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Se estima que para 1999 en 30,000 norteamericanos aproximadarnentr sera 

diagnosticado d n c e r  bucal y faringeo, provocando la muerte de  8,000 individuos. En 

promedio, solo la mitad de aquellos que presenter1 la enfermed:~<l sobrevivilhn ntds de 

cinco afios. (I' 

El tbrmino d n c e r  d r  cabera y cuello se refiere a rarcirlonta rpidermoide tarnbilrl 

conocido como carcinoma d r  ctlulas escanlosas debido a que es la elltidad histol6gira 

observada en un 90 a 95$ de 10s rasos adultos. "' La incidenrin drl r i n r r r  b~lral 

aumenta mundialmente, se enctler~tra en el quint0 lugar d r  10s difelentes tipos mas 

comunes de d n c e r  en hontbres )- en el noveno lugar en mujeres, sin e~nbargo, existen 

variaciones geogrdficas marcadas. "' 
Entre 10s factores de riesgo de este trastorno se encuentran el consumo excesivo 

de alcohol y tabaco, el estado nutrlcional, infecciones virales, lesiones premaligllas y 

malignas como la leucoplasia ). eritroplasia. Ciertas condiciones sist4rnicas y sindromes 

pueden presentar carcinoma epidermoide como la anemia de Fanconi, la fibrosis 

submucosa fibrosa y la queratosis actlnica. 

Las neoplasias de  cabera y cuello se clasifican de acuerdo con el sistema T N M  del 

American Joint Committee on Cancer. El tratamiento de las lesiones varia de acuerdo 

con el estadio T N M  en el que se encuentre el paclente. En general el tratamiento puede 

ser quirbrgico, con radiacldn, con quimioter6picos o con una combinaci6n de estos. 

El carcinoma epidermoide bucal en pacierltes jdvenes es poco frecuente y lo es 

abn m6s en pacientes menores de 15 afios. Los casos que se Itan reportado en la 

literatun son aislados y su manejo siempre es diflcil debido a que no existe casuistica 

extensa o teorlas convincentes qoe soporten las decisiones realiradas pala el tratantiento 

de cada caso especifico. Debido a 10s cambios en el estilo de  vida, la ulcidencia en 

menores de  20 afios arrnlenta con el paso de 10s aiios poes rnayol ndrnero de niilos 

consunten alrohol y tabaco e11 sus difermtes prest-ntac~ones. Se han sugerido rnuchos 

factores etiologicos para la aparlcidn de carrinorna epidernloide en jdvertes rntrr  10s que 

se encuentran el consunto d r  tabaco )- atcollol, el estado nutritional, facrores grnlticos y 

fanllhares, clertas concllcioncs sistirnicas y sind~ontes, exposiri6n orupacional, infecriorlrs 

virales y trauma 
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El carcinoma epidermoide en j6venes se presenta en 10s niismos sitios que en 10s 

pacientes mayores d e  40 e o s ,  sin embargo su comportamienro biol6gico es mirs agresivo. 

Poco se conoce de la historia natural de  esta enfermedad lo que limita su manejo 

terap4utico 6ptimo. A pesar que existen muchas controversias en cuanro a1 rratamiento, 

eventualmente requiere de radioterapia y cirugla. 

Es imperiosa la necesidad de que el cirujano dentista haga un examerl bucal 

sistemdtico y detenido por medio de la observaci6n y palpaci6n rori el fin de  prevenir y 

diagnosticar a tiempo la enfermedad disminuyendo asl la morbilidad y mortalidad. D r k  

asistir a sus pacieutes en la eliminaci6n de factores de riesgo, esperialmcnte a aquellos 

con suweptibilidad para desarroUar c6ncer bucal. (" 
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ANTECEDENTES HIST~RICOS 

Los orfgenes del estudio del cdncer bumano por lo general se atribuyen a los 

medicos del siglo XVIII. Hill conlent6 la existencia de  un extrafio enlace entre el 

consumo d e  tabaco y el cdncer. Poco despues, Pott estableci6 una 1rlaci6n eritre el cdnrer 

escrotal y la exposici6n ocupac~onal d e  10s deshollinadores al alquitrdn de  hulla y a1 

h o l h .  No fue sino hasta 1915 cuando se present6 la prinle1.a dorumentaci6n 

experimental que demostraba que el alquitrdn de  hulla artuaba corno carcin6geno en 

animales. Varios azios despues, el fraccionamiento del alquitrdn d r  bulls permitin 

identificar una claw de  carcin6genos qulmicos conocidos como bidrocarburos aron~dticos 

policiclicos (HAP). Estos se fornlari despues de  la combusti6n itlcomplrta d r  material 

orgdnico y se presentan en el nledio arnbiente teniendo m6ltiples odgenes, incluyendo 

escapes de  automotores, productos de  tabaco en combusti6n, ulstalaciones de  incineraci6n 

y combusti6n d e  rnadera. 12' 

En 1895, Rehn dio a conocer que 10s trabajadores de  la industria d e  anilinas 

presentaban una elevada incidencia de  cdncer vesical. En 1938, Hueper report6 que la 2- 

naftilamina, uaa amina arom6tica a la que estaban expuestos los trabajadores de  anilinas, 

era carcin6gena. En este estudio se uldujeron neoplasias vesicales en perros despues d e  la 

exposici6n a la 2-uaftilamina. La carcinogenicidad del 6terbiclorometilo en animales 

condujo a que se realizaran estudios epidemiol6gicos que establecieron un enlace entre la 

exposici6n ocupacional y las neoplasias en el ser humano. Se encontr6 que algunos 

carcin6genos como la aflatoxina BI y la cicasu~a, causaban neoplasias en animales y por 

tanto se sospecb6 ocasionaban cdncer en seres humanos. En las regiones donde el cdncer 

d e  hlgado era endemico, se observd una correlaci6n positiva entre la presencia de  

aflatoxina en la dieta y la concentraci6n urinaria de  uletabolitos de  aflatoxina, enlazados 

en forma rovalente con nocle6sidos orlginados de la reparaci6n o degradacidn del 

D S A . ( ~ ~  

Los virus tambi6n origirian neoplasias en animales. Rous aislo por prirnera vez nn 

agrnte infeccioso qu r  provocaba sarcomas Pn aves d r  corral. El aislarniento de  un agemte 

filtrable capaz de  causar nroplas~as en lordores cond~ijo al descubrimiento del virus del 

tumor d e  mama del ra16n. Hasta que n o  se idrntifiraron virus asociaclos con hepatitis y 

deficiencia inmunitaria, rio sr  habfa establecido una funci6n d i ~ r c t a  en la etioloda del 

cdncer humano. A prsai d r  so rrlacidn con dlversas malignidaclrs, no se ha establrrido 



de manera directa una relaci6n causal en el ser humano. En algunos casos es posible que 

otros factores, como enfermedades predisponentes, tambien esten presentes en el 

desarrollo del c h c e r  rekcionado con la exposici6n a virus. ('' 
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CANCER DE CABEZA Y CUELLO 

El termino cdncer de cnbeza y cuello por lo general se refiere a carcinoma 

epidermoide tambien conocldo como carcinoma de celulas escamosas, debido a que es la 

entidad histol6gica observada en un 90 a 95% de 10s casos adultos. Esta categoria incluye 

neoplasias de los senos paranasales, cavidad bucal, nasofaringe, orofaringe, hipofaringe y 

laringe. Tambien se observan otros tipos histoI6gicos (sarcoma, melanoma, linfoma, 

neoplasias de glindulas salivales) pero su espectro de aparicidn difierr entre las 

poblaciones infantil y adulta '3.4' 

INCIDENCIA Y EPIDEMIOLOG~A 

La epidemiologh del d n c e r  eval6a en todo momento las estadlsticas de 

incidencia y mortalidad, 10s cambios d e  tendencia temporal y geogrdfica e identifica 

factores de riesgo personales y ambientales asociados con el cdncer. "' 
El cdncer ocasiona aproximadamente 500,000 muertes por a80 en los Estados 

Unidos de  Norteamdrica y 4'000,000 en todo el mundo. Actualmente, cerca del 90% de 

los diferentes t i p s  de  cdncer se rekcionan con el estilo de vida y factores ambientales 

(cuadro 1). (" 

Cuadro 1 Cauaaa d e  mortalidsd por dncer " 

Alcohol 
Conducta rcproducriva y sexual 
Ocupaci6n 
Contaminacidn 
Producror mdustrides 
Medicinas y procedimientor medicos 

Dator de: Cancrr Control Ob,crlzvrr for lhr Norion- 198 
Public-Hcalth Scrrirc. 1986. 

Fsdor o c l ~ e  d e  fsdor 

i 1 0.5 : if  a 3 

2000 NCI Monograph No. 2 

Todm lur muentes por cheer % 
Mejor estirnsdo I Limile d e  eatimsdos 

El n6mero anual de  casos nuevos de cincer en cabeza y cuello en los Estados 

Unidos es de 40,000 aproximadamente y representa alredrdor del 5% de las 

malignidades en adultos. Son mis comunes en ciertos pafses y mundialmente la 

Tabaco I 30 I 25 a 40 



incidencia probablemente exceda medio mill6n de  casos anualmente. En Norte America y 

Europa normalmente se presentan neoplasias en cavidad bucal, orofaringe o laringe, 

mientras que el d n c e r  nasofarfngeo es m6s com6n en 10s pafses mediterraneos y en el 

Lejano Oriente. (') 

La mortalidad en 10s Estados Unidos es de  12,000 a1 aiio. Afecta ambos sexos y 

todas k s  razas, pero es mds com6n en hombres, negros y asibticos. La incidencia en 

hombres negros menores de 65 aiios es casi k doble que en hombres blancos. Un 

increment0 en la incidencia de la enfermedad en mujeres puedr ser cousecuencia del 

aumento en el consumo de  tabaco e ingesta de  alcohol por este sexo. (" 

El consumo de  tabaco y alcohol son 10s factores de riesgo mas comunes para la 

carcinog6nesis de  cabeza y cuello en 10s Estados Unidos, la exposici6n a la combinaci6n 

de  estos es un carcin6geno ahn m6s p t e n t e  dependiendo, por supuesto, de  la cantidad 

del caran6gen0, del sexo y de  las diferencias raciales. Aun el tabaco no fumado puede 

ser un agente etiol6gico para el cancer bucal. Blot estim6 que cerca del 75% de todos 10s 

dnceres orofariogeos se asocian con el tabaco y el alcohol. Otros carcin6geuos 

potenciales incluyen la marihuana y las expsiciones ocupacionales tales como el 

refmamiento del nfquel, expsici6n a las fibras textiles y la madererla. "") 

El estado nutricioual y la ingesta de  vitaminas pueden jugar un papel importante 

en el desarrouo de  cancer en esta zona. Existe una asociaci6n inversa entre el consumo 

de  frutas y vegetales y k incidencia de cdncer de  cabeza y cuello. La vitamina A y sus 

derivados modulan la diferenciaci6n epitelial. Se ha demostrado una asociaci6n inversa 

entre el cdncer laringeo y 10s carotenos y la vitamina A para el cancer bucal. (3.4) 

Ciertos t i p s  de cancer en cabeza y cueUo pueden tener una etiologia viral. Se ha 

detectado DNA del virus papiloma humano en tejidos neopl6sicos de  laringe y tonsilas. 

