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Introducción
La leucoplasia oral es una lesión que 
ha sido ampliamente estudiada. En 
1851 se realizó una de las primeras 
descripciones sobre esta afección, 
gracias a las aportaciones de sir 
Frances Paget, quien relacionó la 
presentación de la lesión en pacientes 
con hábito tabáquico y la denominó 
parche del fumador.1 El término 
leucoplasia, universalmente empleado, 
fue acuñado por el dermatólogo Ernst 
Schwimmer (1877) al unir dos palabras 
griegas: leuco: blanco y plakos: 
placa.2 Debido a su complejidad 

etiológica, clínica e histopatológica, 
algunos autores como Borello, en 
1971, trataron de simplificar la 
situación, estableciendo las premisas 
conceptuales más importantes de la 
lesión: 1) su etiología es múltiple; 2) 
clínicamente se manifiesta por una 
placa de color más o menos blanco, 
delgada o gruesa, lisa o rugosa, plana 
o elevada, localizada o difusa, única 
o múltiple, íntegra o fragmentada, 
reversible o irreversible, casi siempre 
asintomática, de evolución insidiosa 
y crónica; 3) histológicamente 
muestra cambios muy variables, tales 
como hiperplasia y queratinización 
del epitelio (ortoqueratosis, 
paraqueratosis, disqueratosis) con 
infiltración linfoplasmocitaria del corion 
y a veces con esclerosis variable; 4) es 
susceptible de evolución con cambios 
tales que en una pequeña proporción 
de casos es capaz de malignizarse.3 
Más tarde, la Organización Mundial 
de la Salud (OMS) acuñó el término 
leucoplasia, dándole el número 
de clasificación 702 y precisó su 
definición como: “un parche o placa 
blanca que no puede ser caracterizada 

clínica o histopatológicamente como 
ninguna otra enfermedad”.4 En 1983, 
un grupo de expertos modificó esta 
definición de la OMS, excluyendo 
aquellas lesiones en las que se pudiera 
determinar el agente etiológico que las 
originó, a excepción de las provocadas 
por el tabaco, por lo tanto, la definición 
de leucoplasia quedó como: “placas 
blancas que no se pueden caracterizar 
clínica o histopatológicamente 
como ninguna otra enfermedad y 
que no están asociadas con ningún 
agente etiológico físico o químico a 
excepción del consumo del tabaco.5 
Años después, en Uppsala (1994), 
en el Simposio Internacional sobre 
lesiones blancas orales, se concretaron 
la definición, la descripción y la 
clasificación de estas lesiones de la 
mucosa oral vigentes en la actualidad. 
La leucoplasia quedó definida como: 
“una mancha predominantemente 
blanca que no se puede caracterizar 
como otra lesión bien definida”.6

Epidemiología
Desde sus primeras observaciones, 
Schwimmer consideró esta entidad 

Abstract	 Oral leukoplakia (leukos: white and plakos: patch) is considered the commonest precancerous lesion and accounts for about 85% of oral 
lesions with potential for malignant transformation. The WHO defines leukoplakia as “a white patch that cannot be characterised clinically 
or histopathologically as any other disorder”. Its etiology is unknown and it is more frequently diagnosed after the fourth decade of life. The 
most frequent locations of oral leukoplakias are the red part of the lip, buccal mucosa and gingivae. Clinical diagnosis is based more on the 
exclusion of other white lesions of the oral mucosa, than on its own macroscopic features. A definitive diagnosis is established upon clinical 
features together with their pathological correlations. The potential for malignant transformation of an oral leukoplakia with dysplasia is five-
fold the one of a non-dysplastic leukoplakia. Therefore, a biopsy to establish a correct treatment is mandatory. Nowadays there is no evidence 
on any treatment able to prevent malignant transformation, and a strict follow-up programme is essential.
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Resumen	 La leucoplasia oral (leuco: blanco y plakos: placa) está considerada como una lesión precancerosa; es, además, la más común de ellas, pues 
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patológica. El riesgo potencial de malignización de una leucoplasia con displasia es 5 veces mayor que una sin displasia. Por tanto, la biopsia 
de la lesión es necesaria y servirá para guiar el tratamiento. En la actualidad no hay hallazgos que demuestren que los diversos tratamientos 
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como una lesión infrecuente, ya 
que encontró sólo 20 casos en una 
muestra de casi 5 000 pacientes 
dermatológicos que estudió durante 
nueve años.2 Gracias a los diversos 
estudios epidemiológicos realizados, 
se establecieron cifras aproximadas 
de la prevalencia de esta entidad, 
la cifra real no es conocida, y en 
la actualidad se la considerada 
como la lesión precancerosa más 
frecuente.7 Los datos publicados en 
la literatura difieren ampliamente 
entre estudios. Las discrepancias 
contables son debidas, principalmente, 
a la falta de homogeneidad del 
concepto aplicado por los diversos 
investigadores para realizar el 
diagnóstico, y también a las variadas 
particularidades de las muestras 
estudiadas: edad, etnia, hábitos tóxicos 
(en especial, el hábito de fumar) y 
padecimientos concomitantes de 
algunas enfermedades. En la población 
general se han encontrado cifras de 
prevalencia que oscilan entre el 0.2%8,9 
y el 11.7%.10 La incidencia anual 
estimada es de 14 casos por 100 000 
habitantes.11 Las cifras obtenidas en 
estudios realizados en países europeos 
fluctúan entre el 1.4% (Países Bajos),12 
el 1.6% obtenido en España13 y el 
3.6% hallado en Suecia.14 En los países 
asiáticos se han realizado numerosos 
estudios epidemiológicos, sobre todo 
en el denominado sudeste asiático; 
en los estudios más importantes la 
prevalencia observada varía del 0.6% 
en China15 al 1.3% en Malasia.16 En 
los Estados Unidos la prevalencia 
encontrada en la población adulta 
(mayores de 35 años) fue del 2.89%.17 
Los estudios realizados en pacientes 
con algún tipo de patología definida 
revelan cifras que van de 6.2% en 
diabéticos,18 7.6% en sujetos con 
alteraciones psiquiátricas,19 10.7% en 
receptores de trasplante renal,20 a 11% 
cuando la muestra estudiada estaba 
integrada por pacientes afectados por 
enfermedades de la mucosa oral.21 
Con respecto a la edad, los estudios 
epidemiológicos demuestran que 
es un dato importante a la hora de 
realizar su diagnóstico, ya que suele 
diagnosticarse habitualmente a partir 
de la segunda década de la vida; por 
encima de los 40 años se observa la 
mayoría de los casos (70% a 90%).22,23 
Las edades con mayor afección son                                                                           
las comprendidas entre los 50 y 60 
años en el caso de los hombres,22 y de 
60 a 70 años en las mujeres.24 Los 
registros de la prevalencia de la 
leucoplasia oral según el sexo varían 
entre los países. En Europa, los 

estudios realizados arrojan una relación 
varón/mujer de 6 a 1,14 en Suecia, 
y de 2 a 1,25 1.6/1,26 4/113 y 7/1,27 
en España. En los Estados Unidos 
la proporción es prácticamente de 
1/1,22,28 y en Japón, de 2.7/129 (Tabla 1).

Etiopatogenia
De los datos obtenidos en los 
numerosos estudios longitudinales 
efectuados sobre esta entidad, se 
destaca la multitud de factores con 
importancia etiopatogénica implicados, 
tanto en su desencadenamiento como 
en su evolución. Desde la reunión 
de expertos en Uppsala en 1996, se 
considera que etiopatogénicamente 
existen dos tipos de leucoplasias: la 
leucoplasia idiopática y la leucoplasia 
asociada con el tabaco,6 dado 
que el tabaco es el único factor 
desencadenante de leucoplasia 
oral aceptado como tal de forma 
universal.1 En la actualidad, algunos 
autores como Van der Waal y Axell 
consideran que ambos grupos 
deberían estar integrados en uno 
solo, como leucoplasia idiopática.30 
La prevalencia de la leucoplasia 
asociada con el tabaco es de 431 a 632 
veces mayor que la de la idiopática, 
llegando incluso a encontrarse en 
algunas muestras que la totalidad 
de los pacientes diagnosticados con 
leucoplasia eran fumadores.33 La 
forma de consumo del tabaco parece 
ser un factor relativamente influyente 
que incrementa la incidencia de esta 
lesión. Las connotaciones peyorativas 
que en la actualidad tiene el tabaco 
para fumar han provocado que se 
busquen otras formas de consumo, en 
especial el uso de tabaco de mascar 

o en polvo, el tabaco denominado 
bidi34,35 o fumar con el extremo del 
cigarrillo encendido dentro de la 
boca (chuta, candela pa’dentro).3 
En estos fumadores las lesiones 
tienden a localizarse en zonas 
determinadas, como en el suelo de 
boca, la cara ventral de la lengua y 
el paladar blando.36-38 Otros factores 
desencadenantes de la leucoplasia 
oral involucrados se agrupan de forma 
didáctica en tres categorías: el factor 
infeccioso, el factor nutricional y 
ciertos hábitos tóxicos.11,35,38-40

