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A exposi¢ao da mucosa bucal a agentes cancerigenos resulta, inicialmente, em
lesdes inflamatérias inespecificas que sido reversiveis, caso a agressao seja
suspensa. Porém, se os agentes cancerigenos continuam agredindo a mucosa
da boca, eles provocarao reagdoes que podem levar ao desenvolvimento de
alteracdes celulares chamadas displasias. Dependendo da intensidade e do
tempo de exposigao aos agentes cancerigenos, as displasias evoluem de dis-
plasias leves para moderadas, dai para displasias graves e, finalmente, para
carcinoma in situ.

Nas fases leve e moderada, as displasias sdao totalmente reversiveis, isto é,
interrompendo-se a exposigdo aos-agentes cancerigenos e, simultaneamente,
regularizando-se a ingestdao de alimentos ricos em caroteno, ocorrera a rever-
sao do processo, voltando a mucesa ao seu estado de normalidade.

Caso haja continuidade da exposi¢io da mucosa aos fatores de risco, podera
haver o desenvolvimento para a displasia grave, em que ja existem alteragoes
celulares de maior intensidade, que sao irreversiveis, mesmo que havendo a
interrupgao da exposicao aos agentes agressores. Suas caracteristicas clinicas
sao mudanga na coloragao da mucosa de rdsea para avermelhada ou irritagao
dolorosa local.

Deve-se salientar que as displasias chamam muito pouco a atengao do pacien-
te, pois, a nao ser pela sensagio de ardéncia, principalmente ao uso de
alimentos muito salgados ou doces, ndo apresentam outra sintomatologia.
Portanto, a responsabilidade do reconhecimento das lesoes e de alteragdes que
clinicamente representam as displasias €, via de regra, do profissional de
satide, que pode obter a cura do paciente motivando-o a abandonar o tabagis-
mo e o etilismo, orientando-o sobre os cuidados higiénico-dietéticos e remo-
vendo as virias condigdes agressoras da mucosa bucal. E necessério enfatizar

que, mesmo na auséncia de habitos nocivos, tais alteragoes também podem ocorrer.

As displasias apresentam-se, clinicamente, na maioria das vezes, como eritro-
plasias, que serao explicitadas no capitulo seguinte.

As displasias graves, quando nao tratadas e sob a acao continua dos agentes
cancerigenos, podem evoluir para carcinoma irn situ. Nesta situagao, ainda nao
ocorreu o rompimento da camada basal do epitélio, as células malignas ainda
nio alcangaram os vasos sangiiineos e linfaticos, e o tumor € considerado inicial.
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O diagnéstico, na fase de displasia ou de carcinoma in situ, é de extrema
importancia, pois além de possibilidade de cura, na maioria dos casos o
tratamento € realizado com um baixo custo. Caso esta chance seja desperdi-
cada, as células tumorais continuardo a multiplicar-se, provocando o rompi-
mento da camada basal, introduzindo-se no tecido conjuntivo e vasos sangiii-
neos, o que resulta num carcinoma invasivtg (Fig. 1).

Figura 1. Correlagio entre as alteracdes clinicas e histoldgicas decorrentes da
carcinogénese no epitélio bucal
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Coloragio résea ¢ uniforme Mucosa normal

Hiperemia localizada da mucosa,

leucoplasia b Displasia leve

Hiperemia difusa da mucosa,
leucoplasia, eritroplasia

Displasia moderada

Hiperemia difusa da mucosa,
atipias vasculares, leucoplasia,
eritroplasia, leucoplasia mosqueada,
eritroplasia nodular

Displasia grave
Carcinoma in situ
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Carcinoma invasivo
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Lesdo ulcerada unica com bordos
a pique ¢ fundo granuloso



