindo o álcool. De seguida, o tecido vai 

ser embebido numa substância que lhe permite ganhar dureza, possibilitando 

cortá-lo em porções finas. Este processo é chamado “impregnação”. Há vários 

materiais utilizados com este objetivo como a parafina, a resina, o ágar, a gelatina 

e a goma arábica. A parafina e a resina são os mais utilizados. No passo seguinte 

do processo histológico, a parafina cobre o exterior do tecido no processo de 

inclusão. Depois, o tecido vai ser submetido à microtomia. Uma espessura de 4 a 

6 micrómetros de tecido é adequada para a passagem de luz e a análise 

microscópica. Há vários tipos de micrótomo, sendo o micrótomo rotatório o mais 

utilizado no processamento histológico.(25, 26) 

Nesta fase do processo, as células ainda estão transparentes. No entanto, para 

serem visíveis no microscópio ótico é necessário que sejam coradas. A coloração 
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de tecido pode ser obtida a partir de corantes, de deposição metálica ou de 

reações químicas. Categoriza-se os corantes conforme a ação, a cromatização e 

o tempo. Há corantes de ação direta que penetram diretamente no tecido, e 

corantes de ação indireta que precisam de um mediador. Quanto à cromatização, 

é determinada pelo número de corantes utilizados, pode ser monocrómica (uma 

cor), bicrómica (duas cores), tricrómica (três cores), ou policrómica (mais de três 

cores). Em relação ao tempo, pode ser progressiva, ou regressiva. É comum a 

utilização de uma combinação bicrómica de hematoxilina e eosina na coloração 

dos tecidos. A coloração forma o passo final no processamento histopatológico de 

preparação dos tecidos para serem observados microscopicamente. (25, 26) 

 

I.9. Os objetivos do estudo 
Tendo em conta que a leucoplasia oral é a lesão potencialmente maligna mais 

comum da cavidade oral, os objetivos do presente estudo são: 

- Verificar a prevalência de leucoplasia nos Utentes da Clínica Dentária 

Universitária (CDU) através de uma análise retrospetiva de 17 anos;  

- Avaliar as características clínicas e histológicas da leucoplasia, assim como os 

fatores de risco que podem aumentar a evolução desta lesão; 

- Avaliar o comportamento e eventual transformação maligna de cada lesão. 
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II. Materiais e métodos:  
 

II.1. Desenho do Estudo 
Trata-se de um estudo retrospetivo de todos os pacientes com leucoplasia oral 

entre 2004 e 2021, utentes da Clínica Dentária Universitária (CDU) da 

Universidade Católica Portuguesa (UCP). Foram analisadas as seguintes 

variáveis: género; idade; presença de fatores de risco (tabaco, álcool); localização; 

subtipos de leucoplasia; padrão histológico e evolução temporal da lesão durante 

um período de acompanhamento clínico de 12 meses. Todos os dados foram alvo 

de análise estatística descritiva e inferencial através do software SPSS (Statistical 

Package for the Social Sciences).  

 

II.2. Caracterização da amostra  
A amostra foi constituída pelos dados consolidados, totalmente anonimizados, 

extraídos pelo DPO local, relativos à informação clínica e aos resultados de 

exames anatomopatológicos realizados em pacientes que apresentaram lesões 

leucoplásicas na Clínica Dentária Universitária, no período entre 2004 e 2021. 

Dados como o nome ou número de processo clínico não foram incluídos na 

amostra.  