Existe uua asociaci6n en infecciones causadas por el virus Epstein-Barr (EBV) y el csncer 

nasofarlngeo, el DNA del EBV se encuentra en este tipo de cdncer y en lesiones 

premalignas de  nasofaringe. El canker nasofarlngeo es end6mico en ciertos pals~s del 

Mediterrdneo y del Lejano Oriente. 
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HISTOPATOLOG~A, CARCINOGh'ESIS Y BIOLOG~A MOLECULAR 

En adultos, la mayoria de las neoplasias de cabeza y cuello son carcinomas de 

c6luks escarnosas, que pueden dividirse dependiendo del grado de queratinizaci6n en 

bien diferenciados (75% mds queratinizaci6n), moderadamente bien diferenciados (25 al 

75% de  queratinizaci6n), moderadamente diferenciados y ma1 diferenciados 

(queratinizaci6n menor del 25%). Los pacientes con este dltimo tipo de carcinomas tienen 

peor pron6stico que aqueuos con carcinomas bien diferenciados. "' 
Las neoplasias de gl6ndulas salivales pueden aparecer en gldndulas salivales 

mayores y menores, la mayorla de  estas son benignas. La mitad de  las neoplasias de  

gldndulas submandibulares y sublinguales y la mayorla de las neoplasias de las gldndulas 

salivales menores son malignas. Estas incluyen carcinomas mucoepidermoldes, carcinomas 

adenoideos quisticos y adenocarcinomas. '4' 

La superficie mucosa de la faringe se encuentra expuesta al alcohol y al tabaco y 

esta en mayor riesgo de desarrollar una lesi6n premaligna o rnaligna, tales como 

eritroplasia o leucoplasia (hiperplasia, displasia) que pueden progresar a carcinoma 

invasivo. 

Las malignidades secundarias de  cabeza y cuello no  son inducidas por la terapia, 

reflejan la exposici6n de la mucosa de las vlas akreas y digestivas superiores a los mismos 

carcin6genos que causaron el c6ncer primario. Estos tipos de  cincer pueden desarrollarse 

en  k zona de  cabeza y cuello, en pulmones y es6fago. (4) 

Existe evidencia de una susceptibilidad geneticamente determinada para el cdncer 

de  cabeza y cueUo como lo demuestra la ocurrencia esporidica en adultos j6venes sin 

factores de riesgo. Se ha asociado una fragilidad crornosomal inducida por mutdgenos 

determinados genkticamente con mdltiples neoplasias primarias. Se han descrito 

supresiones cromosomales y otras alteraciones que involucran los cromosomas 3p, 9p, 

17p y 13q se han identificado en lesiones prernalignas y malignas as1 corno mutaciones en 

genes supresores de neoplasias, comdnmente en el gen p53. La amplificaci6n de 

oncogenes es menos comdn, pero se han descrito sobreexpresiones del PRAD-lhcl-I 

(ciclina Dl) y del receptor epidCrmico del factor de crecimiento. ('"' 

La eritroplasia y leucoplasia se consideran condiciones premalignas con 

anormalidades geneticas definidas. Slaughter introdrljo el concepto de  campo 

carcinogenico, por el cual las membranas mucosas del tracto aerodigestivo superior se 

encuentran expuestas a una gran variedad de  carcin6geuos y por lo tanto se encuentran 

en riesgo de carcinogCnesls. Voravaud sugiri6 que el antlgeno nuclear de  proliferaci6n 

celular (PCNA) es un posible biomarcador en el dnce r  de cabera y cuello. '3' 
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Se ha intentado emplear esta informaci6n en la terapia. Los especlmenrs de 

neoplasias resecados con mirgenes histopatol6gicamente negativos (resecci6n completa) 

pueden presentar celulas neopldsicas residuales no detectahles histopatol6gicamente con 

mutaciones p53 persistentes en los mdrgenes. Sin embargo, una mutaci6n p53 especffica 

puede detectarse en  ciertos mirgenes quir6rgicos fenotfpicamente normales, indicando 

enfermedad residual. Datos previos sugieren que 10s pacientes con tales mdrgenes 

submicrosc6picos involucrados tienen un peor pron6stico qur aquellos con mirgenes 

negativos. Puede ser posible emplear tecnicas moleculares para cl diagn6stico temprano o 

el sondeo de  lesiones premalignas o malignas en poblaciones de alto riesgo (fumadores y 

bebedores). (4' 

EXAMINACI~N INICIAL DE CABEZA Y CUELLO 

Un examen inicial de cabeza y cuello puede realizarse d r  forma rdpida y simple 

en el consultorio dental por cualquier cirujano dentista. Los dos pardmetros crlt~cos para 

realizarlo son la observaci6n y la palpaci6n. (3' (Fig. 1) 

El nervio facial puede examinarse haciendo que el paciente apriete los pirpados 

fuertemente, dirija la vista hacia el techo, frunza la narlz, muestre los dientes al sonrefr y 

protruya 10s labios. Debe notarse la asimetrla en los movilnientos qlre realiza el pacirntr. 

La paritisls de la rama marginal del nervio facial, qne inerva la comisura labial provocard 

elevation del labio inferior. El nervio ac6stlco puede examinarse al susnrrar en el oido 

del paciente, deben realizarse pruebas mds sofisticadas cuando se sospecha de trastornos 

presences en la base del crdneo. ('' 

La elevaci6n simttrlca del paladar indica una funci6n normal del IX par craneal 

y de ciertas ramas dr l  X ,  la protrusi6n de la lengua pellnitr exan~inar el nrrvlo 

hipogloso (XII). Una molestia importante es la otalgla sul anor~~~al idades  en la visibihdad. 
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Esto puede reflejar una activaci6n de los nervios sensitivos hacia el canal auditivo 

externo, cuya rama sale de 10s nervios lingual, glosofarlngeo y vago en su trayecto por el 

piso de la boca, drea tonsikr e hipofaringe. (') 

Sintomas adicionales son sangrado persistente y repetido de la nark o cavidad 

bucal, visi6n altefida, diplopia y obstrucci6n de las vfas aereas (nasales o bucales). El 

trismus sugiere un  proceso infiltrative profundo en la orofaringe que involucra 10s 

m 6 m l o s  pterigoideos. 

Para examinar el cuello, se debe estar familiarizado con In anatomla normal: 10s 

m 6 m l o s  esternocleidomastoideos, el cuerpo carotideo en la uni6ri con el tercio superior 

y 10s tercios inferiores del curllo, las zonas cartilaginosas de la laringr y las gMndulas 

submandibulares bilaterales slmetricas. Las anormalidades se observan en asimetrias. 

Debe tenerse cuidado al palpar el cuerpo carotldeo pues puedr provocarsr sincope al 

paciente. ('I 

La cavidad bucal debe examinarse reclinando al pacieute en el sillon dental, 

rekjando 10s hombros, cuello y barba (Fig. 2). La boca debe abrirsr con naturalidad, 10s 

carrillos deben retraerse lateralmente para examinar las enclas; debe levantarse la lengua 

y empujarla posteriormente para examinar el piso de la boca, lugar en el que se presenta 

carcinoma epidermoide con frecuencia. Otras zonas comunes de aparici6n de este son 10s 

bordes kterales de  la lengua y las tonsilas. Deben examinarse el paladar duro y las encias 

para detectar masas submucosas que pueden representar linfomas, neoplasias de  

gbndulas salivales menores o d n c e r  metastisico de un sitio primario infraclavicular (v.g. 

d n c e r  de mama). (') 

Al terminar con la exploraci6n bucal, deben palparse la lengua y el piso de  la 

boca con el dedo indice debido a que la mayoria de 10s c6nceres que se presentau en esta 

zona son submucosos y pueden no ser detectados por el examen visual y la palpaci6n. 

Un signo importante es la otalgia -dolor auditivo bien asentado sin acompairarse de 

anormalidades risibles. Esto puede reflejar la activaci6n de 10s nervios sensitivos del canal 

auditivo externo, rama de 10s nervios lingual, glosofarlngeo y vago en su trayecto por 

piso de boca, Area tonsilar e hipofaringe. "' 



El indicador mds significativo de un proceso malign0 temprano es la friabilidad 

(sangrado fdcil de la superficie mucosa). Las lesiones rojas friables (eritroplasia) en la 

mucosa tienen un pron6stico meuos favorable que las lesiones blancas debido a que la 

mayoria muestran hi~tol6~icamente displasia severa o carcinoma in situ. La incidencia de  

transformaci6n maligna de  las leucoplasias es alrededor del 3%. Para obtener un 

diagn6stico certero puede realizarse una citologla por aspiraci6n del cuello, gldndulas 

salivales o masas tiroideas. Si se obtiene un resultado citol6gico negativo debe realizarse 

la biopsia incisional o excisional. 

PRESENTACI~N CL~NICA Y DIAGN~STICO DIFERENCIAL 

La mayorfa del cincer de cabera y cuello se presenta despuCs dc los 50 aiios de 

edad, sin embargo, tambien puede apal-ecer en paclentes ~bvenes, incluyendo aquellos sin 

factores de riesgo conocidos. Las manifestaciones varian de acuerdo a1 estado y al sitio 

primario d r  la neoplasia. Se debe sospechar que el cincer puede estar presence en 

aquellos pacientes con signos y sintomas inespecfficos en el Area de cabeza y cuello, 

particularmentr si persisten por mis de 2 a 4 semanas. '4' 
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El c h e e r  de  nasofaringe no produce shtomas tempranos. Sin embargo, en  

ocasiones puede causar otitis media unilateral seria debido a la obstrucci6n de la trompa 

de  Eustaquio, obstrucci6n nasal unilateral o bilateral o epistaxis. El carcinoma 

nasofarhgeo avanzado provoca neuropadas de 10s nervios craneales. (4J 

Los carcinomas de  la cavidad bucal se presentan como dlceras que no sanan, 

cambios en el ajuste de  las dentaduras o lesiones doloyosas. Las neoplasias de la base de 

la lengua y orofaringe pueden provocar diminuci6n en la movilidad de la lengua y 

alteraciones del lenguaje. El c h e e r  de  orofaringe o hipofaringe raramente causa 

shtomas tempranos, pero pueden provocar irritaci6n de garganta yh~  otalgia. (4) 

La ronquera puede ser un stntoma temprano del c h e e r  larfngeo lo que requiere 

que el paciente sea referido al otorrinolaring6logo para una laringoscopia indirecta ylo 

estudios radiogrdficos. Si una lesi6n d e  cabeza y cuello tratada iriicialmente con 

antibi6ticos no  se resuelve en un period0 corto, se discontinua el tratamirnto. Continuar 

con 61 podria bacer que se perdiera la oportunidad de diagnosticar teniprananiente una 

malignidad. (4' 

El cdncer avanzado de  cabeza y cuello en cualquier lugar puede provocar dolor 

severo, otalgia, obstrucci6n de  vfas aereas, neuropatias craneales, trismus, odinofagia, 

disfagia, disminuci6n en la movilidad de  la lengua, fistulas, involucraci6n de la pie1 y 

linfadenopada que puede ser unilateral o bilateral. Algunos pacientes presentan n6dulos 

linfAticos agrandados a pesar que la lesi6n primaria se detecte por endoscopla o biopsia. 

Se considera que estos pacientes presentan carcinoma de aparici6n primaria desconocida. 

