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INTRODUCCION

ta odontogeriatria cobra importancia en la formacién del cirujano dentista , es
parte importante de las ciencias de la salud encargada de la prevencion |
diagnostico , tratamiento y rehabilitacion de los problemas que se presentan
en el sistema estomatognatico del paciente geriatra , asi como el estudio de
los aspectos psicoldgicos y la comprension de ia conducta y el manejo de
estos pacientes intentando brindarle una atencion interdisciplinaria e integral.

Todo organismo humano a lo largo de su desarrolio sufre modificaciones de
naturaleza histoldgica , que dan como resultado alteraciones funcionaies. La
edad como elemento determinante de estos cambios incide en forma variable
en cada uno de los individuos.

El término precancer hace pensar en una lesion que inevitablemente terminara
en cancer , la realidad muestra que estas lesiones no sismpre evolucionan
hacia una neoplasia , solo un porcentaje variable de ellas puede transformarse
en malignidad.

Al igual que muchos franstornos neopldsicos ef precancer y el cancer bucal se
relacionan por lo general con ancianos , aproximadamente el 95 % de las
lesiones premalignas bucales acontecen en personas mayores de 40 afos. En
Estados Unidos este elemento de riesgo tiene una importancia mayor por la
existencia de una poblacion geriatrica creciente. Actualmente en nuestro pais,
{a mayoria de nuestros pacientes presentan una amplia gama de prablemas
generados por cambios naturales a nivel tisular y fisioldgico , manifiestos estos
de forma méds aparente en la edades tardias.



E! paciente ancianoc tiene un decremento de la funcion del sistema inmunitario
, 1as enfermedades bucales del anciano pueden considerarse como parte de la
degeneracion general de los tefidos que se produce al envejecer .El precancer
y el cancer bucal , a pesar de su ubicacion en una cavidad tan visible y
accesibie como es la boca tiene una de las tasas de sobrevida mas corta de
todos fos tumores humanos , dicha tasa de 5 afnos es del 33% cuando se
consideran todos los canceres bucales en conjunto y menos del 25 % para los
tumores no localizados.

Con mayor © menor aproximacion & la realidad | lo cierto es que estas
enfermedades son cecmpetencia del odontélogo en cuanto al diagnostico
precoz ,por esta razén se deben conocer las caracteristicas clinicas en sus
diferentes etapas evoiutivas , practicar un correcto diagndstico diferencial y
utilizar los métodos de diagnostico para confirmar o descartar la presencia de
cancer (biopsia ,citologia, etc.)

La edad avanzada en que prevalecen el precancer y €l cancer , sugiere que
en esta época pueden estar operande cambios relacionados con el
envejecimiento celular , que involucran procesos bioguimicos y biofisicos
{nucleares .enzimaticos , metabdlicos , inmunoldgicos) sobre los cuales
actuarian influencias quimicas, virales, hormonales, nutricionales o ifritantes
materiales.

Las lesiones precancerosas son un tejido de morfologia alterada, mas
propenso a cancerizarse que el tejido equivalente de apariencia normal,



también podrian llamarse lesiones facilmente cancerizables, por cuanio no
siempre desarrollan un cancer a partir de sus células, sino que estas pueden
sufrir transformaciones atipicas mas faciimente que fas normales y
desembocar en un cancer in situ .

Sin duda la eliminacién de todas las |lesiones premalignas bucales resuitarian
en una disminucion de la morbilidad dei cancer bucal .Los resuliados de
investigaciones han demostrado en nuestro pais que mediante el examen
minucioso y sistematizado del complejo bucal es posible detectar etapas
iniciales de toda lesion maligna del complejo bucal, conjuntamente con la
identificacion de aquellas alteraciones organicas que potenciaimente se
pueden convertir en malignidad.

En nuestre pais se tienen los elementos cognoscitivos y las habilidades
requeridas para realizar una exploracién efectiva del complejo bucal ,capaz de
identicar certeramente toda alteracién maligna ,premaligna o aquella que
potencialmente pueda sufrir transformacion maligna.



ANTECEDENTES

Enlos ulimos decenios la mortalidad por cancer bucal ha tendido a disminuir,
a diferencia con lo que se cbserva en oiras localizaciones. Una de las
primeras comunicaciones provino de Inglaterra (Russel, 1955) donde latasa de
mortalidad del cédncer bucal disminuyo un 40 % en los hombres pero aumento
un 30% en las mujeres en el periodo de 1935-1939 a 1245 —49.Publicaciones
ulteriores de Inglaterra (Wood,1961) y Canada (Pillips,1961) confirmaron la
decreciente mortalidad masculina , pero la femenina se mantuvo invariable.
Bernnie y ¢ol.{1972) prepararon un grafico interesante de las iasas de
mortalidad por un millén de habitantes en Inglaterra y Gales para el cancer de
labio y lengua entre 1868 y 1961 .En Victoria Australia la tasa de mortalidad
anual por cancer de la boca y faringe arrojo un llamativa disminucion en los
hombres a fo largo de 30 afos.(Eddey 1960) .

