Precancer oral
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El principal motivo para elegir las le-
siones premalignas de la cavidad oral
como el tema de esta sesién clinica es bien
sencillo, de ignal forma que es conocido por
el personal sanitario y no sanitario que la
hipertensién, tabaquismo, hipercolestero-
lemia, obesidad, sedentarismo..., son facto-
res de riesgo para la enfermedad coronaria,
se deben de conocer cuiles son las lesiones
y condiciones de riesgo para el cancer oral.
Lo mismo que, por ejemplo, hay una clara
concienciacién y campafias para la promo-
cién de la salud y prevencién primaria me-
diante el abandono de los habitos nocivos
e informacién acerca de los factores de
riesgo de la enfermedad coronaria, debe-
mos utilizar la misma estrategia con res-
pecto a promocién y prevencién del cancer
oral, considerando al personal sanitario
como primer eslabén de la cadena de me-
didas de promocién y prevencién de la sa-
lud, tanto primaria como secundaria.

Hemos de insistir en que, tras los buenos re-
sultados conseguidos con las campafias de
prevencién del cancer de mama y los avan-
ces en el conocimiento de los factores de
riesgo para la enfermedad coronaria, serfa
conveniente una mayor difusién de la exis-
tencia de factores de riesgo y conseguir la
mayor deteccién posible de lesiones inci-
pientes premalignas del céncer oral. Por
suerte, la exploracién de la cavidad oral

estd al aleance de todo el mundo, de una ma-
nera tan facil como mirarnos la lengua o el
carrillo en el espejo, siendo muy facil la de-
teccién de cualquier anomalia. Indepen-
dientemente de la autoexploracién es muy
importante la visita periédica al dentista, el
cual, ademis de cuidar por la salud de los
dientes, también realizara una exploracién
de la cavidad oral detectando posibles le-
siones que no fuésemos capaces de ver en
nuestra exploracién o que al no dar clinica
y no molestar no son consideradas de im-
portancia. Hay que reconocer que es bas-
tante mds fécil, que se requiere menos pe-
ricia para verse una mancha blanca en la
lengua que para palparse un nodulito en
una mama.

Disminuir la morbi-mortalidad por el cdn-
cer oral en parte pasa por un mejor cono-
cimiento de las lesiones precancerosas. Aun-
que no todos los canceres estdn precedidos
por lesiones premalignas, la aparicién de
éstas permite tomar medidas preventivas.
¢Cémo conseguimos limitar el tratamiento
del cdncer oral a este tipo de actuaciones?
En primer lugar, conociendo nosotros mis-
mos, los profesionales sanitarios, la impor-
tancia del céncer oral y las lesiones pre-
malignas, y en segundo lugar transmitiendo
este conocimiento a la poblacién mediante
campaiias de salud o simplemente con nues-
tra actividad diaria, pero insisto, el primer
escalén somos nosotros.
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Leucoplasia proliferativa verrugosa.

Cuando hablamos de céncer oral nos va-
mos a referir principalmente al carcinoma
epidermoide de cavidad oral, pues de todas
las neoplasias malignas que asientan en la
cavidad oral més del 90% corresponde a
esta entidad. El resto corresponde a otro tipo
de lesiones malignas como sarcomas, mela-
nomas, linfomas, carcinomas de glindulas
salivales (carcinoma mucoepidermoide, car-
cinoma adenoide quistico, adenocarcinoma,
carcinoma anaplésico) y metdstasis a dis-
tancia de otras localizaciones.

Si analizamos algunos aspectos de la epide-
miologia del céncer oral vemos la impor-
tancia de esta entidad. Existen importantes
variantes geograficas. En los paises del su-
deste asiatico la incidencia del cancer oral
supone del 30 al 40% del total de las neo-
plasias malignas, mientras que en los paises
occidentales (Norteamérica y Europa) al-
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canza unas cifras del 2-4% de todos los tu-
mores malignos. En concreto, en Espafa su-
pone alrededor del 4% de todos los tumo-
res malignos. La prevalencia del céncer oral
aumenta con la edad, con Io que en los pa-
ises oceidentales mas del 95% de los casos
afecta a personas mayores de 40 afios. En la
poblacién general hay un caso al afio por
cada 25.000-33.000 habitantes, mientras que
en la poblacién de mayores de 75 afios au-
menta a 1 caso al afio por cada 1.000 habi-
tantes. Con respecto al sexo, existe un claro
predominio por los varones, si bien es cierto
que esta distribucién por sexos ha cambiado,
ya que hace 20-30 afios la proporcién era de
3:1 0 4:1 (hombre: mujer), mientras que ac-
tualmente al producirse un incremento en
las mujeres debido fundamentalmente al
mayor consumo de héabitos téxicos directa-
mente relacionados con la aparicién del can-
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cer oral como el alcohol y el tabaco, de tal
forma que la proporcién ha disminuido hasta
2:1 con tendencia a igualarse.