Si 10s n6dulos linfdticos agrandados se localizan en la parte superior del cueUo y la 

histologfa de las cdlulas neoplasias es de cdlulas escamosas, la malignidad probablemente 

se present6 inicialmente en una superficie mucosa en la cabeza o el cuello. Sin embargo, 

las c6lulas neopusicas en 10s n6dulos linfdticos supraclaviculares pueden provenir de un 

sitio primario en  t6rax o abdomen. (4' 

El examen ffsico debe incluir el escrutinio de todas las superficies mucosas 

visibles y la palpaci6n del piso de boca, lengua y cuello (Fig. 3 y 4). Aunados a las 

neoplasias, puede observarse leucoplasia o eritroplasia, que pueden representar 

hiperplasia, displasia o carcinoma in situ. Se recomienda la biopsia de todas las lesiones 

visibles. Los procedimientos adicionales para establecer el estadio de la enfermedad 

incluyen tomograffa computarizada de cabeza y cuello, radiograflas de pecho y escaneo 

6seo. El procedimiento defmitivo es la endoscopla bajo anestesia que puede incluir 

laringoscopfa, esofagoscopfa o bronquioscopla. (4J 



Las neopksias de  cabeza )- cuello se clasifican de acuerdo con el sistema TNM del 

American Joint Committee on Cancer, se@n el cual la etapa T es variable de una region 

de cabeza y cuello a otra (Tabla 1). En cavidad bucal, orofaringe y glindulas salivales, la 

etapa T I  se define principatrnente por el tamafio. En laringe, hipofaringe y nasofaringe, 

la definia6n varia seghn el grado de  la neoplasia y las estructuras implicadas. En todas 

las regiones, T 4  es una neoplasia localizada tempranamente, mientras que T indica 

invasi6n masiva con afecci6n de estructuras circundantes (hneso, tejidos blandos del 

cuello, base del crhneo, piel). La etapa N describe el estado de  10s nodulos regionales 

(Fig. 5). Una vez que determinada la clasificaci6n TNM, se puede clasificar 

adicionalmente el estado de  la enfermedad del paciente con el uso del agrupamiento de 

etapa tumoral I al IV. Los individnos con enfermedad en etapa I tienen lesiones 

tempranas, mientras que aqueUos en etapas I11 y IV presentan enfermedad avanzada. 
(45) 

Tmbh 1. CI..ificad6n TNM p w n  &cer de e n h a s  y cuello "" 

T X  No puedc dcterrninarse la ncoplasla 
TO No cxistr evidcncia dc neoplasta 
Tir Carctnoma in ritu 
T I  0 - 2 c m  0 - 2 r m  0 - 2 cm 1 s ~ i o  

T 2  2 1 - 4cm 2.1 - 4 c m  2 1 - 4 cm >I sitio, sin 
ftjacn0n a 

cucrdas v o c d ~ s  

T 3  >4 cm >4 cm >4 cm Pariltsis d e  
cuerdas voralps 

T4 La neoplasia La neoplasia Invasibn d c  tejidos 
inbade ade m a s i ~ a  blandos, 

primarla 
primaria 

1 sitio 

> I  sitio 

Extensihn a 
rdbidad nasal 
o otofaringe 

hoeso o 

1 srtio o 
limnado a las 

cuerdaa 
vwalcs 

> I  Illlo 0 

morilidad 
lmpar d e  
cuerdas 
vocales 

Pardllris d e  
cuerdas 
V O C ~ ~ C ~  

cartllago 



esmcturas  C S ~ T U C I U T ~  

idyaccnta  adyacencn 
(cortical &a, (cordcal drea. 

ncrvio mrisculos 
alveolar excrlnsecos d e  la 

inferior, piso lengua, reno 
d c  boca, pic1 maxilar, piel 
d c  la cara. 

a m i o n d e  (N1 
Nr N o  pucdcn dcrcrminarrc nddulor linfdlicor reglonales 
NO Sin metiatasis a n6dulos Itnf$ticos regionales 
N1 Mctkrtask cn nMulo  linfdrico ipsolatcral rinico, 53 cm d c  didmctro. 
N 2  Mctislesis en n tdulo  linfduco iprolateral s~mp lc  ijnico, >3 cm y <6 cm dr didmetro o en nOdulos 

linfiticos ipsolateralcs mriltipler <6 cm de  didmctro, o en ntdulos linfddcos bilateralcr o 
coniralatcrala <6 cm de di6metro. 

N2n Metkrtasis en nMulo  linfdtico iprolareral rinico >3 cm y & cm de  didmerro 
N2b Mctkrtasis cn n6dulor linf=tlcos ipsolaterales mriltiples, <6 cm de  dldmetro 
N2c Metistasis en n6dulor Ilnfdticos bilatcraler o concralateralcs <6 cm d e  didmetro 

. . 
u dMtMles MI 

MX No pucde determinarse meldstasis distanrc 
MO Sin mctdstasis discante 
MI Mctkrtasis dktanre 

Eupa l TI NO MO 

Eupa I1 T2 NO MO 

Eupn l l l T 3  NO MO 
T1 N1 MO 
T2 N l MO 
T 3  N I  MO 

SUets. TNM 

T4 NO MO 
T.1 N1 MO 
Cualquier T ,  N? MO 

Cualquier 7. N3 MO 

Cualquier T, cualquler N, MI  



TRATAMIENTO 

Generalmente, los pacientes con d n c e r  de cabeza y cuello pueden categorizarse 

en tres grupos cltnicos: 

1. Enfermedad localizada. Aproximadamente un tercio de los pacientes tienen 

enfermedad localizada, esto es lesiones T 1  o T2 sin n6dulos linfdticos involucrados ni 

metdstasis distantes. Estas lesiones se tratan con cirugfa o radiaci6n. Es preferida la 

terapia con radiaci6n para d n c e r  laringeo a fin de preservar la voz y la quir6rgica se 

prefiere para lesiones pequehas en cavidad bucal a fin de evitar complicaciones a 

largo plazo por la radiaci611, como xerostomla y caries dental. 14) 

4. Enfennedad local avanzada. La enfermedad avanzada local o regional, esto es, 

enferrnedad con neoplasias primarias grandes ylo metdstasis en n6dulos linfaticos, 

puede tratarx con cirugfa extensa y radiaci6n postoperatoria. Sin embargo, las 

lesiones que no  pueden resecarx, como el cancer de nasofaringe o de la base de  la 

lengua, son tratadas exclusivamente con radioterapia. Aun con el empleo de ambas 

terapias, la recurrencia del cancer en la regi611 de cabeza y cuello r s  frecuente en 10s 

dos primeros aAos de la terapia y causar la muerte, lo que demuestra la incapacidad 

de la terapia para eliminar la enfer~nedad microsc6pica. A fin de mejorar el 

pron6stico del tratamiento se emplean q~imiotera~icos.  (4) 

3. Quimioterapia inducida. Los pacientes con enferrric(lad avanzada reciben 

quirnioterapia previa a la cirugla y a la radioterapia. La comtrlnacidn mis com6n es el 



cispiastin y fluorouracil (5FU). La mayoria de 10s pacientes reciben tres ciclos de esta 

combinad6n con reducci6n en el tarnario de  la neoplasia. Este tratamiento permite la 

preservaci6n de  6rganos. "' 

4. Quimioradioterspia concornitante. En este tratamiento se administran radiaci6n y 

quimioteripicos simultineamente. Debido a que muchos pacientes con cdncer de 

cabeza y Cue110 desarrollan enfermedad recurrente en esta zona, el objetivo de este 

tratamiento es la destrucci6n de las celulas cancerlgenas resistentes a k radiaci6n con 

quimioteripicos. De hecho, a l p n o s  de estos parecen aumentar la citotoxicidad 

producida por la radiacibn. '4' 

COMPLICACIONES DEL TRATAMIENTO 

Las complicaciones del tratamiento del cincer de cabeza y cuello se relacionan 

con k extensi6n de la cirugia. Las complicaciones agudas de la radiacion incluyen 

mucositis y disfagia. Las complicaciones cr6nicas incluyen xerostomia, @rdida del gusto, 

disminuci6n de la monlidad de  la Iengua, malignidades secundarias, disfagia y fibrosis 

del cuello. Las complicaciones de la quimioterapia varian con el regimen empleado pero 

generalmente incluyen mielosupresi6n, mucositis, niusea, v6mito y nefrotoxicidad (con el 

uso de  cisplastin). '41 



Carciwma epidcmtoide Cdncer dr cautdad, bucal 0 14 

CANCER DE CAVIDAD BUCAL 

La cavidad bucal se extiende de la union entre piel facial y el borde bermellon de 

10s labios hasta la union del ~ a l a d a r  duro con el ~ a l a d a r  blando y hacia la Unea media de 

las papilas circunvaladas por debajo. Se compone de labios, 10s dos tercios anteriores d r  

la lengua, piso de  la boca, mucosa bucal, enck, paladar duro y trfgono retromolar. ('"' 

El piso de  la boca se une con el proceso alveolar inferior anterior y lateralmente 

a la cara ventral de  la su~erficie  de la lengua y a 10s pilares tonsilares anteriores en sa 

porci6n posterior. La lengua bucal se encuentra anterior a las papilas circurlvaladas y 

consiste de 10s m6sculos estilogloso, hlogloso, geniogloso y palatogloso. La mucosa bucal 

cubre 10s m6sculos buccinadores y se une superior e inferiormentr con la ench y sr 

extiende posteriormente al trigono retromolar. La encfa es el tejido blando que cubre 10s 

procesos alveolares de  la mandfbula y la maxila. El trigorlo retromolar cobre la rama 

mandibular y se une anteriormente con la mncosa bucal y posteriormente con 10s pilares 

tonsilares anteriores. (') 

La incidencia del d n c e r  bucal aumenta mundialmente, las neoplasias malignas de 

boca y faringe se encuentran en el quinto lugar de 10s diferentes tipos m6s comunes de  

cancer en hombres y en el noveno lugar en mujeres, sin embargo, existen variaciones 

geogrdficas marcadas. El d n c e r  bucal es ignorado frecuentemente en estadios iniciales, 

cuando su tratamiento es mds favorable. Cerca del 80% de las neoplasias malignas de la 

regi6n bucofacial son carcinomas epidermoides de la mucosa bucal, lengua y labia. '7) 

(Fig. 6). 

La variation regional es tal que en pafses en desarrollo la frecuerlcia de  

carcinoma epidermoide es mucho mayor formando cerca del 40% de todas las 

malignidades en el subcontinente fndico, es de altas proporciones en partes de Sur 

America (v.g. Brasil), surest? de  Asia, el Pacffico Oeste, Francia y Europa del este. En 

estas regiones, el cdncer bucal es un problema principal de salud pilblica. De becho, tal 

incidencia aumenta la frecuencia de cdncer bucal al rercer cancer m6s com6n de paises 

en desarrouo. ('' 
El mundo en desarrollo no es inmune. En mnchos pases wcidentales la 

incidencia de cdncer bucal es comparable a la del c6ncer del cervix ~rterino. 1le hecho, 

actualmente en la Union Europea el c6ncer bucal es m6s comhrl q l ~ ?  el cincer utrrino. 
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De acuerdo con la OMS Aproximadamente medio mi11611 de casos de neoplasias 

malignas en boca y faringe se presrntaron en 1990. 