Factor infeccioso
Se ha descrito la participación de 
algunos géneros de hongos, varios 
virus y alguna bacteria.
Hongos. La presencia de hongos en 
las leucoplasia oral, en concreto del 
género Candida, ha sido sólidamente 
documentada.1,26,41-43 Candida albicans 
es la más frecuente, aunque también 
se describió la presencia de C. 
tropicalis, C. pintolopesii, C. krusei, 
C. guillermondi y especies de otros 
géneros como Torulopsis glabrata y 
Saccharomyces cerevisiae.35,37 El papel 
que representan es desconocido, 
pero posiblemente tengan mucha 
influencia en la transformación 
maligna de la leucoplasia. De hecho, 
algunos investigadores encontraron 
que existe una fuerte relación entre 
la contaminación por hongos y la 
presencia de displasia epitelial 
moderada y grave en biopsias de 
lesiones preneoplásicas, incluida la 
leucoplasia.44

Virus. La participación de los virus 
en la leucoplasia oral fue descrita 
por primera vez por Fejerskow en 

Autor Año País Número Prevalencia (%)
Gerry y col. 1952 Guam 2 004 20
Atkinson y col. 1964 N. Guinea 3 996 8.1
Pindborg y col. 1965 India 10 000 3.28
Pindborg y col. 1965 India 10 000 2.84
Pindborg y col. 1966 India 10 000 1.55
Zachariah y col. 1966 India 5 000 2.36
Pindborg y col. 1968 N. Guinea 1 226 4.6
Mehrotra 1969 India 5 000 1.10
Mehta y col. 1969 India 50 915 1.7
Gangadharan y col. 1971 India 203 249 0.69
Mehta y col. 1972 India 101 761 0.67
Axell 1976 Suecia 20 333 3.6
Silverman y col. 1976 India 57 518 11.7
Lay y col. 1982 Burma 6 000 1.7
Rodríguez y col. 1983 Cuba 749 2.1
Bouquot y col. 1986 EE.UU. 23 616 2.89
Reichart y col. 1987 Tailandia 1 866 1.1
Hoggewind y col. 1988 Holanda 10 000 1.4
García-Pola y col. 2002 España 753 1.6

Tabla 1. Estudios de prevalencia de la leucoplasia oral.7,13
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que se exponen a continuación. La 
más didáctica y completa es la última 
clasificación expuesta, elegida para 
definir las formas clínicas.

Clasificación etiopatogénica de 
Schüermann, Greither y Horstein, 
1966:60

- leucoplasia hereditaria o idiopática;
- leucoplasia por irritación endógena;
- leucoplasia por irritación exógena.

Clasificación clínico-histopatológica 
de las leucoplasias de Bacnózy 		
y Sugar, 1972:61

- leucoplasia simple;
- leucoplasia erosiva;
- leucoplasia verrugosa.

Clasificación clínico-histopatológica 
de las leucoplasias de Grinspan, 
1975:59

- leucoplasia macular o Grado I;
- leucoplasia queratósica o Grado II;
- leucoplasia erosiva o Grado III.

Clasificación clínica de las 
leucoplasias de Krammer 		
y Pindborg, 1980:62

- leucoplasia homogénea (lisa, 
fisurada, ulcerada);

- leucoplasia no homogénea;	
- moteada o nodular.

Clasificación de la leucoplasia 	
oral, 1997:6,63

- leucoplasia homogénea;
- leucoplasia no homogénea;
- leucoplasia verrugosa;
- leucoplasia moteada;
- eritroleucoplasia;
- leucoplasia verrugosa proliferativa.

Formas clínicas64 
1. La leucoplasia homogénea es una 
lesión uniformemente blanca, de 
consistencia firme, de poco espesor 
y de superficie lisa o arrugada, que 
en ocasiones presenta surcos poco 
profundos. Es la más frecuente de 
todas las formas clínicas. 
2. La leucoplasia no homogénea es 
una lesión predominante blanca (no 
uniforme). Esta leucoplasia puede ser: 
verrugosa, nodular, eritroleucoplásica 
y verrugosa exofítica proliferativa. 
- La leucoplasia verrugosa es una 

lesión sobreelevada con bordes 
irregulares.

- La leucoplasia nodular se presenta 
con pequeñas elevaciones de la 
mucosa redondeadas, blancas y 
rojas, que le dan un aspecto granular. 
También se la ha denominado 
leucoplasia moteada.

- La eritroleucoplasia es una lesión 
que incluye, entre las zonas blancas, 
áreas enantematosas y, en ocasiones, 
áreas erosivas.

1997;45 desde entonces, los virus 
descritos como más frecuentemente 
involucrados son algunos subtipos del 
virus del papiloma humano (HPV-16 
y HPV-18).46,47 El estudio de ciertas 
lesiones orales como la leucoplasia 
vellosa (que se presenta en algunos 
pacientes inmunocomprometidos: 
VIH+, receptores de trasplante, 
etc.) acumula evidencias del 
acompañamiento de ciertos 
herpesvirus oportunistas, como el virus 
de Epstein-Barr y el herpesvirus 8,48-51 
datos que reforzarían la importancia 
que este posible factor puede alcanzar.
Bacterias. La vinculación de la 
infección por Treponema pallidum 
con el cáncer data de 1887, cuando 
Hutchinson divulgó que un número 
significativo de pacientes con sífilis 
presentaban cáncer de lengua. En la 
actualidad, la sífilis de la mucosa bucal 
está considerada por la OMS como un 
estado precanceroso de la cavidad 
oral. Sin embargo, su asociación con la 
leucoplasia oral está más cuestionada, 
ya que la argumentación que defiende 
esa teoría está basada sólo en la 
observación de que muchos sifilíticos 
presentaban leucoplasias en el dorso 
lingual.7,46

Factor nutricional
Para autores como Zain, la existencia 
de una relación entre los factores 
nutricionales y la ingesta de 
determinados nutrientes con el cáncer 
de las vías aéreo-digestivas altas es 
evidente.52 La leucoplasia es una lesión 
observada en pacientes con anemia 
por déficit de hierro y con disfagia 
sideropénica (síndrome de Plummer-
Vinson o de Paterson-Kelly).46,53

Hábitos tóxicos
El papel que representa el alcohol en 
la génesis de la leucoplasia es confuso 
y en la actualidad está consensuado 
no considerarlo como factor causal 
de leucoplasia,6 a pesar de que es un 
factor de riesgo bien conocido para 
el cáncer oral. En estudios realizados 
entre consumidores de cerveza, se 
encontró que aquellos que bebían más 
de diez unidades diarias, presentaban 
un riesgo mayor de leucoplasia.54 Por 
el efecto agresivo que sobre la mucosa 
oral tiene el hábito de masticar nuez 
de betel (hábito extendido en la 
población asiática), esta costumbre ha 
sido involucrada en la producción de 
leucoplasia y fibrosis submucosas.35,39 
Entre el resto de factores descritos 
desencadenantes de la leucoplasia 
oral se cuentan determinados 
productos farmacológicos. Uno de 

los más anecdóticos es un colutorio 
bucal (cuyo principio activo se 
obtiene de Sanguinaria canadensis) 
prescrito para la higiene oral por su 
actividad antibacteriana, antifúngica 
y antiinflamatoria; su uso ha sido 
relacionado con aumento de la 
prevalencia de leucoplasias localizadas 
en el vestíbulo bucal.55-57 

Características clínicas
La lesión que caracteriza a esta 
entidad es una mancha blanca que 
puede alternar con zonas rojas y 
presentar en algunas ocasiones 
irregularidades, adoptando un aspecto 
verrugoso sobre la mucosa bucal, y 
que puede localizarse en cualquiera 
de sus áreas topográficas, aunque 
existen áreas con mayor predilección, 
como la mucosa yugal y las comisuras 
labiales.14,25,58 También se citan como 
localizaciones frecuentes (en este 
orden) el bermellón labial, la mucosa 
yugal y la encía.17 Las localizaciones 
menos habituales son el paladar, el 
reborde alveolar, el labio inferior y 
el suelo de la boca.28 La leucoplasia 
también puede afectar otras mucosas 
de la economía, como las de la 
faringe, la laringe, el tracto urinario, 
los genitales y el ano; también puede 
haber compromiso de la córnea.3,11,59

