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RESUMEN

Los términos lesion precancerosa, cancerizable o
premaligna son sinénimos e involucran aquellas
entidades con posibilidades estadisticamente de-
mostrables de transformarse en cancer. El porcentaje
de transformacion es variable de acuerdo con el tipo
de lesion. La lesion precancerosa fue definida por la
OMS (Organizaciéon Mundial de la Salud) como aquel
tejido de morfologia alterada con mayor predisposi-
cion a la cancerizacion (superior al 5%) que el tejido
equivalente de apariencia normal, independiente-
mente de sus caracteristicas clinicas o histolégicas.
La catedra de Anatomia Patolégica considera como
lesiones precancerosas o cancerizables a las siguien-
tes entidades: la leucoplasia, los liquenes atipicos, las
queilitis cronicas, eritroplasia y las ulceras traumati-
cas cronicas.

Con frecuencia, factores relacionados con los estilos
de vida son mas importantes en la predisposicion al
cancer, si bien en algunos casos los factores gené-
ticos o ambientales pueden jugar algun papel en
grado variable. No se conocen todos los factores de

ABSTRACT

The terms precancerous, cancerable or
premalignant lesion are synonyms and involve
those entities with statistically demonstrable
possibilities of transforming into cancer. The
transformation percentage is variable, according to
the type of injury. The precancerous lesion

was defined by the WHO as that tissue

of altered morphology with a greater predisposition
to cancerization (greater than 5%) than the
equivalent tissue of normal appearance,

regardless of its clinical or histological
characteristics. The Chair of Pathological

Anatomy considers the following entities as
precancerous or cancerous lesions: leukoplakia,
atypical lichens, chronic cheilitis, erythroplasia,

and chronic traumatic ulcers.

Lifestyle-related factors are often more important
in cancer predisposition, although in some cases
genetic or environmental factors may play a role to
varying degrees. Not all risk factors are known, and
the associations are not always cause and effect.
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riesgo, y no siempre las asociaciones son de causa-
efecto. Las infecciones bacterianas, micoticas y
virales se vinculan al surgimiento y desarrollo de los
canceres bucales por diferentes mecanismos, no del
todo esclarecidos.

En los ultimos afios han aumentado de manera
significativa las manifestaciones orales y faringeas
secundarias a la practica de sexo oral. El cambio de
los habitos sexuales en paises occidentales ha dado
lugar a la aparicién de patologias otorrinolaringolo-
gicas, antes excepcionales, por lo que es importante
su conocimiento por parte de los profesionales de
la salud relacionados con la atencién primaria para
realizar un diagnostico precoz, seguimiento precoz,
seguimiento y oportuno tratamiento especifico.

Palabras clave: lesiones orales precancerosas, sifilis,
HIV, HPV, enfermedades de transmision sexual.

INTRODUCCION

El cancer bucal representa el 2% de todos los cance-
res, casi el 30% de los tumores de cabeza y cuello y el
90% son carcinomas de células escamosas o epider-
moides. El 10% restante lo forman tumores de glan-
dulas salivales, melanomas, sarcomas, carcinomas
basales, linfomas, tumores odontogenos y lesiones
metastasicas. (1, 2)

El cancer es una enfermedad multifactorial causada
por alteraciones en los genes mediante una amplia
gama de mecanismos que involucran también, fac-
tores no genéticos. (3) Las alteraciones genéticas son
especificas de cada tipo de tumor, aunque presentan
caracteristicas comunes. Las mutaciones somaticas
estan presentes exclusivamente en las células tumo-
rales y las mutaciones germinales son mutaciones
hereditarias que existen en todas las células del cuer-
po. En el caso del cancer bucal son escasas las muta-
ciones de la linea germinal.

Las mutaciones del ADN ocurren espontaneamente,
en especial por oxidaciéon de radicales libres, aunque
la tasa se incrementa por efecto de otros factores de
riesgo. (4) También son relevantes en la carcinogé-
nesis factores como las radiaciones, las infecciones,
la dieta, la irritacion crénica, la exposicion excesiva a
la luz solar y los estados de inmunodepresion, entre
otros.

Hay ciertas alteraciones tisulares que pueden pre-
sentarse en la mucosa bucal y que en un desarrollo
posterior pueden dar lugar a un cancer oral de células

Bacterial, fungal, and viral infections are linked to
the emergence and development of oral cancers by
different mechanisms, not fully understood.