DISTRIBUCI~N POR EDAD 

La incidencia de  cincer bucal aumenta con la edad en todos 10s grupos except0 

en ancianos negros, hombres y mujeres. El mayor increment0 en los indices se presenta 

entre 10s grupos de  30 a 45 afios de  edad y entre 10s grupos de 55 a 69 afios. la) 

En occidente, el 98% de  los casos son pacientes mayores de 40 afios de edad, sin 

embargo, en  las dreas de  mayor prevalencia varios casos ocurren antes de  los 35 afios de 

edad debido a1 gran abuso de  tabaco no fumado. En muchos palses occidentales ha 

habido un aumento alarmante en la incidencia de tales neoplasias en hombres j6venes. (7) 

Los indices de c6ncer en cavidad bucal son dos a cuatro veces mayores en 

hombres que en mujeres de todos los grupos raciales y 6tnicos con excepcibn de  

Filipinas, en donde los indices para ambos sexos son similares. ('' 

En paises industrializados 10s hombres son afectados por cdncer intrabocal casi el 

doble que las mujeres, probablementr debido a su alta indulgencia en factores de riesgo 

tales como el consumo de alcohol y tabaco. La incidencia de cAncer de  lengua y otros 

tipos bucales en mujeres es mayor o ignal que en homb~es  en Areas de alta prevalencia 

como en India, donde masticar y fumar tabaco y nuez d r  areca son tambiPn comunes 

entre m~~je re s .  Hombres y mrljeres son igualm~nte afectados en cicrtos grupos Ctnicos cn 

Singapur, Dinamarca y Hawaii. "' 



Las etnias influencian fuertemente la prevalencia debido a las prdcticas sociales y 

culturales. En donde tales hibitos representan factores de riesgo, su continuaci6n por 

inrnigrantes de  regiones de alta prevalencia a otras partes del mundo resulta en una 

incidencia comparadvamente mayor en comunidades inmigrantes. (7) 

Entre gmpos etnicos y raciales 10s valores de  incidencia varlan entre factores de 

cuatro en hombres y de  tres aproximadamente en mujeres. Entre hombres, 10s mayores 

indices son en negros, seguidos por 10s bkncos (especialmente en blancos no hispanos), 

vietnamitas y hawaianos nativos. Existen menores variaciones en mujeres entre las cuales 

10s mayores Indices se presenlan en blancas no hispanas, negras y filipinas. A pesar que 

no se ban establecido k s  diferencias racialesJ4tnicas y de sexo, se presume que son mds 

importantes para el cdncer de  cavidad bucal las diferencias en la extensi6n de la 

exposici6n a factores de riesgo. "' 

D I S T R I B U C ~ ~ N  POR SIT10 DE A P A R I C I ~ N  

El h c e r  de  labio es el mds comdn en razas blancas, particularmente en Areas 

rurales y en hombres que trabajan en exteriores. El cdncer bucal en palses occidentales 

afecta con mayor frecuencia 10s bordes laterales de  la lengua y el piso de la boca, seguido 

de  la mucosa bucal, rebordes alveolares mandibulares, regi6n retromolar y paladar 

blando. En comparaci6n, el paladar duro  y el dorso de  la lengua son 10s sitios de  menor 

riesgo, O1 

TENDENCIAS 

En zonas urbanas de palses con alta incidencia, por ejemplo en Bombay, puede 

existir un descenso en la incidencia de dnce r  bucal con un aunlento conconlitante de 

cdncer pulmonar conforme 10s hdbitos se vuelven n16s sofisticados. Esto poede deberse al 

cambio en la costumbre de  masticar hojas de betel, por fumar bidi ). por ftlrnar 

cigarrillos n~anufacturados. '" 
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TENDENCIAS FAMIUARES 

Los factores familiares que influyen en la aparici6n de carcinoma epidermoide 

han recibido poca atencidn, sin embargo existen muchas razones para suponer que son 

importantes. Los neoplasias mayores mdltiples se observan frecuentemente en sfndromes 

hereditarios con dnce r ,  las neoplasias mayores secundarias son una caracterlstica 

principal del larcinoma epidermoide de  cabeza y cuello. Las rupturas cromosomales 

inducidas por bleomicina son mbs comunes en pacientes con carcinoma epidermoide, en 

panicular en pacientes con neoplasias mayores mdltiples y en pacientes con historia 

familiar de dnce r .  Ademis, el carcinoma epidermoide de cabeza y cuello se presenta en 

varios sfndromes que desarrollan cincer incluyendo anemia de Fauconi, sfndrome de 

Bloom, sindrome de  Li-Fraumeni. I"' 

MORTALIDAD 

Los indices de mortalidad para el cancer de  cavidad bucal son sustancialmente 

menores que la incidencia, lo que refleja 10s altos fndices de supervivencia para el cincer 

en  este sitio. Los hdices de  mortalidad aumentan con la edad en todos 10s grupos 

except0 en hombres y mujeres negros mayores de 70 atios. 

El cdncer bucal es particularmente letal, el promedio de  supervivencia en cinco 

afios es del 30-40%. A pesar que la tecnologfa y las tecnicas quirdrgicas han mejorado la 

calidad de  vida de  10s supervivientes, existe poca evidencia de que la supervivencia per se 

haya mejorado en las dltimas deadas .  Esto se debe en parte a que 10s pacientes mueren 

por enfermedad diseminada o por cincer subsecuente, particularmente en el tracto 

aereodigestivo. (" 

Los factores que influencian la supervivencia son el sitio de  aparicion de la lesi6n 

(si la lesi6n se presenta en zonas posteriores en la b o a ,  el pronostico es peor), el tamatio 

de la lesi6n en el momento del diagn6stic0, el grado de diferenciacion celular, 10s 

n6dulos linf6ticos involucrados y si exisre o no metAstasis a sangre. (7' 

Las lesiones pequetias pueden remitir con cirugia o radloterapia mientras que las 

lesiones avanzadas demandan un arercamiento combinado radical, probablemente 

involucrando tambien quimioterapia. (7' 
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La mayork d e  10s carcinomas epidermoides bucales pueden atribuirse a ciertos 

factores de riesgo relacionados con el estilo de vida (Tabla 2). En ciertos casos, 

particularmenre entre pcientes j6venes no se encuentran estos factores de riesgo. (') 

w Tpbaco. El consumo d e  tabaco es el factor d e  riesgo mds importante para el cdnrer 

bucal. En Estados Unidos el Surgeon General atribuye cerca drl  95% d r  10s casos de 

cancer de boca y faringe directamente con el tabaquismo. En rl sur y sudeste d e  Asia 

y en comunidades emigrantes, la mayor causa cdncer bocal es el habit0 de mascal 

tabaco con hojas d e  bidi. (7' 

Por sl misma, la nuez de a r e a  puede ser carcinog6nica y parece srl responsable 

d e  la alta incidencia de cdncer bucal en Melanesia. Esta nuez es la causa principal de 

la fibrosis bucal submucosa, condici6n que tiene un alto grado de transformaci6n 

maligna (mds del 6% en 10 a 15 atios). El riesgo d e  cdncer bncal aunlenta con la 

cantidad de tabaco consumido al dfa y el ndmero de atios de consumo. (" 

w. El consumo excesivo de alcohol es el segundo factor de riesgo en orden 

d e  importancia. Actira sinerglsticamente con el tabaco d e  forma que la combinaci6n 

d e  ambos produce un dado adn mayor. Recientemente se ha desarrollado un inter& 

especial en la posibilidad d e  que el alcohol contenido en los enjuagues bucales 

comerciales contribuya a la aparici6n de cdncer bucal; el efecto, si es que existe, es 

mfnimo y solo es d e  importancia prdctica en fumadores cr6nicos que tambi6n 

emplean grandes cantidades de enjuague bucal. (7' 

Tabla 2 F a o r e s  de riesgo eslnblecidrm pars el des-ello de ePncer bucsl "' 
Tabaco fumado . Tabaco masr~cadolasp~racibn bucal 
Hops d c  bctcl masticadas erpccialmence s~ rc atiade tabaco 
Consumo cxccswo d c  alcohol 
Prcscncia dc  lcsioncr o condicloncs bucalcs porcnclalmcnte malignas 

Ohor /aclorn p~dupor1011~1 
Dcficicncias nucricionaler, parttcularrncnrc rilamlna A .  C y E y hlcrro. . Prcdirposicihn familiar o genetic.? 
lnfccciones ulrales, parrtcularmente crerlos upos dr virus Papilloma Hutnano 
Luz solar . l n f c r c ~ o n a  por Candlda albicanr 
Enfcrmedadcr causadas por ~nmunodeficienr~as o sapresrhn inmunolhgtca 
Anrrnia 
Erpoilcihn ambicn~al a la qucrna de cornbusllbles fhsnles 
Trauma dental o scpsis c r h n ~ a  
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w u. Las vitaminas antioxidantes A, C y E disminuyen potencialmente 10s 

radicales mutdgenos libres de las c6lulas datiadas. Se encuentran naturalmente en 

frutas y vegetales rojos, amarillos y verdes. ''I 

LESIONES CON POTENCIAL DE MALIGNIDAD 

Durante la exploraci6n de la cavidad bucal pueden encontrarse varias lesiones y 

anomallas benignas. Las entidades clave para el diagnostic0 diferencial son: 

Lesiones Cincer 
Leucoplasia 
Eritroplasia 

Condiciones Disfagia sideropenical anemia por deficiencia cr6nica de 
hierl-o 
Liquen plano erosivo 
Fibrosis bucal submncosa 
Lupus eritematoso discoide 
Slfilis terciaria 
Queratosis actfnica 

El cdncer puede presentarse en la boca de diferentes formas (Fig. 7), los signos 

ch i cos  siguientes son altamente sospechosos: ('I 

~4 ~ l c a a .  Cualquier ~ l c e r a  en la mucosa bucal que no cicatrira en dos semanas con 

terapia apropiada y sin otro diagnostic0 (v.g. lilcera aftosa mayor). 

~4 Induracibn de cualquier lesi6n mucosa 



W Fungaci6n o crecimiento de 10s tejidos que produce una superficie elevada en forma 

de  co l io r .  

Fij.ci6n de  la mucosa a tejidos subyacentes con p6rdida de l'a movilidad normal. 

m Lesiones o heridas que no cicatrizan. 

w Movilidad dentaria sin causa aparente. 

c% Dolor o parestesia sin causa aparenre 

03 Disfagia en la que no se puede hacer otro diagn6stico. 

W Placas mjajPBIblancas de  la mucosa se consideran lesiones potencialmente malignas, 

ocasionalmente pueden ser la presentaci6n cUnica de malignldad. 

W Linfadenopatie El agrandamlento de uno o m6s n6dulos linfaticos de cabeza y 

cuello puede ser la respuesta a una infecci6n de un tumor ulcerado, pueden tambiPn 

indicar metistasis, especialmente si son m6ltiples, duros, unidos entre sf, a piel o a 

estructuras profundas (Fig. 8). Entre mas grupos de n6dulos se encuentren 

involucrados y en  niveles bajos del cueUo peor sera el pron6stico para el paciente 

pues esto indica una diseminaci6n extensa de la enfermedad. 