Sintomatología
La sintomatología en las formas 
homogéneas es anodina y en muchas 
ocasiones el diagnóstico se realiza en 
inspecciones rutinarias de la cavidad 
bucal. Las formas no homogéneas 
pueden cursar con sensación de 
rugosidad y leves molestias, y 
las formas erosivas, con dolor. Se 
informó que tan sólo el 25% de los 
pacientes consulta por esta lesión en 
el transcurso del primer año de ser 
observada.23

Clasificación
La importancia intrínseca de esta 
lesión (por su incidencia elevada y 
por la trascendencia de su posible 
transformación metaplásica) y sus 
características intrincadas, en especial 
su apariencia ampliamente variable, 
han sido motivo de la realización de 
diversas clasificaciones. La mayoría 
de éstas se han elaborado sobre la 
base de su forma de presentación 
macroscópica,59 pero también 
se confeccionaron otras según la 
etiopatogenia, la clínica o de acuerdo 
con su relación clínico-histológica. Fruto 
del empeño de diversos investigadores 
para desentrañar la complejidad de 
esta entidad, son las clasificaciones 
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- La leucoplasia verrugosa proliferativa 
fue descrita por primera vez en 
1985,65 y ha sido definida como una 
lesión predominantemente blanca 
exofítica, verrugosa, persistente, 
multifocal, clínicamente agresiva y 
resistente al tratamiento.27,66

Correlación clínico-patológica
Uno de los problemas que más 
esfuerzo ha procurado a la mayoría 
de los clínicos que estudian esta 
entidad es conseguir la posibilidad de 
conjeturar su evolución sin necesidad 
de ampararse en su correlación 
histopatológica. Como ejemplo de 
estos esfuerzos, están los criterios 
de seguimiento y valoración de la 
leucoplasia, que en 1969 estableció 
Cawson,67 y los criterios clínicos para 
calcular el riesgo de malignización de 
la lesión leucoplásica, establecidos en 
1991 por García-Pola y López-Arranz.25

Criterios de Cawson (1969) 
1. La incidencia de cáncer en las 
leucoplasias es de 50 a 100 veces 
mayor que en la mucosa normal.
2. La apariencia clínica de la 
leucoplasia proporciona poca ayuda 
para establecer el pronóstico.
3. Todas las lesiones deben ser 
sometidas a biopsia.
4. No existen pruebas convincentes de 
que la exéresis de la lesión sea curativa 
o preventiva de cambios malignos.

Criterios clínicos de García-Pola y 
López-Arranz (1991)
Se establecieron 16 criterios clínicos: 
sexo, edad, hábito de fumar, 
hábito alcohólico, ambos hábitos 
simultáneamente, tiempo de evolución, 
sintomatología clínica, localización, 
forma clínica de la lesión, tamaño, 
higiene oral, irritación mecánica de 
la lesión, sobreinfección candidiásica, 
respuesta a tratamientos previos, 
tinción con azul de toluidina y el 
criterio miscelánea, que agrupaba 
varios factores (estados carenciales, 
sífilis, cáncer en otra área de la 
economía, galvanismo intraoral, 
exposición a la luz solar excesiva, 
trabajos con asbesto, esferas de vidrio, 
etc.). Agrupados en criterios menores y 
mayores, se les asignó un puntaje entre 
0 a 1 y 0 a 2, respectivamente. Esta 
puntuación se aplicó a una muestra 
de 74 pacientes con diagnóstico 
de leucoplasia, cuya evolución fue 
seguida durante cinco años. De estos 
74 pacientes, 12 superaban la cifra de 
9 puntos; este resultado correspondió 
a los casos de lesiones que en algún 
momento del seguimiento sufrieron 

transformación metaplásica. Los 
criterios clínicos no sustituyen al 
estudio histológico de la lesión, pero 
ayudan a comprender la evolución y la 
posible transformación maligna.38 En 
el año 2000, Van der Waal68 propuso 
una modificación del sistema de 
estadificación de la leucoplasia que 
anteriormente había promovido Axell, 
con el fin de poder utilizarlo sin tener 
que recurrir a la histopatología, y es 
de especial interés en los estudios 
epidemiológicos (Tablas 2 y 3).

Histopatología
Clasificación histopatológica
El factor que más intensamente 
condiciona el potencial maligno de una 
leucoplasia es la presencia de displasia 
epitelial en el análisis histopatológico.7 
Según el criterio histopatológico, la 
leucoplasia puede ser sin displasia 
y con displasia.69 En las leucoplasias 
sin displasia el epitelio está bien 
estructurado. Los cambios histológicos 
no displásicos observables varían 
desde hiperqueratosis (ortoqueratosis, 
paraqueratosis o ambas), hasta 
acantosis y papilomatosis. En las 
leucoplasias con displasia podemos 
observar trastornos de la diferenciación 
celular, de las relaciones intercelulares 
y de la unión epitelio-coriónica. Otros 
cambios son la presencia de carcinoma 
in situ y carcinoma epidermoide.28 Los 
signos de hiperparaqueratosis y de 
infiltrado inflamatorio en el corion son 
más frecuentes en las leucoplasias con 
displasia.26,70

Displasia y atipia epitelial
Por definición, el término displasia 
hace referencia al crecimiento 
desordenado del epitelio y proviene de 
la fusión de dos términos griegos: 
 dys = mal y plassein = forma o 
modelo. Los criterios morfológicos de 
displasia epitelial son:2,71

- pérdida de polaridad de                            
las células basales;

- existencia de más de una                      
capa de células basales;

- aumento de la relación                       
núcleo/citoplasma;

- papilas en forma de gotas;
- estratificación epitelial irregular;
- aumento del número de mitosis, 

algunas de ellas atípicas;
- presencia de mitosis en la mitad 

superior del epitelio;
- pleomorfismo celular, nucléolos 

voluminosos;
- disminución de la adherencia 

intercelular;
- queratinización de células aisladas o 

en grupos.

Gradación de los cambios 
displásicos2,72

En la displasia leve los cambios 
displásicos son mínimos y confinados 
al tercio inferior del epitelio; en la 
displasia moderada éstos tienen lugar 
en los dos tercios inferiores del epitelio, 
en tanto que en la displasia grave los 
cambios ocupan más de dos tercios, 
pero no todo el espesor epitelial.
La presencia de atipias en las células 
epiteliales, así como la situación 
de displasia deben ser signos de 
alarma en una leucoplasia, por lo 
que debe procederse a una revisión y 
seguimiento sistemático de la lesión 
en previsión de un resurgimiento de 
transformación maligna. En 1991, 
y posteriormente en 1994, Bouquot 
realizó una clasificación esquemática 
de las leucoplasias en función 
de su apariencia y su correlación 
histopatológica, dividiéndolas en fases 
que tipificó desde mucosa normal a 
eritroleucoplasia.73,74 El porcentaje 
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Estadios Con 
histopatología

Sin 
histopatología

I L1 P0 L1 C1

II L2 P0 L1 C1

III L3 P0 
L1L2 P1

L3 C1 
L1L2 C2

IV L3 P1 L3 C2

Tabla 2. Estadificación clínica y patológica.

L  
Tamaño  

leucoplasia

L1 Leucoplasias únicas o múltiples juntas de tamaño ≤ 2 cm

L2 Leucoplasias únicas o múltiples juntas de tamaño 2-4 cm

L3 Leucoplasias únicas o múltiples juntas de tamaño ≥ 4 cm

Lx Tamaño no especificado

P (Patólogo)

P0 Sin displasia epitelial

P1 Con displasia epitelial  
Leve-moderada y moderada-posiblemente grave

Px Ausencia o displasia no especificada

C (Clínica)
C1 Leucoplasia homogénea

C2 Leucoplasia no homogénea

Tabla 3. Clasificación esquemática de la leucoplasia oral de Bouquet.
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de leucoplasias con displasia varía 
de unos estudios a otros; estas 
variaciones son justificadas porque los 
resultados dependen de los factores 
etiológicos que inciden en mayor o 
menor medida según la población 
estudiada (influencia geográfica). Así, 
se han descrito cifras de leucoplasia 
con displasia que varían entre 6% y 
10%,26 y entre 15% y 23%.75 Colella y 
col.76 registraron un 56% de displasias 
leves, 32% moderadas y 12% graves.

Diagnóstico
El término leucoplasia es considerado 
por la OMS como fundamentalmente 
descriptivo.4 En el Simposio de 
Uppsala6 se propuso que el diagnóstico 
de leucoplasia tuviese dos fases 
diagnósticas. 

Diagnóstico provisional
Es un diagnóstico de presunción o 
sospecha, basado en las características 
clínicas de la lesión: lesión elemental, 
localización, extensión, sintomatología 
acompañante, etcétera.