 

II.3. Instrumento de recolha de dados 
Os dados foram compilados no programa “Statistical Package for the Social 

Sciences” (SPSS versão 27.0), com o objetivo de analisar, interpretar e comparar 

a informação recolhida. Foram realizadas análises estatísticas descritivas e 

inferenciais. Na análise inferencial foram realizados o teste de qui-quadrado e o 

teste de Fisher. Foi utilizado um nível de significância de 5% e intervalos de 

confiança de 95%.  
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2.4. Princípios éticos 
Os dados dos pacientes participantes do presente estudo foram agregados e 

totalmente anonimizados, não incluindo nome nem número do processo dos 

pacientes, e o seu uso foi exclusivo da Investigadora Principal e da Equipa de 

Investigação. Esses dados foram confidenciais, não disponibilizados ou 

transmitidos a terceiros e foram completamente destruídos após a conclusão do 

seu tratamento. O estudo de investigação final tornando-se público, não conterá 

nenhuma referência que permita a identificação dos pacientes. 

O presente estudo foi alvo de avaliação pela Comissão de Ética para a Saúde da 

Universidade Católica Portuguesa, tendo obtido parecer favorável (vide anexo 1). 
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III. Resultados: 
 

III.1. Análise descritiva  
Os gráficos a seguir apresentados correspondem à análise estatística 

descritiva de uma amostra composta por 11 biópsias de pacientes diagnosticados 

clínica e anatomopatologicamente com leucoplasia oral na CDU.  

 

 

 

III.1.1 Prevalência da leucoplasia oral 
Um total de 96 pacientes da Clínica Dentária Universitária foi sujeito a 

biópsia da cavidade oral no período entre 2004 e 2021. Destes foram extraídos 5 

pacientes, pois não foi possível aceder ao resultado do exame anatomopatológico 

e confirmar o diagnóstico clínico das lesões. Dos 91 pacientes, 11 foram 

diagnosticados clínica e histologicamente com leucoplasia oral, o correspondente 

a 12.09% da população em estudo. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Gráfico 1: Prevalência de Leucoplasia oral entre os utentes da CDU. 
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III.1.2 Faixas etárias afetadas pela leucoplasia oral 
Já no que diz respeito à idade no momento do diagnóstico, verifica-se que 

as faixas etárias mais afetadas são 50-59 anos e 70-79 anos. Por outro lado, a 

faixa etária com menos diagnósticos de leucoplasia oral é a faixa dos 80-89 anos. 

 

 

 

 

 

 

 

 

Gráfico 2: Apresentação das faixas etárias dos pacientes com leucoplasia oral nos utentes da CDU. 

 

III.1.3 Prevalência da leucoplasia oral em função do género 
Foi observado que nos utentes da CDU, a prevalência de leucoplasia oral 

foi maior no género masculino (n=6), apresentando uma percentagem de 54.55% 

enquanto no género feminino (n=5), a percentagem foi de 45.45%. 

 

 

 

 

 

 

 

Gráfico 3: Prevalência da leucoplasia oral em função do género nos utentes da CDU. 
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III.1.4 Distribuição da leucoplasia na cavidade oral 
Verificou-se que a zona mais afetada pela leucoplasia oral nos utentes da 

CDU é a mucosa jugal (n=4), apresentando uma percentagem de 36.36%, 

seguida pela língua (n=3) representando 27.27% das localizações, enquanto a 

gengiva, palato  duro, pavimento da boca e lábio, cada uma apresentava um caso 

de leucoplasia oral.  

 

 

 

 

 

 

 

Gráfico 4: Apresentação da distribuição da leucoplasia por localização anatómica nos utentes da CDU. 

 

III.1.5 Subtipo clínico da leucoplasia oral 
Observou-se, de igual modo, que 81.82% (n=9) dos pacientes com 

leucoplasia oral apresentavam subtipo clínico homogéneo, enquanto 18.18% 

(n=2) dos pacientes apresentavam subtipo clínico não homogéneo. 

 

 

 

 

 

 

Gráfico 5: Apresentação do subtipo clínico de leucoplasia oral nos utentes da CDU. 
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III.1.6 Hábitos tabágicos nos pacientes com leucoplasia oral 
A percentagem de pacientes com leucoplasia que são fumadores foi de 

27.27% (n=3), enquanto os não fumadores apresentavam uma percentagem de 

36.36% (n=4). Contudo, 36.36% (n=4) dos pacientes não apresentavam 

informações sobre os hábitos tabágicos no seu historial clínico. 