Las lesiones de la mucosa bucal q u r  son displAsticas sin st-r francamente malignas, 

pueden presentarse en numerosas formas, sin embargo 10s signos cllnicos son mrnos 

obv~os que 10s que se presentan en carcinomas establecidos. POI lo general las lcsioncs 
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precancerosas se encuentran bien demarcadas. La displasia epitelial indica un mayor 

riesgo de  que el sitio de  aparici6n desarrolle cambios malignos. ('' 

Leucoplnsia. Los cirujanos dentistas tienden a seguir una vieja definici6n de la OMS 

como "una placa blanca que no se desprende y que no puede caracterizarse clinica o 

histol6gicamente como cualquier otra lesi6n." Actualmente se recomienda que el 

termino se emplee tinicamente como una descripci6n cUnica de una placa blanca y 

que nunca se vuelva a utilizar una vez que se tenga el diagn6stico histopatol6gico. Es 

esencial la biopsia de  tales lesiones para establecer el diagn6slico y estimar el grado 

de  displasia epitelial, lo que indicard si hay presencia o ausencia de  cdncer. La 

histologla hard certero el diagn6stico de lesiones especfficas que pueden presentarsr 

como placas rojas o blancas (v.g. liquen plano, candidiasis crbnica, lupus eritematoso), 

ayudard tambien a caracterizar lesiones inducidas por el tabaco y asistira en la 

diferenciaci6n de  placas idiopdticas en las que no existe un factor causal evidente. ('I 

Leucoplnsia homogknea. Aparece como una placa blanca uniforme ligeramente 

elevada en la mucosa bucal. La superficie mucosa puede estar uniforme o agrietada; 

la mayoria son benignas. Ejemplo de esta es la queratosis idiopdtica en el piso de la 

boca y en la superficie ventral de la leugua, se considera como una lesi6u de alto 

riesgo. (Fig. 9 y 10). 

vJ Leucoplasia verrugosa. Lesi6n blanca con una superficie hiperpldsica verrugosa. ('' 

Leucoplasia nodular. Lesion blanca de superficie granular que puede asociarsr con 

infecciones por Candidn albirnn~.  (" 

vJ Leucoplasia moteada. Presenta elementos blancos y rojos comhinados en la placa 

con una superficie de  textura irregular. (') (Fig. 11)  
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w Leucoplnsia por Candido. Esta es una lesi6n hiperqlirratritira infrctada 

superficialmente por hongos, com6nmente por Candtdn nlbicnns (Fig. 12). Estd hel l  

establecido que la presencia de  este microorganisn~o aumrnra el riesgo dr 

transformaci6n maligna. "' 

w Eritroplasia. Lesi6n roja d e  superficie granular o aterciopelada de la mucosa bucal 

con bordes ma1 defmidos, aparece con mayor frecuencia en paladar blando y mucosa 

bucal (Fig. 13). Esta entidad tiene un  potencial de  malignidad mayor que el d e  la 

leucoplasia. Histol6gicamente muesrra cambios que varian entre displasia leve o 

carcinoma d e  celulas escamosas invasivo. (" 
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W Lesiones mix-. Pueden incluir elementos de cualquiera de  10s tipos anteriormente 

mencionados y son diffdes de  clasificar. (71 

Condiciones potencialmente malignas: 

w Anemia c d n i c a  por deficiencia de  hierro. Esta condici6n puede predisponer la 

candidiasis y la ulceracibn aftosa de la mucosa bucal. El sfndmme de Patterson-Kelly 

(Plummer-Vinson) es la combinaci6n de anemia por deficiencia de  hierro con 

disfagia y glositis (Fig. 14). Es comdn la atrofii de las mucosas y puede estar asociado 

con cambios malignos en la cavidad bucal y faringe. (7 

a Liquen plano erosivo. Aparece como atrofia, erosi6n o ulceraciones superficiales 

de  la mucosa bucal, en asociaci6n con pipulas blancas, estrfas queratitticas y la forma 

reticular caracterfstica del liquen plano. Las lesiones erosivas pueden ser dolorosas 

especialmente a1 contact0 con alimentos hcidos y condimentados (Fig. 15). Una 

pequeria proporci6n de estas lesiones, particularmente las que se presentan en 

lengua, puede malignizarse. "I 

Fibrosis suhmucosa bucal. Se presenta coma una p6rdida de la elastiridad de la 

mucosa debido a1 desarrollo de bandas fibrosas que limitan la apertura de la boca, en 

casos extremos la apertura se reduce de  tal forma que solo permite el paso de un 

popote (Fig. 16). La lengua tiene perdida de papilas, es firme y carece de movilidad. 

Un sintoma temprano es la sensaciitn de ardor en la boca o garganta. Esta condici6n 

es muy com6n en pacientes asiiricos que mastican nuez de areca y tiene uno de  los 

m6s altos indices de  transformaci6n maligna entre todas las lesiones y condiciones 

porencialmente malignas. No es regresiva y no se conoce cura. 
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so Lupus eritematoso discoide (LED). El LED de la mucosa bucal puedr o no estar 

asociado con lesiones cutineas en otras partes del cuerpo. Las lesiones bucales 

aparecen como una zona de atrofia o erosi6n rodeadas de un halo blanco 

querat6tico. Es poco com6n qrle esta condici6n presente manifestaciones hucales pero 

cuando lo hace la mucosa bucal y los labios son 10s mis  afectados. Existe poca 

informaci6n sobre el riesgo de transformaci6n maligna. 

03 S M s  terciaria. La placa querat6tica de la sffilis terciaria aparece en el dorso de la 

lengua y oasionalmente puede estar asociada con el desarrouo de chncer bucal de la 

h e a  media de la lengua. 

03 Queratosis actinica. Puede encontrarse como una erosi6n o costra cafe en el borde 

bermeU6n del kbio inferior. Es causada por exposici6n a la luz ultravioleta, 

particularmente de  la luz solar intensa. Esta condici6n es mds comdn que se presente 

en trabajadores de  espacios abiertos como pescadores, agricultores, particularmente 

en latitudes cercanas al ecuador y en aquellos con piel blanca. 

TERAPIA ESTANDAR EN SITIOS ESPEC~FICOS DE LA CAVIDAD BUCAL 

W Labio. 

Tratamiento esthndar: 

0 Estadio I. El tratamier~to es dictado por 10s resr~ltados funcionales y 

cosmPticos anticipados, puede ser terapia quirdrgica o rort radiaci6n. (6) 

Estadto 11. Se entplea tratamiento quirurgico para lrsionrs 1'2 pequefias en 

el labio inferior si la cicatrizaci6n simple produrr ~esultados cosmCticos 



aceptables. Si se requiere un procedimiento quirdrgico reconstructive, la 

radiaci6n tiene la ventaja de  producir resultados cosm6ticos y funcionales 

relativamente mejores con inervaci6n intacta a piel y mdsculos, puede incluir 

radiaci6n externa ylo tecnicas intersticiales "' 
o Estadio 111. Estas lesiones incluyen aquellas que involucran hueso, nervios y 

n6dulos hfbticos, por lo general requieren de tratamiento combinado de 

cirugfa y radiaci6n. Existe una gran variedad de acrrcamientos quirdrgicos 

que purden emplearse dependiendo del tamafio y local1zaci6n de la lesi6n y 

la necesidad de reconstrucci6n. Existen tambien diversas tecnicas de radiaci6n 

que p e d e n  emplearse como lo dicte el tamafio y localizaci6n de la lesi6n. Las 

opciones incluyen radiaci6n externa con o sin braquiterapia. Aun sr 

encuentran bajo investigation cllnica el uso preoperatorio de quimioterapicos, 

antes de  la terapia con radiacibn, como coadyuvante d r  la terapia despuPs de  

la cirugla o como parte de  una tratamiento combinado y la terapia con 

radiaci6n superfraccionada. 

Estadio IV. Las lesiones avanzadas, incluyendo aquellas que involucran 

hueso, nervios y n6dulos linfbticos, por lo general requieren de la 

combinaci6n de cirugfa y radiaci6n. El tratamiento es basicamente el mismo 

sugerido para el estadio 111. (6' 

W Pim de BOCP. Aproximadamente el 30% de 10s pacientes con cancer en piso de boca 

preEnran n6dulos linfdticos positives, el 4% tiene n6dulos bilaterales. El primer 

grupo de  n6dulos que metastatizan son 10s n6dulos submandibolares y 10s 

yugulodigbstricos. El riesgo de  enfermedad oculta encontrada en la disecci6n selectiva 

de  cuello es aproximadamente del 20 al 30% per0 puede ser menor del 10% en 

lesiones T1. Cerca del 13 a1 36% de 10s pacientes T1 y T 2  establecidos clinicamente 

como NO y que no recibieron tratamiento en cuello desarrollarin recurrencias en 

n6dulos linf6ticos. 

La mayorfa de las lesiones se acercan o cruzan la Unea media, por lo tanto existe 

riesgo de que se ulvolucren n6dulos linfitlcos bilaterales. Son reportados como 

factores de riesgo para el compromiso en n6dulos iinfiticos el tamafio del tumor, el 

espesor, la invasi6n per~neural y 10s 6mbolos intralmfiticos neoplbsicos. 

Tratamiento estandar: 

Estadio I. Tanto la terapia quirdrgira y la terapia con radiaci6n producen 

resultados satisfactorios para lesiones T I .  En generill, para lesiones menores 

de 0.5 cm, es adecuada la escisi6n qnir6rgica si exiscr U I I  margen de mucosa 
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sana entre la lesi6n y la encla. Para lesiones mis  grandes, si la lesi6n se 

encuentra adherida a periostio es preferible el tratamirnto quirnrgico 

mientras que en lesiones que invaden la lengna se prefiere la radiaci6n. (6) 

0 Estadio 11. Para lesiones T2 pequenas (<= 3 crn) se prefiere la cirugia si la 

lesi6n se encuentra unida al periost~o; si la lesi6n invade la lengna se prefiere 

la radiaci6n. Para lesiones grandes T2 (> 3 em) son rerornendables la cirugia 

y radiaci6n dependiendo de la extensi6n del defecto icsultantr de la cirugia. 

Debe considerarsr la rad1aci6n externa con o sm radi.1c16n inrersticial como 

tratamiento postoperatorio para lesiones extensas. 

0 Estadio 111. El tratamlento quirirrgico abarca resecri611 drl  proccso alvrolar 

o mandibulectomla parclal ron disecci6n del ruello. EI tratan~iento con 

radiaci6n se realiza con radian611 externa ~nicaniente o con radiaci6n cxterna 

e implante interstic~al. "' 
0 Estadio I V .  El tratarniento preferible es una cornbinaci6n de cirugia con 

radiaci6n postoperatoria. 

~ ? 3  Lenya  Bucal o Anterior. Los vasos linfiticos de la lengua son ricos y anastoniosan 

Libremente permitiendo el drenaje contralateral. El primer grupo de n6dulos que 

metastathn son 10s yugulodigistricos y los submandibulares. Aproxiniadan~ente el 

35% d e  10s pacientes con d n c e r  d e  lengua presentan n6dulos linfdticos positivos 

chicamente. Pacientes con nbdulos ipsolaterales NI y hT2 tienen una incidencia del 

25 al 35% d e  presentar metistasis en nbdulos linfiticos del lado contrario del cuello. 
(3) 

Tratamiento escindar: 

0 Estadio I. Se prefiere la escisi6n local amplia para lesiones pequeiias que 

puedan resecarse transbncalrnente. Para Iesiones T I  mayores la cirugia o 

radiaci6n es una terapia aceptable para el cuello, puede ronsidrrarse la 

implantaci6n interstirial sola o en ronjunto con radiaci6n extrrna, 

considerando el rlesgo de radiar esta zorra. "' 
0 Estadio I t .  Por lo general se ebge la terapia con radiari611 para lesiones 1'2 

qne presentan inf~ltraci6n mln~rna a fin de prcservar el llabla y la capacidad 

d e  tragar. La cirugia se reserva para pacieritrs en 10s que ha fallado el 

tratamiento anterior. Purde considerarse la dlsrccihn del curllo cuando s r  

emplea braquiterapia Las lesiories con infiltrari611 p~ofunda  son mrjor 

rratadas con r i ruda ,  radiaci6n o ambas. '3' 



0 Estadio 111. Las lesiones con infdtraci6n leve se tratan con radiaci6n externa 

con o sin implante intersticial. Las lesiones con infiltraci6n profunda se tratan 

con cirugfa y radiaci6n postoperatoria. "' 
0 Estadio IV. Ciertos pacientes pueden tratarse con cirugk combinada 

(glosectonlra total que en ocasiones requiere laringotomfa) con radiaci6n 

postoperatoria. Los pacientes con lesiones avanzadas se tratan con radiaci6n 

paliativa. (') 

La supervivencia para pacientes en estadios I y I1 rs del 50 al 90%. La 

combinaci6n de cirugla con radiaci6n parece ser suprrio~ a la cirugla ilnica. 