Diagnóstico definitivo
Se obtendrá después de establecer 
pautas de comportamiento consistentes 
en: la identificación y eliminación 
de los posibles factores etiológicos 
(traumáticos, micóticos, etc.); el control 
evolutivo de la lesión, que en el caso 
de persistir pasado un período de 2 a 
4 semanas, hará necesario el estudio 
histopatológico; las lesiones muy 
extensas requerirán la toma de varias 
muestras simultáneas, en las que se 
deberá incluir tanto áreas clínicamente 
sospechosas (áreas rojas, ulceradas, 
dolorosas o induradas) como aquellas 
de apariencia benigna, debido a que, en 
ocasiones, no hay correlación entre las 
alteraciones histológicas y la apariencia 
de benignidad clínica de la lesión.20

Criterios indicativos clásicos de 
degeneración maligna en una 
leucoplasia.38 
Induración de la placa leucoplásica, 
infiltración dura en su base, 
persistencia de un halo congestivo o 

de un edema, extensión de sus límites, 
fisura o ulceración, crecimiento rápido 
de excrecencias de tipo verrugoso 
en su superficie, aparición de dolor o 
dolor referido, pequeñas hemorragias, 
trismus.

Diagnóstico diferencial
El diagnóstico diferencial debe ser 
realizado con otras lesiones que cursan 
como manchas blancas. Hay que 
tener constancia de que el concepto 
de mancha blanca define un área 
circunscrita o difusa de color más 
blanco que la mucosa aparentemente 
normal circundante. Puede ser 
macular, papular o en placa, única o 
múltiple, que se desprende o no.77

Clasificación etiológica de mancha 
blanca
1. Provocada por agentes mecánicos, 
físicos o químicos: lesiones facticias; 
iatrogénicas, superficies anfractuosas 
intraorales (dientes, restos radiculares, 
recursos protésicos, piercing, etc.); 
radiaciones actínicas o ionizantes, por 
frío, calor y electricidad; efecto directo 
de agentes químicos, tabaco; efecto 
indirecto de agentes químicos.
2. Por virus, bacterias y hongos: 
inespecíficas (estreptocócicas/
estafilocócicas); específicas: bacterias: 
sífilis, tuberculosis, virus: herpesvirus, 
papilomavirus, Epstein-Barr; hongos: 
cándidas.
3. Trastornos inmunológicos: 
estomatitis aftosa, eritema multiforme, 
pénfigo, penfigoide, liquen plano oral, 
lupus eritematoso, psoriasis.
4. Anormogénesis, hiperplasias y 
tumores benignos: nevo blanco 
esponjoso, nódulos e hiperplasias 
fibrosas, precáncer y cáncer oral, 
leucoplasia, carcinoma de células 
epidermoides.
Entre las entidades más características 
que ofrecen obstáculos al diagnóstico 
de leucoplasia, encontramos: 

Liquen plano. Si la lesión se localiza 
en ambas mucosas yugales deberá 
establecerse el diagnóstico diferencial 
con el liquen plano. El diagnóstico 
definitivo se confirmará con la biopsia 
y el empleo de técnicas histoquímicas 
de inmunofluorescencia y PAS.
Lupus eritematoso. Al igual que 
con el liquen plano, si la lesión se 
localiza en ambas mucosas yugales, 
deberá establecerse el diagnóstico 
diferencial, sobre todo si éste cursa 
clínicamente en forma de placas. 
En este caso además se requerirá 
una determinación analítica 
complementaria.
Lesiones traumáticas. Las lesiones 
traumáticas más frecuentes son la 
mucosa mordisqueada y la queratosis 
focal. Se caracterizan por el binomio 
causa/efecto, y porque una vez 
eliminada la causa (por ejemplo: 
superficies dentarias anfractuosas)              
se pondrá de manifiesto una mejoría  
de la lesión. 
Candidiasis oral. La candidiasis 
seudomembranosa es desprendible 
mediante el raspado (usando una  
gasa, un depresor lingual u otro 
instrumento atraumático). En otras 
ocasiones, el diagnóstico se realiza 
mediante cultivo o tinción de PAS,         
que determinará la presencia de hifas 
en el epitelio. 
Lesiones blancas hereditarias. En 
caso de nevo blanco esponjoso, el 
antecedente familiar es un aspecto 
orientador muy importante, que se 
puede obtener en la anamnesis. 
Mediante el estudio histopatológico, 
el hallazgo de un edema notorio en 
el estrato espinoso confirmará el 
diagnóstico.
Otras lesiones blancas. La  
leucoplasia vellosa, la lengua 
geográfica, las quemaduras químicas, 
las verrugas vulgares u otras lesiones 
papilomatosas blancas de origen vírico 
(Figuras 1 a 7). 

Figura 1. Leucoplasia localizada en el bermellón 
de labio inferior.

Figura 2. Leucoplasia localizada en la 
mucosa yugal.

Figura 3. Leucoplasia con displasia leve localiza-
da en la mucosa yugal.
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obstante ello no es indicativo de que 
no se produzcan recurrencias.79

Primer nivel
En primer lugar, se actuará sobre 
los factores desencadenantes o 
asociados con la leucoplasia (factores 
leucoplásico-genéticos).11 La actuación 
a este nivel es el paso previo al 
tratamiento médico o quirúrgico 
de la lesión.80 Se eliminarán los 
elementos que puedan ser el origen 
de microtraumatismos mecánicos 
relacionados con la lesión (superficies 
dentarias anfractuosas, prótesis 
dentales con aristas cortantes, etc.).11 
Se debe recomendar la supresión del 
consumo de alcohol y de tabaco, ya 
que esta única medida produce la 
desaparición del 50% al 60% de las 
leucoplasias desencadenadas por el 
tabaco, entre los 6 y los 12 meses 
tras el abandono de este hábito.28,34 
Los hábitos higiénicos orales, si son 
deficientes, se reconducirán hasta 
conseguir un estado de higiene bucal 
correcto. Si existiesen niveles elevados 
de placa bacteriana, se pautarán 
enjuagues de clorhexidina (al 0.12%), y 
si con esta medida no se  
consiguiese adecuadamente su 
reducción, se eliminarán los dientes y 
prótesis dentales capaces de retener 
placa bacteriana. Se controlarán 
los hábitos nutricionales y se 
corregirán los estados carenciales. 
Es recomendable evitar la ingestión 
de alimentos muy calientes, 
excesivamente condimentados o 
ácidos.

Segundo nivel
El tratamiento médico es el segundo 
nivel de actuación, y se puede 
aplicar de forma tópica o sistémica. 
Inicialmente, si se sospecha 
sobreinfección por Candida se 
establecerá un tratamiento tópico 
antimicótico con nistatina71 o con 
miconazol durante 15 días,81 hasta el 
día programado para la revisión del 
paciente y la práctica de la biopsia. 
Si se comprueba la persistencia 
de Candida en el tejido sometido a 
biopsia, se pautará fluconazol u otro 
derivado azólico por vía oral durante 
15 días más.82

Tratamiento tópico. Los principios 
activos más utilizados y estudiados 
por sus efectos en la aplicación tópica 
son el ácido retinoico (13 cis-retinoico 
o etretionato)81,83 y, después, la 
bleomicina.84-87 La principal indicación 
de los retinoides sería lesiones 
extensas, mientras que el empleo 
de la bleomicina se reservaría para 

lesiones multifocales y de difícil acceso 
quirúrgico.
Tratamiento sistémico. Para el 
tratamiento de la leucoplasia se han 
utilizado, por vía oral, la vitamina 
A o sus derivados (etretionato, 
fenretinida)88-97 y la vitamina E 
(alfa-tocoferol).98 También hay 
clínicos que han utilizado calcipotriol, 
betacaroteno, curcumina, 
epigalocatequina-3-galato y el 
inhibidor de Bowman-Birk, con mayor 
o menor éxito; estudios posteriores 
deberán valorar su eficacia.99

Tercer nivel
El tercer nivel de actuación es el 
tratamiento quirúrgico,100 ya sea por 
técnicas convencionales, por el empleo 
de láser,101-107 crioterapia,109-111 terapia 
fotodinámica7 o ultrasonografía.112 El 
empleo del láser es, para la mayoría 
de autores, la técnica ideal por su 
inocuidad, facilidad de aplicación 
y escasa morbilidad. En algunos 
casos, debido a la extensión de la 
lesión, se requiere después de la 
intervención realizar injertos cutáneos 
o autoinjertos de mucosa oral cultivada 
in vitro.103 La ventaja de la crioterapia 
radica en la poca profundidad de 
su campo de acción, lo que supone 
cicatrices superficiales y flexibles. 
Las complicaciones que puede 
desencadenar son falta de control 
de la coagulación, dolor y necrosis 
posoperatoria.109-111

Cuarto nivel: reevaluación y 
seguimiento
Si la leucoplasia no es displásica 
se realizará una reevaluación 
clínica cada 6 meses. En las formas 
eritroleucoplásicas y en las displásicas 
(independientemente de su forma 
clínica) la revisión se llevará a cabo 
cada 2 o 3 meses.113 Es conveniente 
hacer una biopsia si el paciente sigue 
fumando o si ha habido cambios 
clínicos que incrementen la gravedad 
de la lesión.28,46

Evolución y pronóstico
La OMS define como lesión 
precancerosa a aquel tejido 
morfológicamente alterado en el 
que el cáncer puede aparecer más 
fácilmente que en el tejido equivalente 
de apariencia normal. En este sentido, 
la leucoplasia oral es considerada por 
la OMS como una lesión preneoplásica.6 
Existen dos circunstancias que 
ratifican esta apreciación. La primera 
es que en las proximidades de gran 
número de carcinomas epidermoides 
se han diagnosticado vestigios de 
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Figura 5. Leucoplasia localizada en la 
encía mandibular.