 

 

 

 

 

 

Gráfico 6: Apresentação da percentagem de hábitos tabágicos nos utentes com leucoplasia da CDU. 

 

III.1.7 Hábitos alcoólicos nos pacientes com leucoplasia oral 
Relativamente aos hábitos alcoólicos nos pacientes com leucoplasia oral, 

18.18% (n=2) apresentavam hábitos alcoólicos, enquanto 45.45% (n=5) não 

apresentavam este fator de risco. Contudo, 36.36% (n=4) não dispunham de 

informações sobre esta variável no seu histórico clínico. 

 

 

 

 

 

Gráfico 7: Apresentação da percentagem de hábitos alcoólicos nos utentes com leucoplasia oral da CDU. 
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III.1.8 Tipo de biópsia realizada 
Relativamente ao tipo de biópsia realizada nos pacientes com leucoplasia 

oral, 2 pacientes foram sujeitos a biópsia incisional, representando uma 

percentagem de 18.18%, enquanto 3 pacientes foram sujeitos a biópsia 

excisional, representando 27.27%. Entretanto, em 6 pacientes não existia registo 

do tipo de biópsia realizada. 

 

Gráfico 8: Apresentação do tipo de biópsia realizada nos pacientes com leucoplasia oral da CDU. 
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III.1.9 Análise anatomopatológica de pacientes com leucoplasia 
oral 

Em relação aos resultados do exame anatomopatológico, foi observado 

que 9 pacientes com leucoplasia oral não apresentavam evidência de displasia 

epitelial, o correspondente a 81.82% da amostra, um paciente apresentava um 

grau de displasia ligeira (9.09%) e um paciente apresentava displasia epitelial 

moderada (9.09%). 

 

 

 

Gráfico 9: Apresentação do grau da displasia epitelial das lesões leucoplásicas nos utentes da CDU. 
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III.1.10 Evolução da leucoplasia oral 
 No que diz respeito à evolução das lesões leucoplásicas durante um 

período de follow-up de 12 meses, foi verificado que um paciente (9.09%) 

apresentava regressão parcial da lesão, ao passo que um paciente (9.09%) 

apresentava aumento de tamanho da lesão possivelmente por conta dos fortes 

hábitos tabágicos. Contudo, importa salientar que apesar da leucoplasia ser uma 

lesão potencialmente maligna, a maioria dos utentes da CDU não compareceu 

para acompanhamento clínico das lesões. 

  

 

 

 

 
 

 
 

 

 

 

Gráfico 10: Apresentação da evolução da lesão leucoplásica nos utentes da CDU durante um período de 

follow-up de 12 meses. 
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III.2. Análise inferencial 
Os gráficos a seguir apresentados correspondem à análise estatística 

inferencial. Devido à reduzida dimensão da amostra, não obtivemos diferenças 

estatisticamente significativas (p<0,05), contudo apresentaremos os resultados de 

maior relevância clínica passíveis de interpretação numa perspetiva tendencial. 

 

 

III.2.1 Relação entre a idade dos pacientes com leucoplasia oral e 
o grau de displasia epitelial 

Foi observado que os dois pacientes que apresentavam displasia epitelial 

no exame anatomopatológico, apresentavam idade avançada, correspondendo à 

faixa etária dos 70-79 anos. Contudo, as diferenças não foram estatisticamente 

significativas (X2=8,11; p=0.837). 

 

Gráfico 11: Apresentação da relação entre a idade dos pacientes com leucoplasia oral e o grau de displasia 

epitelial. 
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III.2.2 Relação entre a idade dos pacientes com leucoplasia oral e 
a evolução da mesma 

Ao observar o gráfico 12, vemos que o paciente na faixa etária mais jovem 

apresentava aumento de tamanho da leucoplasia, possivelmente em 

consequência do aumento dos hábitos tabágicos, enquanto o paciente de idade 

mais avançada apresentava regressão parcial da lesão. Ainda assim, não se 

verificaram diferenças estatisticamente significativas (X2=8;11; p=0.292). 