In recent years, oral and pharyngeal manifestations
secondary to oral sex have increased significantly.
The change in sexual habits in western countries
has given rise to the appearance of exceptional
otorhinolaryngological pathologies previously,
which is why it is important for them

to be known by health professionals related

to primary care in order to make an early
diagnosis, early follow-up, follow-up and timely
specific treatment.

Keywords: precancerous oral lesions, syphilis, HIV,
HPV, sexually transmitted diseases.

escamosas (COCE). Estas alteraciones reciben el nom-
bre de lesiones cancerizables o precursoras. La poten-
cialidad maligna de estas lesiones debe ser conocida,
ya que un diagnéstico precoz significaria un pronés-
tico favorable y, con ello, salvaguardamos la vida de
nuestros pacientes. Tanto las “lesiones” como los “es-
tados” precancerosos son situaciones clinicas en las
que esta demostrado, estadisticamente, la posibili-
dad de que, a continuacién, se produzca una neopla-
sia maligna. El término de lesion lleva implicito un
concepto de focalidad, aunque pueden ser multiples
o extensas. Estas lesiones y estados precancerosos
son condiciones que, algunas veces, preceden al can-
cer, pero que no conducen a él de manera inevitable,
por lo que el término concreto para referirse a ellas es
el de “lesiones cancerizables y no precancerosas” (5).

” o«

Los términos “lesiéon precancerosa”, “cancerizable” o
“premaligna” son sinénimos e involucran aquellas
entidades con posibilidades estadisticamente de-
mostrables de transformarse en cancer. El porcentaje
de transformacion es variable, de acuerdo con el tipo
de lesién. La lesion precancerosa fue definida por la
OMS como aquel tejido de morfologia alterada con
mayor predisposicién a la cancerizacién (superior al
5%) que el tejido equivalente de apariencia normal,
independientemente de sus caracteristicas clinicas
o histologicas. La catedra de Anatomia Patologica
considera como lesiones precancerosas o canceriza-
bles a las siguientes patologias: la leucoplasia, los li-
quenes atipicos, las queilitis crénicas, la eritroplasia
y las ulceras traumaticas cronicas. Muchos autores
consideran que se deben incluir entre estas lesiones



a aquellas que presenten displasia epitelial. El poten-
cial de malignizacién de estos estados, llamados “po-
tencialmente cancerosos”, viene determinado por la
presencia de displasia epitelial. Por ella se entiende a
la combinacion variable de una serie de fendémenos
microscopicos indicativos de un desorden arquitec-
tural, de la maduracion epitelial y de una alteracion
de la proliferacién celular. (6)

Con frecuencia factores relacionados con los estilos
de vida son sumamente importantes en la predispo-
sicién al cancer, si bien en algunos casos los factores
genéticos o ambientales pueden jugar algun papel
en grado variable. No se conocen todos los factores
de riesgo y no siempre las asociaciones son de causa-
efecto. Las infecciones bacterianas, micoticas y vi-
rales se vinculan al surgimiento y desarrollo de los
canceres bucales por diferentes mecanismos, no del
todo esclarecidos.

En los ultimos afios han aumentado de manera sig-
nificativa las manifestaciones orales y faringeas se-
cundarias a la practica de sexo oral. El cambio de ha-
bitos sexuales en paises occidentales ha dado lugar
a la aparicion de patologias otorrinolaringologicas
antes excepcionales, por lo que es importante su co-
nocimiento por parte de los profesionales de la salud
relacionados con la atencion primaria para realizar
un diagnodstico precoz, seguimiento y tratamiento
especifico y de todos los demas factores concomitan-
tes presentes en el momento de la consulta.

Las infecciones de transmision sexual (ITS) consti-
tuyen un grupo de enfermedades que se adquieren
fundamentalmente por contacto sexual, afectando
a personas de cualquier edad, entre los cuales se en-
cuentran los adolescentes y adultos jovenes con con-
ductas y actitudes sexuales riesgosas.

Se adquieren por contacto sexual vaginal, anal, oral y
por contacto no sexual (fluidos y secreciones). Afecta
a personas de cualquier edad. Algunas causas pue-
den ser: conductas y actitudes sexuales riesgosas,
iniciacién sexual en edades tempranas, mas de una
pareja sexual, practica de sexo en forma no segura,
y el no uso de métodos anticonceptivos de barrera.
Ellas son prevenibles, diagnosticables y tratables, sin
embargo, pese a que existe un tratamiento curativo
para la mayoria de las ITS, prevalece como un proble-
ma de salud publica para la sociedad.