Zelefsky report6 un 62% en el control local y un 55%, en 10s Lndices de 

supervivencia libre d r  rnfermedad en cinco arios en 29 pacientes con estadios I11 

y IV con carcinoma de lengua tratados con cirugia y radiacidn postoperatoria. La 

supervivencia en paci~ntrs  en estadios 111 fue del 37% en parlentes rratados 

dnicamente con cirngla 

Mucosa Bucal. La mayoria de 10s carcinomas de la mncosa bucal son carcinomas de  

c ~ l u k s  escamosas bien diferenciados comdnmente asociados con leucoplasia. La 

incidencia de adenopatla cllnica positiva cuando se presenta es del 26 al 44%. Los 

primeros grupos de  n6dulos que metastatizan son los yugulodigistricos y 10s 

submandibulares. La incidencia de metistasis oculta en n6dulos linfiticos es del 16 a l ~  

33%. 

Tratamiento esthndar: 

Estadio I. Las lesiones menores de 1 cm de  di6metro pueden manejarse con 

cirugfa hicamenre si la comisura labial no se encuentra involucrada, si lo esti 

debe considerarse el tratamiento con radiaci6n. Las lesiones grandes T 1  

pueden tratarse con escisi6n quirilrgica o con radiaci6n. (=) 

Estadio 11. Las lesiones pequefias T 2  (d= 3 cm) son tratadas generalmente 

con radiaci6n. Las lesiones grandes T 2  pueden tratarse con cirugla, radiaci6n 

o ambas. La radiacibn se prefiere si la lesi6n involucra la comisura labial. Se 

prefiere la cirugfa SI el tumor invade la mandlbula o la maxila. 

O Estadio 111. I.as lesiones en este estadio pueden tratarse con resecci6n 

quirilrgica radical, radiaci6n o ambas, generalmente con esta illtima 

postoperatoria. Se encuentra bajo evaluaci6n cllnica el uso de quimioterapia 

postoperatoria, antes de la radiaci6n, como terapia coadyuvante despu4s de la 

cirugfa o conlo partr de una terapia combinada. (" 



0 Estadio IV. El tratamiento incluye resecci6n quirilrgica radical, radiaci6n o 

ambas con radiaci6n postoperatoria. (61 

Encfa y palsdm duro. Los carcinomas de encla y paladar duro se presentan en 

cercana proximidad con hueso por lo que existe tendencia de invasi6n 6sea 

temprana. Aproximadamente del 13 al 36% de 10s pacientes con c6ncer gingival 

presentan adenopatlas palpables. la incidencia de metastasis a n6dulos oculta es del 

13 al-16%. Los nbdulos linfaticos comdnmente involucrados son 10s submandibulares 

y yugulodigistricos. (" 

Tratamiento estdndar: 

0 Estadio I. Las lrsiones pequerias de k encia inferior pueden tratarse con 

resecci6n intrabucal ron o sin resecci6n del proceso alveolar, puede indicarse 

el tratamiento con radiaci6n pero 10s resultados generalmente son mejores 

con time como terapia dnica. Las lesiones pequehas que se presentan en la 

enda superior y paladar duro son tratadas con resecci6n quirilrgica y puede 

emplearse radian611 postoperatoria. Se encuentra bajo evaluaci6n clfnica la 

cirugfa con micrografla de Mobs para determinar 10s mirgenes quirdrgicos 

libres. En estudios no aleatorios, 10s pacientes con neoplasias primarios que 

fueron tratados con esta t6cnica junto con radiaci6n postoperatoria 

presentaron mayores indices de intervalos libres de enfermedad comparados 

con controles hist6ricos. 

0 Estadio 11. Las lesiones pequerias que se presentan en ench inferior son 

tratadas con resecci6n intrabucal con o sin resecci6n 6sea, tambikn puede 

emplearse radiaci6n aunque los resultados obtenidos con la escisi6n 

quirilrgica son mejores. La mayorla de las lesiones que se presentan en encla 

superior y pakdar duro son tratadas con resecci6n quirilrgica con radiacidn 

postoperatoria. Se encuentran bajo evaluaci6n cliuica la cirugia con 

micrografla de Mohs y el empleo de isotretinoina administrada diariamente 

durante un ario para prevrnir el desarrollo de metdstasis en el tracto 

respiratorio superior. '6' 

0 Estadio 111. Las lesianes extensas de la encla inferiox con destrucci6n 6sea 

moderada ylo met6stasis a n6dulos linfdticos deberl tratarse con reseccidn 

radical ilnica o resecc16n radical y radiacidn preoperatoria o postoperatoria. 

Las lesiones superficiales qoe involucren encla superior, paladar duro o 

paladar blando deben srr tratadas con radiaci6n ilniramente, las lesiones 



invasivas profundas que involucren hurso deben tratarse con una 

combinaci6n de cirugia y radiaci6n. '61 

0 Estadio IV. Las lesiones avanzadas de ends inferior con destrucci6n extensa 

de  mandtbula y con metistasis a n6dulos Linfiiticos son pobremente 

controladas con cirugla, radiac16n o ambas Las lesiones extensas de encfa 

superior y paladar duro requieren tratamiento quirdrgico combinado con 

radiaci6n. 

c4 Trigono reh.omolar. Aproximadamente el 30% de  10s pacirntes con lesiones del 

trfgono retromolar presentan adenopatla palpable y el 10% t~enen enfernledad 

oculta. 

Tratamiento estindar: 

0 Estadios I v 11. Para lesiones tempranas y pequeilas sin invasi6n 6sea 

detectable, se realiza la resecci6n limitada de la mandhula, si no puede 

realizarse puede emplearse radiaci6n inicial. '6) 

Estadio 111. En lesiones avanzadas se realiza resecci6n quirdrgica compuesta 

que puede seguirse de radiaci6n postoperatoria. Se encuentra bajo evaluaci6n 

cllnica el uso de  quimioteripicos preoperatorios, antes de la radiacidn, corno 

terapia coadyuvante despues de la cirugia o como parte de  una terapia 

combinada. ('I 

0 Estadio IV. Las lesiones se tratan con resecci6n quirdrgica compuesta y 

radiaci6n postoperatoria. '6' 



El carcinoma epidermoide de cabeza y cuello es poco comdn en pacientes j6vmes 

y es menos frecuente todavla en pacientes menores de 15 aiios. Los casos que se han 

reportado en la literatura son aislados y su manejo siempre es difiril debido a que no 

existe casufstica extensa o teorias convincentes que soporten las derisiones realiradas para 

el tntamiento de cada caso especffico. Se han evaluado temas relacionados con la 

etiologia, comportamiento biol6gico y clhico ademds de las conrroversias en el 

tratamiento a seguir. I"' 

Los factores de riesgo conocidos para las neoplasias de  cabeza )- rurllo en adultos 

tales como el consumo excesivo de  tabaco ylo alcohol pocas veces se han reportado en la 

titeratun para pacientes menores de 20 aiios. Estos factores se involucran principalnlente 

en la iniciaci6n y promoci6n para el desarrollo de las neoplasias. Actualmente exisre 

evidenda susrancial de  que la carcinogPnesis se asocia con la acumulaci6n progresiva de  

anormatidades geneticas, si este ac6mulo se produce en las dlulas somdticas por periodos 

largos puede originar dncer .  Cuando ciertas mutaciones de este tipo se producen en las 

secuencias de  dlulas germinativas, las neoplasias se desarrollan en estadios previos. ("I 

INCIDENCIA 

De acuerdo con 10s datos obtenidos del SurveiUat~ce, Epidemiology and End 

Results (SEER) de 10s Estados Unidos y basados en la incidencia por edad de  la 

poblaci6n edstente hasta junio de  1999, cada ano se presentad el siguiente ndmero de  

casos de  cdncer en cavidad oral y faringe en 10s Estados IJnidos: ('Tabla 3) (''I 

Tabla 3. C h c e r  de csvidsd bved y fnringe en 10s Esladrm UoidosL"' 



En un  estudio del material de la AFIP publicado en la Revista de  la ADA en 

marzo d e  1976 se estableci6 la edad en 9,775 casos de  cdncer bucal de 142,553 casos en 

total y se encontraron las siguientes cifras para las siguientes edades: (Tabla 4) (I2'  

En Mexico el Institute Mexicano del Seguro Social (IMSS) tiene un registro de las 

principales neoplasias malignas, la mortalidad y morbilidad hospitalaria seg6n causa y 

sexo (Tabla 5), sin embargo entre estas no se encuentran las neoplasias malignas de 

cabera y cuello ni se especifica la edad. 

T.M. 6. Eroluei6o dc la monl l idd  por neoplraira mdipna por sere. Mexico 1980-199511" 



La presencia de  carcinoma epidermoide en individuos nlenores de 20 afios es 

muy rara y k lengua bucal es el sitio primario que mas se reporta en la literatura. En 

una revisi6n realizada por Sarkaria y Harari de 1968 a 1993 encontraron 152 casos d r  

carcinoma epidermoide en pacirntes menores de 40 afios de edad y solo algunos casos 

en pacientes menores de 20 afios. Amichetti, de 1894 a 1989 identific6 solo 21 casos de 

carcinoma epidermoide en la lengua en pacientes menores de 15 afios. Raramente se 

reportan neoplasias en otros sitios de la cavidad bucal en este grupo de pacientes. ( I 1 '  

Muchos factores se ha11 sugerido para la aparici6n de carcinoma epidermoide en 

pacientes j6venes, pero en general los factores para la aparici6n de carcinomas en adultos 

son diferentes para las neoplasias pedidtricas. Las observaciones epidemiol6gicas para las 

neoplasias de cabeza y cuello siempre incriminan factores como el consumo de tabaco y 

alcohol en el desarrollo de  carcinoma epidermoide. Como estos fartores tienen diferentes 

periodos de  latencia para inducir dedrdenes geneticos y manifestaciones de cancer, la 

mayorfa de 10s casos se concentran entre hombres ancianos, en menor proporci6n se 

observan en mujeres y son muy raras en menores de 20 afios. (I1' 

Sin embargo, existen algunos casos relacionados con el uso de tabaco en forma 

de  hojas para mascar, especialmenre en la India donde recientemente se produce tabaco 

comercial llamado pan masala o gutka. Este producto contiene tabaco, nuez de areca y 

otras sustancias en polvo y granuladas, se expende en pequefios saquitos que se mastican 

y se succionan, la saliva prcducida se escupe o se traga. Es un prcducto econ6mico y 

puede obtenerse facilmente por lo que su uso se ha extendido a6n entre n&os y 

adole~centes.'~' En dos estudios, uno realizaclo por Depue en 1986 y Davis y Severson en 