 

Gráfico 12: Apresentação da relação entre a idade dos pacientes e a evolução da lesão leucoplásica nos 

utentes da CDU. 
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III.2.3 Relação entre o género dos pacientes com leucoplasia oral 
e os hábitos tabágicos 

No que diz respeito aos hábitos tabágicos em função do género, observa-

se que os pacientes fumadores do presente estudo são encontrados entre os 

utentes do género masculino. Contudo, não há relação estatisticamente 

significativa entre o género dos pacientes e os hábitos tabágicos (X2= 2, 11; 

p=0.251). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Gráfico 13: Apresentação da relação entre o género dos pacientes com leucoplasia oral e os hábitos 

tabágicos. 
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III.2.4 Relação entre o género dos pacientes com leucoplasia oral 
e os hábitos alcoólicos 

Verifica-se que todos os pacientes que apresentavam hábitos alcoólicos 

eram do género masculino, porém, as diferenças não são estatisticamente 

significativas (X2 = 2,11; p=0.569). 

 

Gráfico 14: Apresentação da relação entre o género dos pacientes com leucoplasia oral e os hábitos 

alcoólicos. 

 

 

 

 

 

 

 

 



 
 

32 
 

III.2.5 Relação entre o subtipo clínico da leucoplasia oral e a 
localização da mesma 

Podemos observar pelo gráfico 15 que as leucoplasias não homogéneas 

foram encontradas apenas na mucosa jugal. Contudo, não se verificaram 

diferenças estatisticamente significativas, ou seja, não foi confirmada uma relação 

entre o subtipo clínico da leucoplasia oral e a presença da mesma numa zona 

específica da cavidade oral (X2= 5,11; p=0.779). 

 

 

Gráfico 15: Apresentação da relação entre o subtipo clínico da leucoplasia oral e a localização da mesma 

na cavidade oral dos utentes da CDU. 
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III.2.6 Relação entre a localização da leucoplasia oral e o grau de 
displasia epitelial 

Ao estudar a relação entre a localização da leucoplasia oral e o grau da 

displasia epitelial, podemos verificar que a presença de displasia ligeira e 

moderada se verificou nas regiões anatómicas da gengiva e mucosa jugal, 

contudo tais resultados não são estatisticamente significativos (X2= 10,11; 

p=0.615). 

Gráfico 16: Apresentação da relação entre a localização da leucoplasia oral e o grau de displasia epitelial 

nos utentes da CDU. 
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III.2.7 Relação entre o subtipo clínico da leucoplasia oral e o grau 
de displasia epitelial  

Foi observado que apesar das lesões não homogéneas representarem o 

subtipo clínico mais grave da leucoplasia oral, nos utentes da CDU, estas não 

evidenciaram presença de displasia epitelial ao exame anatomopatológico. Ainda 

assim, não há uma relação estatisticamente significativa entre o subtipo clínico e 

a grau de displasia epitelial, (X2= 2,11; p=1.000). 

Gráfio 17: Apresentação da relação entre o subtipo clínico da leucoplasia oral e o grau da displasia 

epitelial nos utentes da CDU. 
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III.2.8 Relação entre o subtipo clínico da leucoplasia oral e a 
evolução da mesma durante um follow-up de 12 meses 
 De acordo com o gráfico 18, verifica-se que apesar do potencial de 

malignização das lesões leucoplásicas, a grande maioria das lesões homogéneas 

não foram sujeitas a follow-up num período de 12 meses, acontecendo o mesmo 

para a globalidade das leucoplasias não homogéneas diagnosticadas. Entretanto, 

essas duas variáveis não apresentavam relação estatisticamente significativa 

(X2= 2,11; p=1.000).   