En el cancer bucal, por ser un prolongado proceso que
dura anos —originado habitualmente sobre lesiones
y condiciones premalignas—, su caracter multifacto-
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rial, en el que estan implicados distintos factores de
riesgo y la variacion en la susceptibilidad individual
al mismo cancer, dificulta precisar las relaciones de
causa-efecto. Por ello esta enfermedad y sus asocia-
dos factores de riesgo se estan investigando inten-
samente a nivel mundial, con muchos aspectos polé-
micos y controversiales que requeriran aclaraciéon en
investigaciones futuras.

El papel del odontoélogo es fundamental en la pre-
vencion y el diagnostico precoz del cancer bucal. La
mayoria de los canceres bucales se previenen con la
eliminacion de los estilos de vida como el habito de
fumar y el consumo de alcohol. La vacunacién de los
jovenes contra el virus de papiloma podria disminuir
los canceres orofaringeos y bucales, asi como inten-
sificar el desarrollo de programas educativos sobre
medidas profilacticas en relacién con enfermedades
de transmision sexual.

La identificacién de este tipo de lesiones y estados
premalignos es un importante primer eslabéon para
la deteccion y elaboracion de medidas y programas
preventivos.

El proposito del presente proyecto es determinar la
prevalencia de las lesiones susceptibles de transfor-
macioén maligna en personas portadoras de un esta-
do precanceroso en relacion con infecciones virales,
micéticas o bacterianas contraidas a partir de con-
tacto sexual previo.

ASPECTOS RELEVANTES

Los desérdenes, potencialmente malignos, de la ca-
vidad oral comprenden distintas entidades que, sin
recibir tratamiento, pueden evolucionar a un carci-
noma invasor. Son relativamente frecuentes, con una
incidencia en la poblacion general del 2,5% aproxi-
madamente. (7)

” o«

Los términos “lesiones precursoras”, “precancerosas”,
“premalignas”y “potencialmente malignas” han sido
usados indistintamente en la literatura para referirse
a lesiones con potencial de cancerizacién.

El término “desérdenes potencialmente malignos”
se utiliza para describir aquellas situaciones clinicas
que conllevan un alto riesgo de convertirse en can-
cer. Incluye todas las alteraciones morfologicas de la
mucosa oral que preceden a una lesion maligna, lo
cual no significa que todas las lesiones con potencial
de malignizacion se transformaran, necesariamente,
en cancer.
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La OMS, en 1978, clasifico al precancer oral en dos
grupos:

e Lesion precancerosa: es un tejido con alteracion
en su morfologia que presenta mayor probabi-
lidad de cancerizacion que el tejido equivalente
aparentemente normal. (8,9,11) Pertenecen a este
grupo: la leucoplasia y la eritroplasia. (9, 11)

e Condicion precancerosa: es un estado generaliza-
do que se asocia con un riesgo significativamente
mayor de cancer. (8, 11) Estas incluyen: la fibrosis
oral submucosa, la queilitis actinica, el liquen pla-
no oral y el lupus eritematoso discoide.

Actualmente, es sabido que la mucosa de aparien-
cia clinica “normal” en un paciente que alberga una
lesion precancerosa, puede tener displasia o aberra-
ciones moleculares sugestivas de transformacion
maligna en cualquier otro sitio de la mucosa oral, por
lo que el cancer podria emerger en tejido aparente-
mente normal.

En 2005, un comité de expertos coordinado por el
Centro Colaborador de la OMS para el cancer y pre-
cancer oral, recomendé sustituir los términos “pre-
maligno” o “precanceroso” por el de “potencialmente
maligno”, asi como abandonar la distincién entre “le-
siones” y “condiciones” precancerosas, para referirse
a todas las situaciones clinicas que implican un in-
cremento en el riesgo de cancerizacién bajo la de-
nominacién comun de “desérdenes potencialmente
malignos”, término que refleja la amplia distribucién
anatémica de estos procesos.

Los desordenes potencialmente malignos de la cavi-
dad oral, no solo son predictores de riesgo especificos
de sitio, sino que también son indicadores de riesgo
de probables futuras neoplasias malignas en cual-
quier otro sitio de la mucosa oral, incluso la de apa-
riencia clinica normal.

Las lesiones precancerosas de la OMS son la leucopla-
sia y la eritroplasia oral. Son estados precancerosos
el liquen plano, el lupus discoide crénico, la disfagia
sideropénica, la sifilis y la fibrosis oral submucosa, la
deficiencia de vitamina A, el sindrome de Plummer-
Vinson, la cirrosis hepatica, el xeroderma pigmento-
so y la disqueratosis congénita.