1987 en hombres j6venes de los Estados Unidos demostraron un increment0 rn  la 

incidencia y mortalidad del d n c e r  de lengua causado por tabaco para mascar y en forma 

de "snuff' usados en un 30% de la poblaii6n norteamericana nlasrulina entre los 8 y 18 

aAos de edad (Guggenheimer et al 1986, Hunter et a1 1986, Marty et al 1986). (I0 '  

Se han asociado ciertas cond~rionrs gen6ticas con la prrsencia d r  carcinoma 

epidermoide en gente jovrn. El nndronre KID (queratitis, ictiosis y sordera) es un 

slndrome geneticamente transmitido asociado con malignidades rn  picientr j6venrs. En 

1985 Grob ertcontr6 28 casos reportados d r  este slndrorne y dos casos de carcinoma 



epidermoide en lengua en  nGos de 6 y 7 atios de edad. El xerodenna plgmenlosum es un 

desorden autodmicos recesivo caracterizado por hipersensibilidad a la radiaci6n 

ultravioleta y por una reparaci6n defectuosa de DNA. Los pacientes con esta patologia 

presentan anormalidades cutflneas, oculares, bucales y neurol6gicas. Draemer analu6 830 

cams publicados d e  w o d e m a  pigmentosum y encontraron carcinoma epidermoide en la 

punta de  la lengua en 13 pacientes, algunos de  ellos menores de  15 atios, en encia en 

dos pacientes y en paladar en un paciente. La anemia de Fanconi es un desorden 

autodmico recesivo raro en el que 10s pacientes muestran pancitopenia asociada a 

hipoplasia de m6dula 6sea y un aumento en la incidencia de  leucemia, asl como 

neoplasias s6lidas como carcinoma hepatocelular y carcinoma epidermoide. Kaplan 

identific6 seis casos reportados d e  carcinoma epidermoide y anemia de Fanconi y solo 

uno de  10s casos localizado en la lengua era menor de 15 aiios de  edad. Miller] report6 

un caso de una nGa de  8 atios de  edad con anemia de Fanconi y carcinoma 

epidermoide en la mucosa bucal, 15 de  29 casos d e  carcinoma de  c6lulas escamosas en 

pacientes con anemia de  Fanconi, encontrados en la literatura, se presentaron en cavidad 

b ~ c a l . ( ~ "  Nuutinen observ6 en una revisi6n a la literatura la aparici6n de un carcinoma 

epidermoide secundario en la lengua de  una nitia de  10 atios de  edad tratada 

satisfactoriamente de un retinobkstoma bilateral. ('I' 

Otros factores etiol6gicos pueden estar relacionados con la nutrici6n, la 

exposici6n ocupaciond, trauma e infecciones virales causadas por el virus del papiloma 

humano t i p s  6 y 11, irritaci6n cr6nica por pr6tesis dentales, glositis sifilitica, cirrosis y 

slndrome de  Plummer-Vinson. 'I1. 18' 

Se han estudiado 10s riesgos familiares que presentan 10s pacientes con carcinoma 

epidermoide de  cabera y cuello. Foulkes en 1996 observ6 un riesgo relativo de  3.79 para 

carcinoma epidermoide en asociaci6n con historia familiar de este mismo. Dos estudios 

previos realizado en Holanda encontraron un riesgo relativo de  3.5 para carcinoma 

epidermoide en asociaci6n con historia familiar de  cflncer del tracto respiratorio y del 

tracto digestivo superior. Otro estudio realizado en Brasil report6 un riesgo relativo de 

3.65 para carcinoma epidermoide de cabeza y cuello en asociaci6n con historia familiar 

de  este. Estudios previos sobre las diferencias raciales en 10s factores de riesgo para 

cdncer bucal y faringeo no muestran un mayor riesgo para este cancer asociado con 

historia familiar en cualquier otro sitio, incluyendo cavidad bucal, sin embargo se ha 

reportado qne algunos pacientes negros que han tenido un hermano con dncer ,  

presentan un riesgo mayor de cancer bucal. ''" 



BIOLOC~A MOLECULAR 

EstA bien establecido que el cdncer es una enfermedad genetica compleja. Estas 

alteraciones incluyen la activaci6n de protooncogenes y la inactivaci6n de  genes 

supresores de neoplasias. Recientemente fueron identificados ciertos eveutos geneticos 

especificos en la progresi6n del carcinoma epidermoide de cabem y cuello. 'I5) 

B., Aftetaciones Citogen6ticas. El andlisis estadfstico basado en la incidencia de la edad 

con el d n c e r  de cabeza y cuello sugiere que 10s carcinomas epidermoides se originan 

despu4s de  la acumulaci6n de  6 a 10 eventos genbticos independientes. La pPrdida 

de  10s cromosomas 3p, 5q, 8p, Sp, 18q y 21q son 10s mds comdnmrnte identificados. 

Los datos preliminares tambi6n sugieren que la pbrdida del cromosoma 18q puede 

indicar la presencia de  una neoplasia con pron6stico desfavorable. 05' 

B., Protooncogeneti. Los protooncogenes fueron identificados inicialmente como genes 

celulares activados alterados en ciertas neoplasias humanas. Los estudios definitivos 

sugieren que la amplificaci6n de  la regi6n 1 lq13 se asocia con la amplificaci6n de  un 

protooncogen critic0 denominado ciclinu DJ. A pesar que otros genes fueron 

coamplificados en la misma regibn, solo la ciclina Dl  fue amplificada 

consistentemente en aproximadamente el 30% de 10s carcinomas epidermoides y en 

otras neoplasias. La amplificaci6n de  esta regi6n se correlaciona con uu aumento en 

la expresi6n del gen ciclina Dl  y puede indicar una probabilidad de  progresi6n en el 

carcinoma epidermoide. El papel de la ciclina Dl  en la progresi6n del d n c e r  

humano esta bien establecido, en el d n c e r  de cabeza y cuello el cromosoma p16 

parece ser el blanco principal d r  inactivaci6n. (I5' 

B., Factores De Crecimiento. Aunado a 10s factores de crecimiento con reg1ilaci6n 

positiva y aumento del tamanos de  la neoplasia, otras vias de estos factores pueden 

suprimir el crecimiento celular. El factor de crecimiento P transformador (TGF-P) se 

encuentra entre los factores implicados con la supresion del crecimiento neoplisico. 

Algunas secuencias celulares d r  carcinomas epidermoides albergan mutaciones en 10s 

receptores TGF-P. Se han implicado a 10s receptores del dcido retinoico (RARs) en la 

regulaci6n del crecimiento negatrvo en el carcinoma epidermoide. Estudios recientes 

han demostrado nna disminuci6n importante en la rerurrencia de neoplasias 

secundar~as en pacientes qoe rrciben icido retinoico. (I5' 



fo Genes Supresores De Neoplasias. 1.a pPrd~da de alelos es un marcador para la 

inactivaci6n de genes supresolrs de neoplasias crlt~cos conrenidos en las regiones ron 

tal perdida. Esta perdlda c o n d ~ ~ j o  a la caractrrizaci611 drl  gen p53 conlo u11 grn 

candidato en la rona perdlda y la identiflcaci6n consecuentr de las mutaclones punta 

en el alelo remanente. "" 
La perturbaci6n de la func1611 de la protelna p53 es un hallazgo combn, si no rs 

que universal, en el cincrr hunrano La supresion dc neoplasias por el p5.1 se d e l r  

en parte, a su habilidad para activar la transcr~pcion d r  clertos gtmes involurrados en 

el control del ciclo celular ) err la apoptosis (n lue~te  rrlular progranlada). 

Recientemente dos mlembros adirionales de la fanlilia manlifela p53 f u c ~ o n  

identificados, el p7.1 y p.il, tambiPn c o n ~ i d o s  como p40, p63, DET o p731.. Ambas 

protehas comparten serurnrlas hom6logas con p.53 y ptleden actlvar los promotorrs 

d e  respuesta p53 e indurir la apoptosis. Aproxinladarnente el 50% total del rincel 

humano carece d e  la porcidn salvaje del alelo p53 y por lo tarlto produce una versr6n 

anonnal d e  la protelna p53, su funrion se encuenrra alterada en varlos tuniores que 

retienen el alelo p53. (16' 

Cuando existe una sobreprdncci6n de los hom6logos p73 y p51, pueden 

enmascarar la habilidad del p53 para unirse a1 DIVA, activar la t1anscripci6n e 

inducir la apoptosis. A diferencia del p53, ninguna de estas proteinas parere mntar 

frecuentemente en el cdncer. Las furrcio~les normales de estas proteinas requier& 

aclararse, sin embargo los experimentos realuados a la fecha sugieren qur  la 

activaci6n del p73 o del p5l ~ u e d e  llevar a la apoptosis en cPlulas tumorales sin 

importar el estado del p5.1. 06' 

fo Carnpo De Cancerizaci6n. Este tCrnlino se refiere a un defect0 en el campo qne 

permite la transforrnac16n lndependientc de relulas epiteliales m varios sitios. 

Estudios previos en cincer de vejiga demostraron neoplasias milltipits origin6ndost 

en un mismo paciente derivadas d r  la propagacidn inrontrolada de una sola cClula 

transformada. Estas neoplasias rrecen en forma lndependiente con alteraciorres 

geneticas subsrrurntes. En el c611crr d r  ratx-la y cuello las lesiones rircunclantes 

parecen comparrir 10s misnros eventos gen6tlros prrsrtrtes en la nroplasia principal, 

sogiriendo que nna cP111la rransformada din orlgrn a las zonas indeprnd~errtes 

aparenternentr diferentes observadas en estos pacientrs. Otros rventos gr,ni.tiros, 

incloyendo la perd~da  del Sp y 3p pr r r tdrn  la inaerivacibn drl  p53. ['no dc tstos 

esentos preslos prot,ablemente guic la trallsforlnaridn re1ul.11 ll~irial y r l  rremplazo 

d r  la inncosa rirrnndantr. "" 



m Apopto8is. Desde que se reconaci6 como un proceso fisiol6gico asociado con el 

dnce r ,  k apoptosis ha generado muchas in~esti~aciones con el fm de elucidar el 

papel de  la muene celular programada en la patogenesis y tratamiento del c6ncer. La 

apoptosis es regukda por la interacci6n de una gran variedad de productos geneticos 

que pueden actuar como inductores o inhibidores de este proceso. (''I 

Las alteraciones anormales de 10s oncogenes y 10s genes supresores de neoplasias 

participan en la regulaci6n de  la apoptosis y se asocian con el desarrollo y progreso 

de  la n e ~ ~ l a s i a . ~ ~ ~  

Despues del descubrimiento del gen &I-2 se han identificado varios hom6logos 

mamfferos y virales de este gen y sus proteinas. Se ha demostrados que 10s 

hom6logos mamtferos incluyendo al Bax, &I-X, Mcl-1 y A1 antagonizan las vlas de 

muerte celular mientras que Bax, Bak y Bad actt~an predominantemente como 

promotores de la muerte celular programada. El Bcl-X tienen dos formas, el &I-X-S 

que inhibe la muene celular y el &I-X-L que la promueve. Estas protehas regulan la 

vfa apopt6tica a traves de una compleja serie de interacciones competitivas protelna- 

proteha, con la formaci6n de homodlmeros y heterodfmeros cuyo balance puede 

determinar el compromiso celular para morir o sobrevivir. Las expresiones de  p53, 

Bak y BcEX son prominentes en lesiones premalignas bucales y carcinomas 

epidermoides mientras que &I-2, Bax y mdm-2 ocasionalmente se encuentran, lo que 

sugiere una funci6n apopt6tica anormal. (I7) 



Se han propuesto dos teorlas para explicar la histog6nesis del cincer bucal en 

j6venes: 

1. Se ha sugerido que 10s carcin6genos pasan de  la madre al feto a traves de la placenta 

y despues de  un period0 de latencia, se produce el carcinoma. 