Gráfico 18: Apresentação da relação entre o subtipo clínico da leucoplasia oral e a evolução da mesma 

durante um follow-up de 12 meses. 
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III.2.9 Relação entre os hábitos tabágicos dos pacientes com 
leucoplasia oral e a evolução da mesma durante um follow-up de 
12 meses 

De acordo com o gráfico 19, foi verificado que a evolução da lesão de 

leucoplasia oral ocorreu num paciente com hábitos tabágicos. Contudo, observa-

se que as diferenças não são estatisticamente significativas (X2= 4,11; p=0.709). 

 
 
 

 

Gráfico 19: Apresentação da relação entre os hábitos tabágicos dos pacientes com leucoplasia oral e a 

evolução da mesma durante um follow-up de 12 meses. 

 

 

 

 

 

 

 



 
 

37 
 

III.2.10 Relação entre o grau de displasia epitelial e a evolução da 
lesão leucoplásica durante um follow-up de 12 meses 
 Verifica-se que o paciente que apresentava evolução da leucoplasia oral, 

assim como, o paciente que apresentava regressão parcial, não possuíam 

displasia epitelial. Não obstante, a maioria dos pacientes não tinha 

acompanhamento clínico e não se verificaram diferenças estatisticamente 

significativas (X2= 4,11; p=1.000). 

 
Gráfico 20: Apresentação da relação entre o grau de displasia epitelial e a evolução da lesão leucoplásica 

durante um follow-up de 12 meses. 
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IV. Discussão: 
 A leucoplasia oral é a lesão potencialmente maligna mais comum da 

cavidade oral, pelo que se torna fundamental estudar a prevalência desta 

patologia, determinar a sua etiologia, os fatores de risco, consciencializar sobre a 

importância da prevenção do cancro oral, assim como, acompanhar os pacientes 

e avaliar a evolução desta lesão e a sua eventual transformação maligna.  

 

IV.1. Prevalência da leucoplasia oral  
No presente estudo, 96 pacientes da CDU foram sujeitos a biópsia no 

período entre 2004-2021, contudo não foi possível aceder ao resultado do exame 

anatomopatológico de 5 pacientes pois não foram encontrados. Da amostra de 91 

pacientes, 11 apresentaram diagnóstico definitivo de leucoplasia oral, 

representando 12.09% dos pacientes. Tendo em consideração que a leucoplasia 

é afetada por fatores de risco tais como o tabagismo e o consumo de álcool, a 

prevalência desta lesão varia entre os diferentes grupos populacionais. Bokor-

Brátic (27) encontrou nos seus estudos epidemiológicos que a prevalência da 

leucoplasia oral variou de 0.6% a 4.6%. Reichart et al. (28) verificaram que a 

prevalência desta lesão num estudo de 1000 pacientes realizado numa população 

alemã era de 0.9%. Mohammed et al. (29) observaram no seu estudo na 

população indiana qua a leucoplasia variou de 0.2% a 5.2%. Contudo, a 

prevalência mundial de leucoplasia oral é de 1.5% a 4.3%. (6) Ao rever a literatura, 

observa-se que a prevalência da leucoplasia oral na população do nosso estudo 

foi pronunciadamente elevada. Tal facto, pode ser relacionado com a prevalência 

de fatores de risco predisponentes tais como o tabagismo e o alcoolismo. 

 

IV.2. Faixa etária dos pacientes com leucoplasia oral 
Os pacientes com leucoplasia oral da CDU apresentaram faixas etárias 

avançadas, onde foi verificado que os pacientes mais jovens correspondiam à 

quarta década de vida. Os nossos resultados foram compatíveis com os estudos 
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de Bokor- Brátic (27), Parlatiscu et al. (30) e também Neville et al. (6) onde cada 

um deles verificou que a leucoplasia oral afeta preferencialmente pacientes com 

mais de 40 anos. Ainda assim, um estudo na população indiana demonstrou que 

entre 0.2% a 4.9% da população com mais de 15 anos de idade apresentava 

leucoplasia oral decorrente do hábito de mascar bétel. Estes resultados confirmam 

o papel crucial dos fatores de risco na presença da LO. (31) Lapthanasupkul  et al. 