Figura 4. Leucoplasia con displasia moderada 
localizada en la mucosa yugal.

Figura 7. Leucoplasia localizada en el piso de la 
boca y la cara ventral de la lengua.

Figura 6. Leucoplasia localizada en la encía y el 
vestíbulo oral inferior.

Tratamiento
El tratamiento de la leucoplasia tiene 
tres niveles de actuación, que se 
adecuan en función de los hábitos 
del paciente, las sobreinfecciones 
asociadas, el tipo clínico, la 
localización y las características 
histopatológicas de la lesión.78 Autores 
como Lodi y col. (grupo Cochrane) han 
concluido en sus estudios que, hasta 
la fecha, no existen evidencias de que 
ningún tratamiento sea eficaz para 
prevenir la transformación maligna; 
algunos tratamientos son efectivos 
para la resolución de la lesión, pero no 
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leucoplasias.113 Y la segunda, se ha 
podido probar que con el paso del 
tiempo algunas leucoplasias han 
malignizado.71 El porcentaje estimado 
de transformación maligna varía en 
función del país en donde se realice el 
estudio. Así, el porcentaje de lesiones 
que evolucionan hacia la malignización 
es inferior en algunos países (India), 
incluso en estudios realizados sobre 
muestras de gran tamaño, en oposición 
a los índices hallados en países 
occidentales con muestras menos 
importantes. La justificación para este 
desfase se explica por la forma de 
obtener y de recoger la muestra, bien 
de un centro hospitalario, bien de una 
muestra aleatoria. Los porcentajes 
publicados oscilan entre el 0.13% y el 
17.5%.25,113-115 Diferentes estudios en 
los que se realizó un seguimiento de 
pacientes con leucoplasia han puesto 
de manifiesto que existen factores 
clínicos e histopatológicos relacionados 
con mayor riesgo potencial de 
transformación maligna de la lesión.25,46 
Los más importantes son el sexo, 
la localización y la forma clínica de 
la leucoplasia (color y textura). Con 

respecto al sexo, se ha descrito un 
riesgo de transformación maligna 
de dos a cuatro veces superior en la 
mujer que en el varón. Sin embargo, 
en un estudio recientemente realizado 
en Grecia, la tendencia en ese país 
parece orientarse al equilibrio, ya 
que encontraron una distribución 
por sexo semejante en leucoplasia 
y cáncer, con la única salvedad de 
que en los hombres el diagnóstico se 
realizaba a edades más tempranas.117 
Las leucoplasias localizadas en el 
suelo de la boca, en la cara ventral 
de la lengua101 y el vestíbulo inferior7 
malignizan con más frecuencia que en 
otras localizaciones. Las leucoplasias 
que asientan en más de dos áreas 
topográficas lo hacen entre el 16% 
y el 39%.46 En cuanto a la forma 
clínica, destaca que las leucoplasias 
homogéneas malignizan entre el 1% 
y el 7% de los casos; este porcentaje 
es superado por las leucoplasias 
nodulares sobreinfectadas por                                                                                            
Candida, las leucoplasias no 
homogéneas con lesiones rojas 
concomitantes y sobre todo por la 
forma verrugosa proliferativa.7,46 

Merece especial atención esta última 
forma, debido a su gran agresividad 
evolutiva y sus altos índices de 
malignización. Otros factores que se 
han citado como influyentes en los 
cambios evolutivos de la leucoplasia11 
han sido la edad superior a los 50 años, 
el tamaño mayor de 1 cm y un tiempo 
de evolución amplio. La transformación 
maligna suele tener lugar entre los 2 y 
los 4 años, pero también puede surgir 
a los pocos meses del diagnóstico o 
bien pasados 20 años.46 La presencia 
de displasia es el dato histológico más 
importante relacionado con riesgo más 
elevado de transformación maligna de 
las leucoplasias. De forma orientativa, 
está consensuado aceptar que el riesgo 
de malignización de una leucoplasia 
con displasia es alrededor de cinco 
veces mayor que cuando la displasia 
no está presente. Algunos de los 
porcentajes registrados en la literatura 
sobre las leucoplasias con displasia que 
han malignizado son 9%,71 20%,116,118 y 
36%.119 Las leucoplasias con displasias 
de carácter leve malignizan del 4% al 
11%, y con displasias graves, entre el 
20% y el 35%.46
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Autoevaluación del artículo
La leucoplasia es una lesión que ha sido vinculada con el cáncer de la 
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¿Qué localización de la leucoplasia oral maligniza con mayor frecuencia?
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Introducción
La obstrucción tubaria patológica 
es una causa fundamental en la 
etiopatogenia de enfermedades muy 
graves del oído medio, entre ellas las 
otitis serosas, las atelectasias y las 
otitis crónicas.
Casi todos los oídos enfermos se 
relacionan con una trompa que 
funcionó mal o que aún lo sigue 
haciendo. En Estados Unidos, uno 
de cada ocho niños menores de diez 
años tendrá infecciones frecuentes 
o recidivantes de oídos; muchos 
de ellos tienen otitis media con 
derrame, la mayoría de los cuales son 
asintomáticos. El 25% se descubre en 
forma casual en un examen de rutina 
y, a pesar de la aparente ausencia 
de síntomas, existen posibilidades 
de repercusión auditiva (hipoacusias 
leves a moderadas) y alteraciones 
cognitivas y del habla y el lenguaje 
que destacan la necesidad de una 
intervención oportuna, sin mencionar 
la posibilidad de complicaciones 
tales como la otitis crónica, sea 
simple o colesteatomatosa. Por 
todo ello, analizaremos, de manera 
consecutiva, la disfunción tubaria 
u obstrucción, la otitis media con 
derrame, las atelectasias y, finalmente, 
la perforación permanente de la 
membrana timpánica (otitis crónica). 
Al hablar de enfermedad del oído 
medio nos encontramos, en general, 
con niños de primera infancia. Se 
pueden rescatar los siguientes 
factores predisponentes: guarderías, 

práctica de natación, calefacción, 
infecciones rinosinusofaríngeas, 
factores ambientales (tabaco), 
inmunodepresión, alergias, 
antecedentes de otitis agudas (en casi 
el 97%), fisura de paladar, síndrome 
de Down, síndrome de inmovilidad 
ciliar, hipogammaglobulinemias, 
hipotiroidismo y lipodistrofia. A ellos 
se agregan factores determinantes en 
la aparición de enfermedad crónica, 
como la disfunción tubaria y el 
grado de neumatización mastoidea. 
Recordemos brevemente las funciones 
de la trompa: equipresora, oxigenadora 
de la mucosa de drenaje y protectora 
(al estar generalmente cerrada, impide 
la llegada de gérmenes patógenos 
al oído medio). Hay múltiples 
exámenes para evaluar la función de 
la trompa: las maniobras de Toynbee y 
Valsalva, politzerización, cateterismo, 
fibroscopia, pruebas audiológicas de 
función tubaria, entre otros.

Obstrucción tubaria y otitis 
media serosa
La obstrucción lleva a crear presiones 
negativas en la hendidura del oído 
medio, no siempre acompañadas 
de derrame: ante la presencia de 
líquido se la llama otitis serosa o 
mucosa, según la participación activa 
de las células de la mucosa. Las 
formas agudas de estas otitis pueden 
presentarse a cualquier edad, pero 
son más frecuentes entre los 2 y los 
6 años. Los procesos inflamatorios 
agudos capaces de producir otitis 
serosa secundaria son, en general, 
las enfermedades de las vías aéreas 
superiores (rinofaringitis, adenoiditis, 
sinusitis, rinitis alérgicas, etc.), que 
por inflamación, edema, o ambos, 
bloquean la ventilación.