Lesiones precancerosas

La OMS define la lesién precancerosa como:
Tejido de morfologia alterada, mas pro-
penso a cancerizarse que el tejido equiva-
lente de apariencia normal.

Hacemos énfasis en esta definicién en dos
puntos:

1) Que tiene una morfologia alterada, es
decir, tiene un aspecto distinto al resto del
tejido lo cual nos va a permitir diferen-
ciarlo y detectar la presencia de estas le-
siones.

2) Mas propenso a cancerizarse que su equi-
valente de apariencia normal.

Si a estos dos puntos le sumamos que la ca-
vidad oral tiene un fécil acceso para la ins-
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Carcinoma Epidermoide en continuidad con drea
leucoplasica en borde lateral de lenguna.

peccién simple deberiamos sacar la con-
clusién de que es una entidad que se presta
a la deteccién y tratamiento precoz de las
lesiones precancerosas y del tumor maligno
ya establecido.

Podemos decir que las lesiones precance-
rosas bésicas son la leucoplasia, la eritro-
plasia y la mezcla de ambas, la leucoeri-
troplasia, que no es mds que es una lesién
blanca que presenta zonas de eritroplasia.
Aunque éstas sean las lesiones precancero-
sas basicas y en ellas nos vamos a centrar
no conviene olvidar que existen otras enti-
dades que se han relacionado también con
el céncer oral asi podemos citar el liquen
plano, la fibrosis submucosa, la disfagia si-
deropénica y el lupus eritematoso discoide.
A estas tltimas entidades se las considera
como estados precancerosos y son definidos
por la O.M.S. (1972) comeo: Estado precan-
ceroso es un estado generalizado que se aso-
cia con un riesgo mayor de cdncer.

Leucoplasia

La OMS define a la leucoplasia como: «Placa
blanca a nivel de la mucosa oral, que no
puede eliminarse por el rascado y que no
se puede clasificar clinicamente o micros-
cépicamente como otra entidad nosolégica».
La importancia de esta entidad radica en que
se considera como lesién premaligna. Esta
afirmacién se basa en que se ha visto que
un gran namero de carcinomas se encuen-
tran asociados a cambios leucoplasicos y a
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que en estudios prospectivos se ha demos-
trado la significacién estadistica en la ma-
lignizacién de la leucoplasia con respecto al
tejido normal. Aproximadamente el 5% de
las leucoplasias evolucionan hacia un car-
cinoma epidermoide.

Epidemiologia

No se dispone de datos reales sobre la pre-
valencia de las leucoplasias en la poblacién
general, se citan cifras que oscilan entre el
0.2% y el 11.7%. La incidencia anual es de
aproximadamente 14 casos por cada 100.000
habitantes

Con respecto a la edad y al sexo se ha visto
que se presenta principalmente entre los
40 y 70 anos de edad y con un claro pre-
dominio entre los varones 95:5. La edad
media de presentacién es 10 afios mayor
para las mujeres que para los varones.

Clinica

Lo mads frecuente es que esias lesiones sean
asintomdticas. Esta es la principal causa de
que cuando son vistas ya llevan un largo
tiempo de evolucién. Es una ventaja el que
tengan un largo tiempo de evolucién, dado
que desde que aparecen hasta que pudieran
malignizar pasa mucho tiempo, de sobra
para que sean diagnosticadas y tratadas.
Como dato curioso, se ha visto que sola-
mente el 25% de los pacientes consultan
dentro del primer afio de que se descubra
la lesién. En general, como no les molesta
no acuden a consultar por ella, y en muchas
ocasiones ya consultan en estadios en los
cuales ya ha malignizado.

Entre la clinica que se puede recoger refe-
rida por los pacientes esta la sensacién de
rugosidad, tirantez, escozor... No existe una
determinada clinica asociada a la leucopla-
sia ni a los cambios de malignizacién que
puedan ocurrir en ésta.

En general, la manifestacién clinica principal
es la aparicién de una mancha blanea, la cual
se localiza en orden de frecuencia descen-
dente en mucosa yugal (dentro de ésta en

un 50% en la zona retrocomisural), labio y
en tercer lugar y todas ellas con muy simi-
lar frecuencia: lengua, suelo de boca...

En cuanto a las presentaciones clinicas son
varios los intentos de clasificacién, como
por ejemplo los descritos esquematicamente
en la tabla que se expone a continuacién.

GRINSPAN (1977): BANOGCzY (1977):
—Maculares —Simple

—En placas —Verrugosa
—VYerrugosas —Erosiva

LyncH (1986): O.M.S.:
—Homogéneas ~Homogéneas
—Nodulares ~Nodulares
—Verrugosas

GRINSPAN las divide en:

—Maculares: mancha blanca bien delimi-
tada y no sobreelevada.