El potencial de transformacion maligna de las lesio-
nes y condiciones orales precancerosas varian y no
hay una cifra precisa. Bouquet (1997) ha publicado
una estimacién aproximada, encabezando la lista
leucoplasia verrugosa proliferativa, palatitis nicoti-

nica, eritroplasia, fibrosis oral submucosa, eritroleu-
coplasia y leucoplasia nodular, queilitis actinica, leu-
coplasia gruesa homogénea, liquen plano (formas no
reticulares).

En consonancia con los cambios de comportamien-
to en las relaciones sexuales en los ultimos afios, se
han visto incrementadas, de manera importante, las
manifestaciones otorrinolaringolégicas y, dentro de
ellas y en particular, las orales, relacionadas con la
practica del sexo oral, las de origen infeccioso, trau-
maticas, preneoplasicas y neoplasicas. Aunque es
muy conocida la relacién entre la infeccién del virus
del papiloma humano con el desarrollo de lesiones
precursoras y carcinomas orofaringeos, son mucho
menos conocidas otras manifestaciones relaciona-
das a otros agentes etiologicos.

El sexo oral es una practica comun tanto en hetero-
sexuales como en homosexuales, de todas las edades,
incluidos adolescentes. El aumento de esta practica,
las bajas tasas de uso de proteccion, el inicio cada vez
mas temprano de relaciones sexuales a través del
sexo oral, son todos indicadores que han contribuido
al aumento de su importancia como via de transmi-
sion de diversas enfermedades.

Las infecciones de transmision sexual son conocidas
desde hace tiempo y, en las ultimas décadas, se en-
cuentran entre la causa mas frecuente de morbilidad
a nivel mundial. Se estima que en el mundo actual se
infectan con una ITS diariamente cerca de 685 0oo
personas llegando asi aproximadamente a ser como
330 000 000 de casos nuevos a nivel mundial.

Pero dentro del grupo de enfermedades de transmi-
sion sexual el virus del papiloma humano es la in-
feccion de transmision sexual mas frecuente a nivel
mundial, 20 0oo 0oo de personas en Estados Uni-
dos estan infectadas, especialmente adolescentes y
adultos mayores. La sifilis y la gonorrea se han in-
crementado ultimamente entre los jévenes, adoles-
centes y en homosexuales masculinos en Ameérica
y Europa. (12)

En 2010 la poblacion joven de 15-24 anos represento
1116 mil millones. Para 2025, se estima que llegara a1
222 mil millones. En paises en via de desarrollo cons-
tituye el 85%. E1 23% de jovenes son de América, esto
hace ver que la poblacién adolescente y de adultos
jovenes estan mas propensos a adquirir una ITS por
ser el grupo poblacional que adquieren comporta-
mientos sexuales activos. (13)



En paises en vias de desarrollo el 20% de los canceres
en mujeres son causados por HPV. Es decir, es la causa
mas importante de canceres en mujeres, y el 10% de
los canceres de la cavidad oral son producidos por el
HPV.En Argentina, el promedio de muerte por cancer
oral entre 1997 y 2000 fue de 1,15% por 100 000 habi-
tantes.Laincidencia estimada a partir de los datos de
mortalidad con la aplicacién del sistema desarrolla-
do por la International Agency for Research on Can-
cer (IARC) estd entre 2,67 y 2,95 nuevos casos por 100
ooo habitantes por afio. (14)

En relaciéon con las infecciones virales, se ha detecta-
do ADN del virus del papiloma humano (VPH) hasta
en el 30-50 % de los casos de cancer bucal. Existe una
correlacion inversa entre la prevalencia de infeccion
por el VPH y la edad de los pacientes con cancer bu-
cal, que resulta rara por encima de los 60 anos. Ini-
cialmente, ambos afectan a la regién genital y son
transmitidos por contacto sexual. Se cree que la in-
feccion es un evento oncogénico precoz, seguido de
un largo periodo de latencia antes de la aparicion del
carcinoma de células escamosas.