Clínica de la otitis media 
secretora 
El motivo principal de consulta es la 
hipoacusia o bien un ruido crepitante, 
especialmente al deglutir o bostezar. El 

paciente puede referir el antecedente 
de un cuadro catarral o respiratorio 
alto o de alergia. También puede 
presentar tinnitus de carácter grave, 
pulsátil o continuo, autofonía e 
inclusive vértigo posicional leve. El 
examen otoscópico revela la alteración 
de los jalones normales: opacidad de 
la membrana, incluso con retracciones, 
acortamiento aparente del mango del 
martillo por horizontalización, apófisis 
corta prominente. El líquido de la caja 
timpánica puede presentarse con 
una coloración amarillo pajiza, si es 
reciente, o más azulada por depósito 
de proteínas, si es crónico; puede 
haber niveles o burbujas de aire o 
gas. La movilidad timpánica estará 
disminuida, lo que se comprobará a la 
presión positiva en el conducto o con 
pruebas de timpanograma, con curvas 
desplazadas a presiones negativas 
y baja distensibilidad; los reflejos 
estapedianos estarán ausentes. La 
audiometría, por su parte, refleja 
generalmente pérdidas auditivas 
conductivas del 30% o aun más.

Tratamiento de la otitis media 
secretora
El tratamiento del cuadro agudo, 
por lo general se basa en el empleo 
de antibióticos. Debido a que con 
frecuencia estos derrames se asocian 
con una infección inicial de las vías 
aéreas superiores, deben cubrir los 
gérmenes patógenos habituales 
de la rinofaringe: por lo común se 
utiliza amoxicilina en dosis de 50 a                                         
70 mg/kg/día por el término de 10 
días. Al tratamiento con antibióticos 
se le agregan corticosteroides, como 
la 16-beta-metil-prednisona en dosis 
de 1 mg/kg/día dividida en dos tomas 
diarias, por una semana. Algunos 
autores no utilizan corticoides y 
prefieren descongestivos, mucolíticos 
y antialérgicos, todo ello tendiente 
a mejorar la permeabilidad de la 
trompa y licuar el contenido de la 
caja. Consideramos que cuando 
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hay líquido muy espeso en la caja 
timpánica, el primer esquema de 
antibióticos más corticosteroides es                                          
el que ofrece los mejores resultados. El 
tratamiento definitivo está orientado 
hacia la enfermedad de origen, en 
cuyo caso pueden ser necesarios la 
adenoidectomía, la amigdalectomía, 
los tratamientos antialérgicos, etc. Si 
la hipoacusia es mayor de 40 dB, debe 
implementarse, además, la colocación 
de diábolos o tubos transtimpánicos 
para ventilación del oído medio. 
También se realizan tratamientos 
foniátricos tendientes a mejorar la 
movilidad de la trompa.

Secuelas de las otitis medias 
serosas crónicas
Atelectasias 
La atelectasia vera es una invaginación 
y colapso de la membrana timpánica, 
y puede estar localizada en el 
epitímpano, el mesotímpano o en 
toda la caja, incluso englobando a los 
huesecillos y adherida al promontorio 
(grados 1 a 7 de la clasificación                   
Sade-Diamante modificada). En 
estos casos, generalmente no hay 
antecedentes de otorrea ni otalgias, 
sí la probabilidad en alto grado 
de presentar un colesteatoma  
secundario.

Otitis media crónica
Aquí el término crónico no se 
correlaciona con el tiempo de 
evolución, sino con los cambios 
patológicos ocurridos y con el tipo de 
tejido inflamatorio. Exige la presencia 
de una perforación timpánica, que 
puede ser central –como en la mayoría 
de los casos– o marginal; en esta 
última, el riesgo de colesteatoma 
es mucho mayor. Los síntomas más 
comunes de otitis media crónica 
no complicada son la supuración 
intermitente del oído, la hipoacusia y, 
en ocasiones, el tinnitus y el sangrado. 
Esto se produce especialmente si 
hay granulomas o pólipos que se 
forman, en casos de supuraciones muy 
frecuentes no tratadas, por edema 
y proliferación del tejido conectivo 
en el estroma. Las paredes óseas 
no son ajenas a los procesos activos 
y participan con áreas de osteólisis 
y osteogénesis; los huesecillos 
también sufren necrosis con el 
riesgo de acortamiento del martillo 
o la pérdida de la apófisis larga del 
yunque y desarticulación del estribo. 
La instalación súbita de dolor en el 
oído, parálisis facial, vértigo y cefaleas 
intensas indica la posibilidad de una 
complicación que genera el inmediato 

ingreso del paciente al hospital para su 
estudio. 

Bacteriología de la otitis media 
crónica
Debemos excluir siempre las etiologías 
sifilítica y tuberculosa; recordemos que 
en ellas la formación de granulomas 
y su posterior resorción ocasionan 
perforaciones, generalmente 
pequeñas y múltiples. En la otitis 
media crónica las investigaciones 
bacteriológicas muestran a menudo 
bacterias gramnegativas, entre ellas 
Pseudomonas aeruginosa, Proteus 
(casi constante), Klebsiella aerogenes 
y K. pneumoniae, Escherichia coli, 
Staphylococcus aureus y Candida 
albicans; en casi todos los casos estos 
gérmenes patógenos no son los que 
ocasionaron la otitis, sino oportunistas 
difíciles de erradicar. Pseudomonas 
aeruginosa se fija a la mucosa por 
medio de cilios especializados y en 
las primeras etapas es probable 
que refleje más colonización que 
infección real. Sin embargo, en el 
entorno apropiado, puede producir 
una amplia gama de productos 
extracelulares (exotoxinas, tales como 
proteasa, gelatinasa, fibrinolisina, 
lipasa, caseinato, hemolisina, etc., 
que inactivan a los antimicrobianos); 
es ubicua y puede crecer en casi 
cualquier parte con mínimos 
requerimientos nutricionales. Los 
daños epiteliales, el tejido necrótico 
y las erosiones óseas predisponen 
a la infección por Pseudomonas,                           
pero también pueden ser causados                       
por ella.

Tratamiento de la otitis crónica 
Se deben identificar los factores que 
predisponen a la cronicidad para 
tratarlos y conseguir así un oído seco 
e inactivo. Ya hemos comentado 
con anterioridad que se debe actuar 
sobre la enfermedad que de forma 
directa o indirecta afecte el normal 
funcionamiento de las trompas de 
Eustaquio, ya que no lograremos tener 
éxito si tratamos sólo el oído medio. 
En todos los casos, es fundamental 
la limpieza aural meticulosa y a 
intervalos de tiempo regulares; se 
debe advertir al paciente y a sus 
padres la necesidad de evitar la 
entrada de agua a través del conducto 
auditivo externo porque facilita 
las reinfecciones. Mientras el oído 
supure y para reducir el edema de la 
mucosa y controlar la sobreinfección 
se utiliza, además de la limpieza 
aural, la instilación de gotas óticas 
antibióticas, a veces asociadas con 

corticosteroides. Se emplean por 
lo general aminoglucósidos, como 
la gentamicina, ya que sus efectos 
ototóxicos están más relacionados 
con la administración parenteral 
que con la local; la utilización de 
ciprofloxacina local en estudios 
comparativos no arroja diferencias 
significativas, y si bien no tiene riesgo 
ototóxico, sí más posibilidades de 
generar resistencia bacteriana. Cuando 
ya se tiene un oído seco por varios 
meses, el especialista podrá utilizar 
oportunamente la insuflación de 
polvos con antibióticos (como el ácido 
bórico cristalizado). La cauterización 
del borde de la perforación con ácidos 
(como el tricloroacético) produce 
necrosis del tejido fibroso y su 
posterior reavivación, lo que estimula 
el crecimiento de la membrana; 
esto también se puede lograr con 
métodos mecánicos como la utilización 
de curetas y ganchos pequeños 
adecuados.

Complicaciones de las otitis 
crónicas
Entre las complicaciones infecciosas 
enumeraremos, por brevedad, sólo a la 
mastoiditis, la petrositis, la laberintitis 
y las complicaciones endocraneales 
(abscesos encefálicos, tromboflebitis 
del seno sigmoideo), poco frecuentes 
por cierto. Sin embargo, es importante 
descartar una entidad clínica: el 
colesteatoma epidermoide, mucho 
más frecuente y que complica la 
evolución y el pronóstico de la otitis 
crónica. Se trata de una masa quística 
central con prolongaciones; el epitelio 
escamoso que la recubre se denomina 
matriz y descansa sobre la mucosa del 
oído medio manteniéndola inflamada 
constantemente y formando tejido 
de granulación, en el interior de 
ésta. Además, suele haber queratina, 
detritos y pus. La necrosis ósea 
y articular ocurre por la presión 
progresiva del colesteatoma y también 
por el efecto osteolítico de enzimas 
específicas que se encuentran en alta 
concentración.