—En placas: existe ya cierto grado de en-
grosamiento y es algo sobreelevada.
—Verrugosa: lesién algo excrecente con as-
pecto de coliflor.

BANOCZY anade una forma erosiva a la cla-
sificacién. Estas formas erosivas o nodula-
res que se recogen en esta y en olras clasi-
ficaciones se refieren a zonas eritroplasicas
en el seno de la mancha blanca. Se hace én-
fasis en este subtipo, pues es el que con ma-
yor frecuencia maligniza.

Para LyNcH, las leucoplasias homogéneas
corresponden a manchas bien definidas, las
homogéneas a zonas blancas con 4reas atré-
ficas o eritroplasicas en su seno y las ve-
rrugosas que corresponden a zonas blancas
de aspecto exofitico.

La OMS las divide simplemente en homo-
géneas que corresponden a las placas blan-
cas uniformes no sobreelevadas y en nodu-
lares que son aquellas formas en las que se
combinan zonas blancas con 4reas erosi-
vas, atréficas o de eritroplasia.

Etiopatologia

Se ha visto que el tabaco se asocia con la apa-
ricién de manchas blancas en la mucosa



oral con una alta frecuencia, hasta tal punto
que ya en 1851 PAGET relacioné la presen-
cia de éstas con el habito del tabaco, deno-
minandolas parche del fumador. La preva-
lencia de las leucoplasias asociadas al tabaco
es entre 400 y 600 veces mayor que las idio-
paticas, etiopatogénicamente debido a su
efecto irritante. Desde el punto de vista fi-
sico por el calor al que se somete la mucosa
al aspirar el humo y, por otro lado, desde
el punto de vista quimico, por las sustan-
cias quimicas que afectan a la mucosa por
el paso del humo del cigarrillo. En estudios
realizados por PINDBORG se vio que el 60%
de las leucoplasias desaparecen al abando-
nar el habito de fumar durante un afio, pero
queda un 40% que no es asi. Por otro lado,
se ha visto que, paradéjicamente, las leu-
coplasias que se presentan en pacientes no
fumadores tienen un mayor riesgo de ma-
lignizacién; asf, autores como EINHORN con-
sideran este riesgo unas 8 veces mayor (para
ROED-PETERSEN el riesgo es 5 veces mayor).
Se ha visto que el alcohol y sobre todo
cuando se asocian tabaco y alcohol se po-
tencia la posibilidad de desarrollar una leu-
coplasia. Con respecto a la candidiasis se ha
conocido la mayor frecuencia de asociacién
de candidiasis y leucoplasia, concretamente
la leucoplasia homogénea en un 2,6% y la
leucoplasia nodular en un 61,4%. Algunos
autores han llegado a relacionar la presen-
cia de ciandidas en la lesién con un mayor
riesgo de malignizacién (SILVERMAN, S. Jr.,
1984) para ésta, pero en ningin momento
se han logrado establecer vinculos de causa
efecto de candidiasis-leucoplasia ni candi-
diasis-malignizacién de la lesién. Lo dnico

que esta bien establecido es que la presen- -

cia de candida complica la observacién y ma-
nejo de la leucoplasia. Dentro de otros fac-
tores, encontramos los mecdnicos, en general
el efecto de estos es de irritacién mecénica
y tras ser eliminado el elemento causante de-
saparece la leucoplasia. Algunos autores le
dan importancia a esta causa etiolégica tanto
como al tabaco, mientras que para otros no
son consideradas ni siquiera leucoplasias
si no leucoqueratosis irritativas.

Entidades a destacar

Dentro de este gran capitulo vamos a des-
tacar las siguientes entidades debido a suim-
portancia en relacién con la posibilidad de
malignizacién: leucoplasia proliferativa ve-
rrugosa y la eritroplasia-leucoeritroplasia.
La eritroplasia la define la OMS como una
placa aterciopelada de color rojo brillante
que no se puede caracterizar clinicamente
o microscépicamente como otra entidad no-
solégica. Hay que poner especial cuidado en
la valoracién de las lesiones eritroplasicas
puras pues éstas pueden ser ya la manifes-
tacién de una displasia o un carcinoma in
situ. En pacientes con lesiones leucoeritro-
plésicas el riesgo de malignizacién es de 4-
7 veces superior al de las leucoplasias ho-
mogéneas, En base a esas afirmaciones es
muy importante entender por qué en las
biopsias que se tomen hay que incluir zo-
nas de eritroplasia.