La infeccién por papilomavirus humano (HPV) es una
de las infecciones virales mas difundidas en la pobla-
cién y es considerada una enfermedad de transmi-
sion sexual (ETS). La mayoria de estas infecciones son
asintomaticas o subclinicas y pasan desapercibidas,
a menos que se haga una prueba molecular para de-
teccion del genoma viral en células infectadas. De
casi todas las infecciones son transitorias, controla-
das por la respuesta inmune, solo algunas se vuelven
créonicas o persistentes y estas son las que tienen ma-
yor potencial oncogénico. Es importante transmitir
la necesidad de identificar precozmente las manifes-
taciones bucales de HPV y valorar la importancia del
tratamiento oportuno, lo cual es crucial para mejorar
el prondstico de cancer bucal.

El VPH es un virus epiteliotropo con mas de 100 ge-
notipos, con diferente afinidad a los distintos tipos de
epitelio. Tienen una gran afinidad por los queratoci-
tos y se encuentran principalmente en el tracto ge-
nital, uretra, piel, laringe y mucosa traqueobronquial
y bucal. La carcinogénesis viral involucra la integra-
cién del genoma del virus al genoma del hospedero,
que constituye un evento necesario para el proceso
de inmortalizacion de los queratocitos.

El resultado final de una infeccion por HPV esta de-
terminado por el tipo de HPV, por la respuesta inmu-
ne del huésped y por otros cofactores. Los HPV fueron
agrupados de acuerdo con los diferentes tipos en alto,
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intermedio y bajo grado de incidencia en lesiones in-
traepiteliales escamosas. Los considerados de bajo
riesgo son: el 2,6,11,13,48,43 y 44; los de riesgo inter-
medio son: el 31,33,35,50,51 ¥ 52; y los de alto riesgo
son: el 16,18, 45y 59. (15, 16).

El genoma circular de ADN de VPH tiene promotores
duales que codifican dos grupos de proteinas virales:
los genes precoces (E1,E2,E4, E5, E6, E7,E8) y los genes
tardios (L1, L2). Algunos genes iniciales son esencia-
les en el mantenimiento del ciclo replicativo viral,
mientras que los genes tardios codifican las princi-
pales proteinas de la capside. E1 and E2 intervienen
en la transcripcion y replicacion. Las propiedades
transformantes de VPH se deben a Es, E6, y E7. Se co-
noce menos la proteina E4, pero algunos estudios la
implican en la liberacién de los viriones cuando se
asocian a filamentos de queratina. La expresion de
genes precoces de VPH, como E7, dirige la entrada en
el ciclo celular, lo que capacita al virus para amplifi-
car su genoma utilizando la maquinaria replicativa
del hospedero.

La evidencia de la infeccion por VPH, junto con una
relacion clonal entre el VPH y el tumor (como se ha
mostrado por la integracion viral en el genoma de las
células huésped), sugiere un rol causal en la carcino-
génesis, y no un invasor secundario. La identificacién
de los genes transformantes del VPH, como E6 y E7,
antigenos de capside de VPH, en el carcinoma bucal
epidermoide refuerza el papel oncogénico para el
VPH. Ademas, estudios serologicos han confirmado
que VPH-16 es un factor de riesgo para este tumor,
ya que se han encontrado anticuerpos frente a E6 y
E7 (considerados como indicadores de tumores trans-
formados por la invasiéon de VPH-16) en carcinomas
orofaringeos.

En el caso del carcinoma escamoso celular, el meca-
nismo de infeccion del VPH es iniciada y mantenida
por las oncoproteinas E6 y E7 de alto riesgo, las cuales
inducen desregulacion de los mecanismos de control
del ciclo celular y producen inestabilidad genémica.
(17) Ambas proteinas promueven la degradaciéon
del producto de genes supresores de tumores. La E6
modifica el gen ps53, mientras la E7 modifica el pRB,
inhibiendo la actividad del factor de crecimiento tu-
moral TGF-B2, los cuales participan en el punto de
control de la fase G1 del ciclo celular. De esta forma,
las células son mas propensas a dividirse y a producir
mutaciones que causan malignidad. El VPH también
tiene un efecto sinérgico con sustancias quimicas del
humo de tabaco que contribuye a la carcinogénesis
bucal por este virus.