Tratamiento quirúrgico de las 
otitis crónicas
Muchas veces, si se logra un oído 
seco y la perforación no supera el 
30% del tamaño del tímpano, con los 
tratamientos locales de estimulación 
puede conseguirse el cierre por 
el crecimiento de la membrana 
timpánica. Si no se logra se recurre 
a la cirugía reparadora por medio de 
autoinjertos, generalmente con fascia 
de temporal y con distintas técnicas 
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de miringoplastia o timpanoplastia en 
caso de que haya que reparar también 
huesecillos. La presencia o sospecha 
firme de colesteatoma obliga a una 
cirugía de relativa urgencia como es 
la mastoidectomía, para limpiar todas 
las cavidades del oído medio y dejar 
para un segundo tiempo quirúrgico la 
reparación.

Conclusiones sobre la base 
del análisis de la revisión 
bibliográfica
Resumiendo, es necesario para el 
pediatra:
- Tener en cuenta los procesos 
rinofaríngeos frecuentes y su relación 

con las otitis media serosa y crónica 
para sospechar su presencia y 
rastrearlas;
- ante cuadros reiterados de otitis 
media o de supuración ótica no perder 
tiempo y derivar al especialista para 
estudiar las enfermedades de base 
que llevan a procesos recidivantes o 
crónicos del oído;
- recordar que en los lactantes, ante 
cuadros catarrales, hay que buscar la 
afección auditiva mediante el examen 
otoscópico; la presencia en la primera 
infancia de hipoacusia conductiva 
por otitis serosa o crónica produce 
interferencia con el aprendizaje y 
dislalias;

- recién a partir de la segunda 
infancia el niño refiere los síntomas. 
La inflamación crónica es insidiosa, 
lenta, progresiva y muchas veces  
destructiva, y deja secuelas 
irreversibles. Pediatras y médicos 
generalistas deben reconocer 
entidades como la otitis crónica y la 
otopatía secretoria, fiel reflejo de las 
disfunciones tubarias, por los graves 
peligros que representan para quien 
las padece. Cuando el proceso es 
crónico, queda fuera del alcance de 
ellos y se puede tener una evolución 
con complicaciones o secuelas 
por tratamientos insuficientes o 
inadecuados.
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El siglo pasado tuvo como objetivo 
primordial lograr la curación de las 
enfermedades. El advenimiento del 
nuevo siglo nos enfrenta a nuevos 
y excitantes desafíos. El formidable 
avance tecnológico ocurrido en 
los últimos 25 años augura para el 
presente un progreso inigualable a 
una velocidad insospechada. Esto 
no significa que deba descartarse 
todo lo realizado anteriormente, sino 
que sobre esa base se edifiquen los 
principios de una mejor calidad de 
vida. 
El tratamiento del cáncer laríngeo 
atravesó 3 etapas claramente 
definidas: la cirugía como única 
modalidad, la radioterapia sola o 
asociada con aquella y la quimioterapia 
como modo de seleccionar enfermos 
pasibles de preservar el órgano. En 
las tres existió el principio de no 
privar a los enfermos del habla como 
forma de comunicación. La primera 
laringectomía total fue realizada el 31 
de diciembre de 1873 por Theodore 
Billroth. A partir de entonces, Glück 
y Sörensen comunicaron, en 1914, el 
éxito de dicho procedimiento en 72 de 
172 enfermos y, posteriormente, Tapia, 
en 1922, una supervivencia de 75 de 
107 pacientes a 3 años. Confiados en 
el tratamiento quirúrgico, los cirujanos 
de la época trataron de reemplazar 
una cirugía tan mutilante por otra que 
evitara el traqueostoma definitivo. Es 
así como se describe un repertorio de 
técnicas destinadas a preservar parte 
de la función laríngea, englobando los 
procedimientos en lo que se denominó 
laringectomía parcial. 

A principios del siglo XX, más 
precisamente en 1903, Schepegrell 
comienza a usar radioterapia en el 
tratamiento del cáncer laríngeo. A 
partir de entonces quedan, al alcance 
de todos los cirujanos, los dos medios 
más importantes de curación de 
la enfermedad. No obstante, hasta 
nuestros días no se han llevado a cabo 
estudios prospectivos y aleatorizados 
que permitan definir cuál de los dos 
es más efectivo, aunque la mayoría 
de los trabajos se inclinen por indicar 
que la combinación de ambos es la 
que permite un intervalo libre de 
enfermedad y una supervivencia a 5 
años más prolongados, especialmente 
en estadios avanzados. Concluida la 
Segunda Guerra Mundial, comienza a 
desarrollarse experimentalmente la 
quimioterapia, a pesar de que hasta 
pasada la década de 1970 no se 
conocía esquema efectivo alguno en el 
tratamiento del cáncer epidermoide de 
cabeza y cuello. Por lo tanto, el uso de 
la quimioterapia era preferentemente 
adyuvante y con criterio paliativo 
debido a que se desconocían 
aún los conceptos de inducción, 
quimiosensibilidad y radiosensibilidad. 
Recién con el advenimiento del platino 
y su combinación con 5-fluorouracilo 
comenzaron a obtenerse respuestas 
parciales y completas que permitieron 
seleccionar enfermos pasibles de 
conservar su laringe con radioterapia 
en estadios III y IV. El primer estudio 
aleatorizado que comparó la 
laringectomía total con dos ciclos de 
quimioterapia seguida de un tercero 
más radioterapia en pacientes que 
responden parcialmente o totalmente, 
fue realizado por el grupo de Ann 
Arbor, liderado por Gregory Wolf, 
en 1991, y no demostró diferencias 
significativas entre ambas terapias. 
Dos tercios de los pacientes 
conservaban su laringe a los 4 años. 
El Grupo francés para el Estudio de 
los Tumores de la Cabeza y el Cuello 
(GETTEC, por su sigla en francés) 
también comparó, en los tumores T3, 

la laringectomía total frente a tres 
ciclos de quimioterapia seguida de 
radioterapia ante una respuesta de 
por lo menos un 80%, y comprobó un 
mayor control locorregional y mayor 
supervivencia en el primero de los 
grupos. Este estudio adolece de haber 
sido realizado sobre una muestra 
pequeña, además de no haberse 
efectuado en forma sistemática 
tomografía computarizada para medir 
la extensión de la enfermedad y la 
respuesta al tratamiento. Finalmente, 
la Organización Europea para la 
Investigación y el Tratamiento del 
Cáncer (EORTC, por su sigla en inglés) 
comparó, en el cáncer avanzado 
de hipofaringe, la laringectomía 
total frente a dos a tres  ciclos de 
quimioterapia seguida de radioterapia 
en los enfermos con respuesta 
completa; no se hallaron diferencias 
estadísticamente significativas en 
cuanto a la supervivencia, a pesar 
de ser ésta mayor en la rama con 
quimioterapia. Como se observa, 
a partir de la última parte del 
siglo anterior, la quimioterapia ha 
ganado un espacio importante en el 
tratamiento del cáncer laríngeo y  
todos los protocolos tienen como 
objetivo fundamental la preservación 
del órgano y de su función. Ahora 
bien, el estudio de Wolf se efectuó 
para todos los estadios III y IV con 
adenopatías metastásicas o sin ellas,  
lo que hace suponer que con una 
mejor selección de pacientes el éxito 
podría llegar a ser mayor. Esa es la 
razón que indujo a nuestro grupo, 
luego de la primera experiencia, a 
evitar incluir indiscriminadamente a 
todos los enfermos en un protocolo 
similar, limitándolo a aquellos 
en estadio III-IV no transglóticos, 
con adenopatías unilaterales y 
homolaterales a la lesión no mayores 
de N1, en buen estado general, 
previa explicación pormenorizada del 
procedimiento, posibilidades ciertas de 
fracaso, complicaciones, suspensión 
definitiva del hábito de fumar y 

Tratamiento del cáncer 
avanzado de laringe

Advanced laringeal cancer 
approach

Osvaldo González Aguilar
Profesor Titular de Cirugía, Universidad de Buenos Aires;
Jefe del Departamento de Cirugía, Hospital Marie Curie, 
Ciudad de Buenos Aires, Argentina

www.siicsalud.com/dato/arsiic.php/20770

Enviar correspondencia a: Sociedad 
Iberoamericana de Información Científica

Especialidades médicas 
relacionadas, producción 
bibliográfica y referencias 
profesionales del autor.