(32) verificaram no seu estudo que a LO afetou preferencialmente homens na 

quarta década da vida e mulheres na quinta década da vida.  

Arduíno et al. (33) verificaram num estudo retrospetivo de 207 pacientes 

realizado na Itália (todos com algum grau de displasia epitelial), que a idade 

avançada (mais que 70 anos) era um fator de risco de malignidade, e que estes 

pacientes apresentavam pior prognóstico. Do mesmo modo, Liu et al. (34) 

relataram no seu estudo retrospetivo, que a idade avançada dos pacientes foi um 

fator de risco significativo na  transformação maligna das lesões leucoplásicas. 

Portanto, cuidados adicionais e acompanhamento clínico têm que ser 

considerados nos pacientes com LO, especialmente, nos mais idosos.  

 

IV.3. Género dos pacientes com leucoplasia oral 
A pesquisa de Suba (35) confirmou que, na maioria dos estudos, há 

predominância de leucoplasia oral no género masculino havendo, contudo, uma 

distribuição mais uniforme dos casos entre os dois géneros nos países ocidentais, 

já que os hábitos tabágicos continuam a aumentar entre as mulheres. Estes 

resultados são compatíveis com os do nosso estudo, onde a relação homem: 

mulher foi (1:0.8). Também os resultados de Bokor-Brátic (27) e Bánóczy et al. 

demonstraram predileção pelo género masculino. 

 

IV.4. Localização da Leucoplasia oral 
A maioria das lesões leucoplásicas do nosso estudo localizavam-se na 

mucosa jugal e língua. Súgar et al. (36) observaram, de igual modo, que a mucosa 

https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Lapthanasupkul+P&cauthor_id=17823667
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jugal foi a zona mais afetada pela LO. Contudo, Koike et al. (37) confirmaram que 

num estudo que envolvia 67 pacientes, a zona mais afetada da cavidade oral foi 

a gengiva inferior, seguida pela língua, gengiva superior, mucosa jugal, palato e 

lábio. 

 

IV.5. Subtipo clínico da leucoplasia oral 
A leucoplasia homogénea representava o subtipo clínico mais proeminente 

no nosso estudo, correspondendo a 81.82% dos pacientes. Assim, estes 

resultados são compatíveis com os de Vázquez-Álvarez et al. (38) que relataram, 

no seu estudo que envolvia 54 pacientes, que 51.9% dos indivíduos apresentava 

leucoplasias homogéneas, enquanto as leucoplasias verrucosas, não 

homogéneas e nodulares encontravam-se em 35.2%, 9.3% e 3.7% dos pacientes, 

respetivamente. Assim como, Yang et al. (39) apresentaram, num estudo de 485 

pacientes, que 65.56% dos indivíduos apresentavam subtipo clínico homogéneo. 

Neste sentido, os nossos resultados são mais favoráveis uma vez que o subtipo 

clínico não-homogéneo das leucoplasias é um fator de risco significativo no 

desenvolvimento de cancro oral. (34) Yang et al. (39) encontraram no seu estudo 

retrospetivo, que a leucoplasia não-homogénea apresentava 9.81 vezes maior 

risco de malignidade em comparação com a leucoplasia homogénea. Da mesma 

forma, Napier et al. (40) relataram que  a LO não-homogénea apresentava maior 

risco de malignidade. 

 

IV.6 Fatores de risco: Tabagismo e alcoolismo 
De acordo com a literatura, o tabagismo representa um forte fator 

predisponente no desenvolvimento de leucoplasia oral. (41) De facto, Yagyuu et 

al. (42) e Neville et al.(6) confirmaram a relação entre o consumo de tabaco e a 

presença das lesões potencialmente malignas, entre elas, a leucoplasia oral. 