[=1
(5
=1
Lol
m
N
5
o
=1
N
(=}
-
[}
=
o
=
=]
=1
5
o
§
o
-
[
~
o
o
—_—
o
&)
N
3]
i~
A




70| RAAO - VOL. LXIII - NUM. 2 - 2020

ElHPV,ylaslesiones bucales premalignas, ha cobrado
relevancia en los ultimos anos. La alta prevalencia de
la infeccién por este virus en el caso de lesiones bu-
cales premalignas indica que la infeccién podria ser
un evento temprano en el proceso de transformacion
maligna. La asociacion epidemiologica del HPV con
carcinoma de células escamosas, asi como la eviden-
cia biologica dada por la transformacion de las célu-
las epiteliales por oncogenes del virus, sugieren que
los HPV especificos son importantes para el proceso
de malignizacion, sin que este determine el tamano
ni el estado del tumor. Es conveniente aclarar que la
deteccion temprana de las lesiones bucales precan-
cerosas asociadas al HPV resulta primordial para el
tratamiento oportuno del paciente. Asimismo, la per-
sistencia de la infeccién por el HPV en lesiones buca-
les es importante, mas aun si se encuentra asociada
con habitos tales como los tabaquicos, alcoholicos,
uso de anticonceptivos, onicofagia, entre otros. La
combinacién de factores de riesgo podria potenciar
cambios celulares de lesiones clinicamente benignas
con transformacién premalignas y/o malignas de la
cavidad bucal. (17,18)

Enlos pacientes infectados por el virus de inmunode-
ficiencia humana (VIH), las manifestaciones bucales
asociadas con esta infeccion juegan un papel impor-
tante debido a la elevada frecuencia con la que se
presentan, que varia entre 37% y 60%, en diferentes
series, (19,20) asi como por el deterioro en la calidad
de vida que algunas lesiones bucales, (tales como las
ulceras recurrentes, la periodontitis ulceronecrosante
y las lesiones avanzadas de sarcoma de Kaposi) pue-
den causar al afectar funciones como la deglucion y
la masticacion. (21,22) La candidiasis bucal (CB) y la
leucoplasia vellosa (LV) son consideradas indicadoras
de la infeccion por VIH, signos de inmunosupresion
profunda, de carga viral elevada y de progresién de
la enfermedad en los individuos seropositivos a este
virus. (23, 24)

Las bacterias participan en la carcinogénesis bucal
mediante la induccién de inflamacion cronica, por
interferencia directa o indirecta con el ciclo celular
eucariotico y las vias de senializacion o por el meta-
bolismo de sustancias potencialmente cancerigenas
como acetaldehido que causa mutaciones, datfio del
ADN y proliferacién secundaria del epitelio. Las bac-
terias también secretan téxicos celulares, como acti-
nomicina D, que provoca cambios del cariotipo que
llevan a la malignizacion. Ciertas infecciones bacte-
rianas pueden evadir el sistema inmune o estimular
la respuesta inmune que contribuyen a los cambios

cancerigenos mediante los efectos mutagénicos y es-
timulantes de las citocinas liberadas por las células
inflamatorias como especies reactivas de oxigeno, in-
terleucina-8 (IL-8), ciclooxigenasa-2 (COX-2) y 6xido
nitrico. (25, 26, 27)

Las toxinas bacterianas destruyen células, a concen-
traciones reducidas, alteran los procesos celulares
que controlan la proliferacion, apoptosis y diferen-
ciacion. Estas alteraciones se asocian con carcino-
génesis y pueden estimular aberraciones celulares o
inhibir los controles normales de las células. (28, 29)

Sin embargo, en la sifilis, la vinculacién de la infec-
cién por treponema pallidum con el cancer data de
1887, cuando Hutchinson divulg6 que un numero sig-
nificativo de sifiliticos padecian cancer de lengua. En
la actualidad, la sifilis esta considerada por la OMS
como un estado precanceroso de la cavidad oral. Sin
embargo, su asociacién con la leucoplasia oral esta
mas cuestionada, ya que la argumentacion que de-
flende esa teoria esta basada solo en la observacién
de que muchos sifiliticos presentaban leucoplasias
en el dorso lingual. (30, 31, 32)

CONCLUSIONES

El cancer bucal, por ser un prolongado proceso que
dura anos y que se origina habitualmente sobre le-
siones y condiciones premalignas, su caracter mul-
tifactorial (en el que estan implicados multiples fac-
tores de riesgo y la variacién en la susceptibilidad
individual al cancer) dificulta precisar las relaciones
de causa-efecto. Por ello, esta enfermedad y sus facto-
res de riesgo asociados se estan investigando inten-
samente a nivel mundial, con muchos aspectos polé-
micos y controversiales que requeriran aclaracion en
investigaciones futuras.

La identificacién de este tipo de lesiones y estados
premalignos es un importante eslabon para la detec-
cién y elaboracion de medidas y programas preven-
tivos.
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