➤

Artículos Originales Otorrinolaringología 1 (2015) 14-15



15

O. González Aguilar / Artículos Originales Otorrinolaringología 1 (2015) 14-15

correspondiente consentimiento 
informado. 
El enfermo tiene derecho a saber 
que el protocolo de preservación 
laríngea no es inocuo y conlleva un 
2% de mortalidad y progresión de 
la enfermedad hasta en el 5% de 
los casos. Sólo así el paciente podrá 
elegir lo que más le convenga de 
acuerdo con la edad, las afecciones 
concomitantes y su perspectiva de 
vida. Son el enfermo y su entorno 
quienes deben estar motivados para 
su inclusión dado que, como se ha 
demostrado, el costo del protocolo de 
preservación resulta mayor para la 
institución y el paciente en particular. 
Esto último se hace más gravoso 
cuando tras los dos primeros ciclos 
se comprueba que el tumor responde 
a la terapia y el enfermo debe ser 

sometido a rescate quirúrgico, así 
como para todos aquellos casos que, 
a lo largo del seguimiento, puedan 
sufrir una recurrencia locorregional 
de la enfermedad. Para casos que no 
reúnan esas condiciones, la cirugía 
radical seguida de radioterapia sobre 
el sitio del primario y el cuello en 
campos opuestos y paralelos es una 
alternativa, muchas veces la mejor 
que puede brindarse. Si bien el 
traqueostoma definitivo incide sobre 
la calidad de vida, gran parte de 
estos pacientes logran rehabilitarse 
con medios tan económicos como 
la foniatría y reintegrarse a una 
serie de actividades que en nada 
comprometen el sostén económico 
previo a la enfermedad. Además, no 
se ha podido demostrar aún que los 
enfermos sometidos previamente 

a quimioterapia tengan una menor 
incidencia de segundos primarios 
metacrónicos. Es por ello que, como ya 
se dijo, el éxito depende del medio en 
que se realiza, los recursos disponibles 
para tal fin, el lugar de residencia del 
paciente a los efectos de su estricto 
seguimiento y su nivel sociocultural. 
En síntesis, el protocolo de 
preservación laríngea debe intentarse 
siempre que se reúnan los requisitos 
indispensables. Se trata de un 
procedimiento que ha demostrado 
gran cantidad de éxitos y asegurado 
una mejor calidad de vida que otras 
opciones. Sin embargo, aún no hay 
definitivamente razón válida para 
abandonar la cirugía. Queda por 
saber qué resultados se logran con 
nuevos esquemas de fraccionamiento 
radiante.
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Los movimientos oculares hipercinéticos, multidireccionales, 
espontáneos y no rítmicos de gran amplitud y frecuencia ele-
vada (10 a 15 Hz) definen la opsoclonía. Estos movimientos 
se observan durante la fijación visual y la convergencia y 
persisten durante el sueño y al cerrar los ojos. El nistagmo 
adquirido, en cambio, por lo general es unidireccional, con 
un componente rápido y otro lento. En el aleteo ocular, los 
movimientos se limitan al plano horizontal.
El síndrome de opsoclonía-mioclonía-ataxia (SOMA) se ca-
racteriza por opsoclonía asociada con movimientos compen-
satorios de la cabeza, mioclonía y ataxia cerebelosa, habi-
tualmente de etiología autoinmunitaria. El síndrome también 
puede observarse en el curso de cuadros infecciosos, puede 
ser paraneoplásico o tener una etiología tóxica o metabólica. 
El neuroblastoma en los niños y el carcinoma pulmonar de cé-
lulas pequeñas en los adultos son los tumores más frecuen-
temente asociados con el SOMA de etiología paraneoplásica.
En el presente artículo, los autores refieren un caso de SOMA, 
secundario a infección del sistema nervioso central, como 
complicación de un episodio de otitis media aguda (OMA) y 
otomastoiditis en una adolescente previamente sana.
La niña de 11 años presentó un episodio de faringitis bac-
teriana y fue tratada con bencilpenicilina. Sin embargo, la 
fiebre persistió y presentó vómitos recurrentes; en ese mo-
mento se efectuó el diagnóstico de OMA. Por este motivo se 
inició tratamiento con amoxicilina y se agregó cefuroxima. 
Unos 15 días después del inicio de los síntomas presentó ma-
reos, inestabilidad de la marcha; su madre notó movimientos 
oculares bilaterales, no rítmicos.
Al examen físico, la paciente estaba irritable y pálida; las 
membranas timpánicas presentaban abultamiento e hipere-
mia bilateral; no se observó secreción en el conducto auditi-

vo. El resto del examen físico fue normal. El estudio otoneu-
rológico puso de manifiesto movimientos oculares rápidos, 
frecuentes, involuntarios, multidireccionales (horizontales y 
verticales), impredecibles y desordenados. La paciente pre-
sentaba, también, ataxia cerebelosa. No se constataron sig-
nos meníngeos, mioclonía o compromiso de los nervios cra-
neales.
El estudio de laboratorio reveló leucocitosis, con predominio 
neutrofílico (40 700 glóbulos blancos con 89% de neutrófilos), 
sin desviación a la izquierda; se descartaron causas infec-
ciosas y metabólicas. La tomografía computarizada cerebral 
mostró opacidades parciales bilaterales de las células mas-
toideas. En el líquido cefalorraquídeo se comprobó pleoci-
tosis (18 células, con predominio de linfocitos y monocitos). 
La audiometría mostró pérdida auditiva neurosensorial y de 
conducción. La resonancia magnética nuclear fue normal. El 
cuadro remitió por completo luego de un curso de antibióti-
cos (ceftriaxona y oxacilina) por vía parenteral.
En el presente artículo se presenta una adolescente con 
OMA, complicada con mastoiditis bilateral que progresó a 
encefalitis en el curso de tres semanas. Al momento de la 
internación, la paciente no refería dolor auricular ni retroau-
ricular; sin embargo, presentaba inestabilidad de la marcha 
y movimientos oculares involuntarios, signos que permitieron 
establecer el diagnóstico de SOMA, sólo atribuible al episodio 
de OMA, complicado con otomastoiditis y encefalitis. Los au-
tores consideran un ejemplo único de SOMA, dada la comple-
jidad de los síntomas y lo inusual del cuadro.
Debido a que la enferma respondió favorablemente al tra-
tamiento con antibióticos no se indicaron agentes antiinfla-
matorios ni inmunosupresores; la terapia, por lo tanto, de-
bería adaptarse a cada enfermo en particular. Sin duda, el 
diagnóstico rápido contribuye a la evolución clínica favorable; 
cuando el cuadro clínico es tan sugestivo se evitan estudios 
costosos e innecesarios. A los 30 y 90 días del episodio inicial, 
la paciente continuaba asintomática.
Las particularidades de la enferma con SOMA descrita en esta 
ocasión ponen de manifiesto la importancia de la evaluación 
clínica exhaustiva, con la finalidad de optimizar el abordaje 
diagnóstico y terapéutico en cada paciente.

Copyright © Sociedad Iberoamericana de Información Científica (SIIC), 2015
www.siicsalud.com

Síndrome de opsoclonía-ataxia como complicación 
de un episodio de otitis media aguda

Bispo de Souza R, Alves do Amaral P, 
Seguti L y colaboradores
Brasilia, Brasil 
Brazilian Journal of Otorhinolaryngology 
80(5):455-456, Sep 2014

Informes destacados

Artículos Originales Otorrinolaringología 1 (2015) 16

Investigación+Documentación S.A.
Edificio Calmer, Avda. Belgrano 430
(C1092AAR),
Buenos Aires, Argentina
Tel.: +54 11 4342 4901
i+d@siicsalud.com
www.siic.info

Los textos de este fascículo han sido seleccionados de la base de datos SIIC Data Bases por el laboratorio Química Montpellier. Los resúmenes 
fueron elaborados objetivamente por el Comité de Redacción Científica de la Sociedad Iberoamericana de Información Científica (SIIC). Los médicos 
redactores no emiten opiniones o comentarios sobre los artículos que escriben.
Artículos Originales Otorrinolaringología es una publicación de la editorial Investigación+Documentación S.A., registrada a su nombre.
Los conceptos expresados en los resúmenes son de exclusiva responsabilidad de los autores de los artículos fuente, no implicando en modo alguno 
que coincidan con las opiniones del laboratorio Química Montpellier ni de SIIC, quienes declinan toda responsabilidad por las interpretaciones que 
pudieran derivarse de su lectura.
Artículos Originales Otorrinolaringología, Registro Nacional de la Propiedad Intelectual en trámite. Hecho el depósito que establece la Ley Nº 11.723