Também Kumar et al. (43) relataram, num estudo realizado na Índia, que o tabaco 

apresenta uma associação significativa com a presença e desenvolvimento de 
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leucoplasia oral, onde a ocorrência de leucoplasia entre os fumadores e não 

fumadores foi de 11% e 2.5%, respetivamente (p<001).  No nosso estudo, 

confirmámos que havia 36,36% dos pacientes que apresentavam hábitos 

tabágicos, mas também havia vários pacientes sem nenhuma informação sobre 

este hábito, o que impediu a obtenção de resultados precisos sobre a prevalência 

desta variável entre os utentes da CDU, e a sua influência no desenvolvimento de 

leucoplasia oral. Contudo, havia um paciente que apresentava aumento de 

tamanho das lesões leucoplásicas devido a este fator de risco.   

O consumo de álcool desempenha um papel importante no 

desenvolvimento da leucoplasia oral. (44) Speight et al. (45) relataram que há 

evidência significativa de que o consumo de álcool representa um fator causal da 

leucoplasia oral. O álcool pode suprimir o sistema imunológico, bem como diminuir 

a ingestão ou absorção de nutrientes, e como resultado, reduzir os efeitos 

protetores destes contra as lesões potencialmente malignas e o cancro oral. (46) 

No nosso estudo, 45.45% dos pacientes não eram consumidores de álcool e 

36.36% não apresentavam registo desta variável no seu historial clínico. 

 

IV.7 Biópsia oral 
O diagnóstico clínico da leucoplasia oral representa um diagnóstico 

provisório. Por isso, é imprescindível a realização de biópsia para estabelecer um 

diagnóstico definitivo de leucoplasia oral. As lesões que tenham sido 

diagnosticadas clinicamente como leucoplasia oral podem apresentar um 

diagnóstico diferente ao fazer o exame anatomopatológico, uma vez que se 

constituem como diagnóstico diferencial de muitas outras lesões brancas.(15)  

Contudo, a realização de uma única biópsia de uma lesão de grande 

extensão ou não-homogónea pode não ser suficiente ou representativa da 

condição clínica. (47)  Assim, múltiplas biópsias devem ser realizadas sempre que 

necessário. (48) Num estudo de Lee et al. (48) avaliaram-se 200 casos de 

leucoplasia oral e verificou-se que o subdiagnóstico das lesões quando foi 
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realizada uma única biópsia ou múltiplas biópsias foi de 29,5% e 11,9%, 

respetivamente. 

 

IV.8 Grau de Displasia e Evolução da Lesão 
No nosso estudo, 81.82% dos pacientes não apresentavam displasia 

epitelial, e estes resultados são compatíveis com os de Chaturvedi et al. (54) nos 

quais somente 15% das leucoplasias orais apresentavam algum grau da displasia 

epitelial. Contudo, Roza et al. (55) observaram, na sua investigação realizada em 

pacientes jovens, uma percentagem maior da displasia epitelial de diferentes 

graus, correspondendo a 34.7% dos casos. 

 Warnakulasuriya et al. (49) relataram que a percentagem de transformação 

maligna das lesões leucoplásicas, num estudo realizado em Taiwan, foi de 3.6% 

após 3 anos de acompanhamento clínico. Ho et al. (50) relataram, numa 

investigação realizada no hospital de Liverpool, que a percentagem de 

transformação maligna da leucoplasia oral após 2 e 5 anos de follow-up foi de 3% 

e 15%, respetivamente. No nosso estudo, a maioria dos utentes da CDU não 

compareceu às consultas de follow-up. Contudo, dos que vieram, um caso 

mostrou regressão da lesão e outro aumento da dimensão da lesão leucoplásica. 