Descrita por HANSEN en 1985. La denomina
asi por su aspecto: placa blanca, exofitica
y fisurada. Este tipo de leucoplasia se con~
sidera de alto riesgo de malignizacién. His-
tol6gicamente varia desde hiperqueratosis
benigna pasando por los diversos grados de
leucoplasia hasta llegar al carcinoma epider-
moide. Clinicamente se caracteriza por la
aparicién de una o varias placas blancas
exofiticas, fisuradas. Este tipo de lesién en
mds frecuente en las mujeres y solamente
uno de cada tres pacientes que la padecen
son fumadores. Esta lesién presenta un alto
riesgo de malignizacién.

Diagnéstico y manejo

Por norma general estas lesiones son asin-
tomiticas, por lo que en su gran mayoria se
diagnostican como hallazgo casual, o son
fruto de una exploracién rutinaria (auto-
exploracién, exploracién por profesional
sanitario...). En un principio se deben de eli-
minar aquellos factores que consideramos
irritantes (tabaco, alcohol, trauma meca-
nico erénico...). Una vez retirado el fac-
tor/es irritantes la lesién puede desapare-
cer pero no por ello debemos dejar de



revisarla debido a que puede reaparecer e
incluso malignizar. En todos los casos se
debe de hacer un estudio histolégico me-
diante una biopsia incisional. Es de par-
ticular interés resaltar que en el caso de
que en el seno de la leucoplasia existan zo-
nas de eritroplasia, se debe de tomar la
biopsia obligatoriamente incluyendo parte
de estas, dado que como hemos sefialado
con anterioridad una lesién eritropldsica
puede ser ya la manifestacién de un carci-
noma in situ.

Tratamiento

El tratamiento de esta entidad es dificil.
Desde el punto de vista quirirgico, la esci-
sién de la/s lesién/es es dificultoso en oca-
siones por su multicentricidad y en otras por
la gran extensién de estas. Independiente-
mente de poder realizar la escisién de la le-
sién siempre existe el riesgo de la recu-
rrencia, por lo que no se debe de detener
aqui nuestra actuacién, si no que hay que
prolongarla mediante revisiones periédicas
a medio y largo plazo.

La electrocoagulacién y la criocirugia no
las podemos considerar como una verda-
dera alternativa del tratamiento quirargico
dado que la eliminacién de la lesién que de
esta forma se realiza no es uniforme y no
tenemos una verdadera garantia de su eli-
minacién.

Parece que, como alternativa més razona-
ble a las dos anteriormente planteadas, des-
taca la vaporizacién con laser. Este tipo de
terapia nos permite la eliminacién (vapori-
zacién controlada en extensién y profun-
didad) de grandes lesiones.

Con respecto al tratamiento médico hay que
mencionar a la quimioprevencién. Se ha
llamado asi a la utilizacién de Vitamina A
y derivados para el tratamiento de las leu-
coplasias. La utilizacién de la vitamina A
viene de la evidencia en experimentacién
animal de que un déficit de vitamina A da
lugar a la aparicién de lesiones hiperque-
ratésicas. Se ha visto que la vitamina ha

sido 1til en algunos casos de leucoplasias hi-
perqueratosicas, desapareciendo éstas con
la administracién pero reapareciendo tras
cesar el tratamiento, incluso en la litera-
tura se describen casos de malignizacién
tras abandonar el tratamiento. Otro gran
problema es que no las podemos usar in-
definidamente y a altas dosis por la hepa-
totoxicidad secundaria que conlleva su uso
prolongado. Para solventar la hepatotoxi-
cidad se ha probado con el 13-cis retinoico.
Este es un andlogo de la vitamina A pero que
también esta limitado por su hepatotoxici-
dad. La utilizacién de betacarotenos como
precursores de la vitamina A se ha visto ina-
til para el tratamiento. También se ha pro-
bado la asociacién de betacarotenos, vitamina
A, vitamina E y 4dcido ascérbico pero en ge-
neral la quimioprevencién no es un trata-
miento universalmente seguido y aceptado.

Principales aspectos a tener en cuenta

~Siempre existe riesgo de malignizacién.
~Mayor riesgo de malignizacién en leucoe-
ritroplasias.

~Siempre diagnéstico histolégico (zonas ro-
jas).

—Seguimiento:

* Malignizacién impredecible.

¢ Desaparecer y posteriormente reaparecer
y malignizar.

1 P

1,
ante una P

Signos de

—Existencia de componente eritematoso.
—Existencia de Displasia en la biopsia rea-
lizada.

~Apariencia clinica de leucoplasia prolife-
rativa verrugosa.

~Asociacién a candidiasis.

~Paciente no fumador.

—Aparicién de dolor o irritacién. «

F. Acebal Blanco, R. Arévalo Arévalo,
J. Sanchez Sinchez, M. Molina Martinez,
Servicio de Cirugia Oral y Maxilofacial.
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