2. El carcinoma puede surgir del epitelio derivado del ectodermo y endodermo que 

cubren el primer arco branquial. Esta teorla ofrece una posible explicaci6n para la 

existencia de  una gran mayorla de  10s carcinomas que se presentan en 10s dos tercios 

anteriores de  la lengua. 'I8' 

Pelzer encontr6 en 17 de 21 especlmenes estudiados un aulnento en la expresi6n 

de  10s genes supresores de  neoplasias p53 sin mutaciones lo que puede ser necesario 

para el desarrollo de carcinoma epidermoide en j6venes sin factores de riesgo 

identificables. "" 

Las regiones organizadoras de  nucleolos (NORs) son los medios por 10s que el 

DNA ribosomal transcribe el RNA ribosomal y se dirige a 10s ribosomas y produce 

protefnas. El nucleolo es el lugar donde se sintetiza el rRI\'A, comparado con cPlulas 

normales, 10s nucleolos de las celulas cancerlgenas son mis grandes y numerosas. En la 

divisi6n celular el nudeolo se localiza en k constricci6n secundaria de los cromosomas 

acrocdntricos en 10s que existen las proteinas argirofflicas no histonas denominadas 

AgNORs. Estas aumenran gradualmente en 10s grupos T I ,  T2,  T3, T 4  y en grupos NO, 

N1 y N2. Tambien fueron muy altas en neoplasias en estadios I11 y IV que en estadios I 

y I1 ademis de tener una correlaci6n con la metdstasis a n6dulos linfiticos. L24' 

El carcinoma epidermoide en pacientes j6venes se presenta en 10s mismos sirios 

que en 10s pacientes mayores de 40 anos, sin embargo, existen mis  casos reportados en 

la titeratura de carcinoma epidermoide en lengua. Brasilino de Carvalho ("I report6 

cuatro casos clfnicos de carcinoma epidermoide en nihos de 6, 13, 14 y 15 ahos de edad 

con localizaci6n en encla, laringe, fondo de  saco y paladar duro respectivamente. ("' 

La incidencia del carcinoma de  lengua en menores de  20 aiios aunlenta con el 

paso de 10s anos y con el cambio en el estilo de vida. S e e n  Shemen la proporci6n de 

casos en hombres j6venes aumenta en forma no linear cada aho mientras qoe en mujeres 

j6venes el pat1611 es menos claro particularmente en frecuencias bajas. (") 



Entre 10s sintomas que se han presentado en 10s pacientes con carcinoma 

epidermoide de lengua se han reportado glosodinia con 5 a 1% aiios medio de duracibn, 

ulceraciones dolorosas de  2 a 12 meses de duraci6n y dolor de 5 mesrs de duraci6n. 'I8) 

TRATAMIENTO 

El tratamiento para pacientes j6venes requiere eventualnrrnte de  radioterapia y 

cimgla mientras que en adultos solo la mitad del total de  10s pacirntes atendidos 

requieren de ambas mcdalidades. En la actualidad a6n existen controversias en cuanto al 

tratamiento a seguir en este tipo de pacientes, la rendencia mAs rom6n es la de 

considerar a las neoplasias en pacientes j6veues como neoplasias malignas de prondstico 

pobre y sombrlo por lo que muchos autores recomiendan terapias agresivas.(ll) Un 

manejo inicial agresivo puede reducir la necesidad de resecciones grandes que resulten 

en deformaciones y p6rdida de  la funci6n. Estudios previos han demostrado una alta 

incidencia de  metiistasis subclinica a n6dulos linfiticos y recurrencia cervical de 

carcinomas TI y T 2  de lengua en proporcidu al tamaiio de la neoplasia inicial, por lo 

que debe considerarse la radiaci6n o disecci6n modificada de cuello como medidas 

profildcticas para el manejo de estos pacientes.(20) La cirugta primaria agresiva, 

radioterapia o la terapia combinada pueden ser el tratamiento de eleccidn para las 

lesiones primarkas. El tratamiento del cuello con cirugla o radiaci6n puede emplearse. La 

radiaci6n postoperatoria debe considerarse en todos 10s pacientes con una disecci6n 

positiva de  cuello, particularmente en aquellos con m6ltiples n6dulos positivos ylo 

metdstasis extracapsular. (''I 
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CONCLUSIONES 

El carcinoma epidermoide de  cabeza y cuello se considera una 

enfermedad que afecta a individuos entre la tercera y quinta decada de  la vida y a 

an cia no^,(^^' su incidencia aumenta paralelamente con la longevidad, multiplicidad e 

intensidad de  la exposici6n a un carcin6geno determinad~. '~" Entre 10s agentes 

etiol6gicos que se han descrito para el carcinoma de celulas escamosas de  cavidad bucal 

se encuentran el consumo de tabaco y alcohol, el estado nutritional, c i~r tas  ocupariones, 

la predisposicibn familiar o genetica y clertos virus entre otros. Entre las lesiones con un 

alro potencial de malignidad que se pueden presentar en la cavidad bucal se encuentran 

la leucoplasia y eritroplasia; entre las condiciones que pueda presentar el pacientr y que 

favorezcan la presencia de carcinoma pueden mencionarse la anemia de Fanconi, el 

liquen plano erosivo, la fibrosis bucal submucosa, la sifiiis terciaria y cierto tipo de 

transplantes, entre otras. 

L a  definici6n de adultos j6venes es arbitraiia, 10s reportes se han enfocado en 

pacientes cuya edad varla entre 10s 15 y 10s 40 a f i o ~ . ( ~ ~ '  El carcinoma epidermoide en 

menores de 40 arios es una entidad poco frecuente y lo es alln mQs en  pacientes menorcs 

de  20 af~os. Pocos casos se han reportados en la literatura por lo que su manejo siempre 

es diffcil. 'I" El carcinoma epidermoide de lengua constituye cerca del 1 al 3% de 10s 

casos que se presentan en individuos menores de 30 arios. Solo existe un caso reportado 

en la literatura de un recien nacido con un crecimiento en la lengua que fue 

diagnosticado cuatro semanas despues como carcinoma epidermoide.(18' Lo espor&dico 

de este trastorno en  pacientes j6venes limita el entendimienro total de la etiologia, 

bistoria natural y el mauejo terapeutico 6ptimo,(21J es por ello que deben tomarse en 

cuenta diferentes factores etiol6gicos para asf poder eutender la historia natural de esta 

enfermedad. 

Mucho se ha dicho acerca del efecto carcin6geno del tabaco y el alcohol en el 

epitelio bucal. Este efecro depende en buena medlda de la ac11m11laci6n progresiva del 

carcin6geno en las celulas som6ticaspor periodos largos, favoreciendo as1 qne estos Sean 

factores etiol6gicos determinantes en lndividuos mayores de 40 afios. No obstante, con el 

cambio en el estilo de vida se ha reportado en la literatura un aumento en el nbmero de 

hombres especialmente, que fuman y beben desde 10s 8 arios de edad, lo que hace que 

este sea ya un factor predisponente en la poblaci6n joven. 



Sin embargo, existen pacientes con carcinoma epidermoide sin antecedentes de 

consumo de  alcohol y tabaco. Se ban propuesto factores etiol6gicos diferentes a 10s 

mencionados para explicar esta condici6n que son factores familiares, alteraciones 

citogen4ticas, factores de crecimiento, ciertas enfermedades sistemicas y sindromes, 

anomallas en  10s genes supresores de neoplasias y en la apoptosis. El cdncer en pacientes 

j6venes tiende a ser m6s agresivo que en  10s pacientes adultos y tiende a ser anapbstico 

lo que le da su caracterlstica agresiva con un pron6stico pobre. ('') 

Existen en la actualidad controversias sobre el tratamiento que se debe seguir 

para 10s pacientes j6venes con carcinoma epidermoide. Debe tomalse en consideracibn el 

estadio en el que se encuentra el paciente at momento del diagn6stic0, la edad y lo que 

se espera con el tratamiento. Debe evaluarse la extensi6n de la resecci6n quirdrgica si es 

que esta es la opci6n a elegir, el tamaiio del defect0 y la posible restauraci6n de la 

estetica y fundonalidad. Dependiendo del estadio del paciente, la edad y el pron6stico 

tentativo debe elegirse el tratamiento con radiaci6n ylo quimioteripicos 

Es importante la prevenci6n y el diagn6stico temprano del cdncer bucal y es 

responsabilidad 100% del cirujano dentista quien es importante para la prevenci6n 

secundaria a trav4s del examen oportuno de la poblaci6n en general y especialmente en 

la de  alto riesgo. L; prevenci6n se clasifica en tres niveles: "' 
1. PreueM'dn pn'mria. Se concentra en la eliminaci6n de  10s factores de riesgo de la 

comnnidad con la intenci6n de  disminuir el n6mero de  casos de la enfermedad, en 

este caso especffico de d n c e r  en cavidad bucal, de una comnnidad. Es obligaci6n del 

cirujano dentista advertir a sus pacientes de  10s efectos del consumo excesivo de  

alcohol y tabaco y de tratar de  todas las formas posibles de disuadirlos para gue 

suspendan estos hdbitos, sobre todo en 10s pacientes de alto riesgo. (" 

2. Preuenci6n secudaria. Se encarga de  la detecci6n de 10s casos de  cdncer en estadios 

tempranos de  sn historia natural en 10s que la intervenci6n oportnna es muy 

probable que elimine el cdncer totalmente, disminuya la morbilidad y eventualmente 

la mortalidad. (" 

3. Preztencidn lern'aria. Se refiere a la intervenci6n encargada de reducir la recnrrencia 

del cdncer despues del tratamiento o de  disminuir la morbilidad causada pol el 

tratamiento. (71 

Es imperioso hacer un examen bucal sistemdtico y detenido por medio de  la 

observaci6n y la palpaci611, lo que debe ser parte de  la rutina diaria en el consultorio 

dental con todos y cada uno de 10s pacientes que se atiendan. El cirujano dentista puede 

valerse de diferentes auxiliares para el diagn6stico como el uso d r  azul de  toluidina y la 

biopsia incisional y excisional; ademas tiene la obligaci6n de asistir a sus pacientes a fin 



de  que 10s factores de  riesgo disminuyan, especialmente en 10s pacientes susceptibles a 

desarrollar cdncer bucal. Una gran proporci6n de carcinoma bucal se origina de lesiones 

premalignas o potencialmente malignas, el tratamiento efectivo de estas puede reducir la 

incidencia del cbncer; las lesiones pequefias son mds fdciles de tratar que las lesiones 

avanzadas. O' 

Serb un gran avance para la salud bucal de  la sociedad mexicana el que 

pudieran implementatse camparias de sondeo y examen bucal para la poblaci6n general 

a fin de detectar a tiempo lesiones premalignas y malignas, disrnir~uir la morbilidad y 

mortalidad por cincer bucal y mejorar la calidad de  vida de la poblaci6n. Son necesarias 

mis  investigaciones sobre la historia del d n c e r  bucal en menores de 20 ailos para tomar 

las medidas de prevencibn y tratamiento necesarias para 10s pacientes que lo sufren. 
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