Entretanto, é crucial que o médico dentista eduque os pacientes sobre a gravidade 

desta lesão, a necessidade do controlo periódico da mesma e, ainda, sobre a 

importância de abandonar quaisquer fatores de risco que possam piorar o 

prognóstico. Para além disso, programas de sensibilização são fundamentais para 

aumentar a consciencialização pública sobre o cancro oral, a importância da 

prevenção e o acompanhamento clínico. 

A displasia epitelial representa um fator de risco significativo na 

transformação maligna da leucoplasia oral. (51) Liu et al. (34) indicaram  num 

estudo de  320 pacientes com leucoplasia oral que, as lesões que possuíam 

displasia epitelial severa no exame anatomopatológico, apresentavam maior 

transformação maligna do que lesões com displasia epitelial leve. Assim como, 
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Evren et al. (52) relataram no seu estudo retrospetivo que, a presença de qualquer 

displasia epitelial foi significativamente associada com a transformação maligna 

da lesão. Por este motivo, no nosso estudo, os pacientes com displasia epitelial 

(leve e moderada) foram sujeitos a posterior biópsia excisional.  

Evren et al. (52) verificaram, no seu estudo retrospetivo, que a língua e o 

pavimento da boca apresentavam maior risco de malignidade. As lesões 

presentes nas zonas não queratinizadas como o pavimento da boca, ventre da 

língua e palato mole, apresentam maior risco de malignidade e estão associadas 

com graus mais severos de displasia epitelial. (49, 53) No presente estudo, ao 

contrário do que seria expectável, a displasia epitelial não foi encontrada em 

zonas não queratinizadas, mas, na gengiva e na mucosa jugal. Tal facto pode ser 

justificado pela reduzida dimensão amostral. 

 

IV.9 Limitações: 
A reduzida dimensão amostral, fruto do baixo número de diagnósticos de 

leucoplasia oral (11 pacientes), impossibilitou a obtenção de resultados 

estatisticamente significativos. Contudo os dados obtidos tornam-se 

particularmente relevantes quando avaliados numa ótica tendencial. 

Por outro lado, alguns pacientes não apresentavam informações no seu 

historial clínico sobre os fatores de risco, tal como o tabagismo e consumo de 

álcool, ou dados concretos sobre o acompanhamento temporal das lesões 

diagnosticadas. 

  As limitações encontradas demonstram a necessidade de uma atualização 

contínua e rigorosa da anamnese do paciente, assim como da importância de 

consciencializar e motivar os pacientes para a realização de um controlo periódico 

das lesões potencialmente malignas, como é o caso da leucoplasia oral.  
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V. Conclusão: 
 

No presente estudo retrospetivo realizado na CDU no período entre 2004 

e 2021 permitiu inferir as seguintes conclusões: 

- A prevalência da leucoplasia oral na população em estudo é mais elevada 

do que aquela amplamente encontrada na literatura para populações similares; 

- A leucoplasia foi predominante no género masculino, numa relação 

homem: mulher de (1:0.8) e, particularmente, após a quarta década de vida; 

- Os resultados do nosso estudo demonstram uma tendência para a maior 

prevalência do subtipo clínico homogéneo e para a ausência de displasia epitelial;  

- Os fatores de risco, entre eles, o tabagismo e o alcoolismo parecem estar 

relacionados com a presença desta lesão; 

 - A maioria dos pacientes da CDU não compareceram às consultas de 

controlo, pelo que não foi possível avaliar a evolução das lesões. Por isso, é 

preciso consciencializar os pacientes sobre a natureza potencialmente maligna da 

leucoplasia oral e a importância do acompanhamento clínico rigoroso;  

Em suma, é fundamental alertar os pacientes para a importância de realizar 

controlos periódicos no Médico Dentista, no sentido de otimizar a deteção e o 

diagnóstico precoce de lesões potencialmente malignas, como é o caso da 

leucoplasia oral.  
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