Easson y palmer(1978) demostraron que la incidencia de cancer bucal en
hombres experimento una disminucion sustancial en el periodo 1932-70 , pero
mientras tanto la incidencia en mujeres aumento . Sus datos se basan en
8,500 pacientes con cancer bucal que concurrieron al Christie Hospital y Holt
Radium Institute de Manchester.

Easson y Palmer (1976) estudiaron la distribucion del cancer intrabucal de
acuerdo con las localizaciones y el sexo , también compararon ia distribucion
en dos décadas distintas.

La lengua es la localizacion mas frecuente en el Reino Unido ,seguida por el
piso de boca (hombres) mucosa bucal (mujeres) y cresta alveolar (alveolo).
La prevalencia de las Jesiones bucales con aspecto de placa bianca que no se
desprende raspandolas en muestras de poblacién no seleccionada ha si do
estudiada muy bien en partes de la India ,pero se ha descuidado un poco en el

resto del mundo .La incidencia mas aita de cancer se registra en Bombay



.Los indios de ambos sexos tiene tasa de incidencia mucho mayores que Jos
demas grupos étnicos . Es muy probable que esta diferencia se deba al habito
de mascar tabaco y nuez de betel , y también a la ocurrencia de fibrosis
submucosa. Esta ultima seria un estado precanceroso gue ocurre con
preferencia en indios y paquistanos , pero es muy rara entre los chinos ,
malayas y europeos

Hay pocos datos sobre 1a incidencia de la leucoplasia .En un estudio lievado a
cabo entre los habitantes de un pueblo hindu , se registro una tasa de
incidencia anual de leucoplasia de 130 por cada 100,000 habitantes . Los
datos epidemiolégicos sobre la frecuencia de leucoplasias orales entre
muestras no seleccionada de una poblacién han oscilado de 0,7 a 17,0% .La
eritroplasia es mucho menos comin que [a leucoplasia, aungue no se dispone
de datos epidemiolégicos detallados. La leucoplasia sobreviene generalmente
después de los 40 arios, ifegando a la incidencia mdxima después de los 50
afos .En algunos estudios Jos hombres se vieron afectados, por termino
medio , diez afios antes que las mujeres .En la mayoria de los estudios la
distribucion de genero es variable | por ejemplo , la proporcion hombre — mujer
oscila de 85 .1 en partes de la India a casi 1;1 en el mundo occidental.

En Panama se asegura que el 9 % de los canceres afectan la boca la
distribucién anatoémica de las lesiones precancerosas son en orden de

frecuencia en labios lengua ,mejillas , el piso de la boca y por ultimo las encias

En relacion a la frecuencia por séxo, edad y localizacién hay ciertas diferencias
por la actividad de factores diversos en el sexo y la patologia geografica. Enel
sexo masculino es mas frecuente lo que coincide con el consumo mayor de
tabaco y alcohol.



En algunos estudios se dice que la mayor frecuencia de cancer bucal se
encuentra en enfermos entre el guinto y el sexto descenio de la vida, .en otros
que la edad promedio de los enfermos es de 80 afios, con la mayor frecuencia
para €| decenio comprendido entre los 50 y 60 afos , si se considera el

momento de! diagnostico



CAPITULO 1
1.1 GENERALIDADES DEL CANCER BUCAL

El cancer de la cavidad oral tiene una incidencia bastante variable de un pais a
otro . En Japdn se reporta alrededor del 3% , en ios Estados Unidos de
Norteamérica na es mas del 3.4 %, en el Institutc Nacional de Cancerologia de
Mexico se diagnostica en un 2.4 % , mientras que en la India llega a ccurrr
hasta en un 50 % de todas las neoplasias.

El origen del céncer es desconocido ; sin embargo ,por estudios
epidemiologicos se ha concluido que el humano estd expuesto continua y ‘
simultAneamente @ una amplia variedad de factores biclégicos, gquimicos y
fisicos que pueden contribuir en el desarrollo del cancer . Los factores como
herencia , el sexo y la edad , pueden ser condicionantes para su desarrolio
en general .

El carcinoma epidermoide surge en relacion con faciores etioldgicos
extrinsecos como el uso y el abuso del tabaquismo , ya sea fumando e cigarro
. pipa ,puro 0 mascado , ¥ el alcohelismo.,

En la India y el sureste asiatico, el cancer bucal y faringeo representa 15 a 40
% de todos los casos de cancer en algunos hospitales . En esta parte del
mundo , es muy frecuente que las personas fumen lo que liaman bidi , fumen a
ia manera "inversa” y mastiquen tabaco y nuez de betel ;al parecer ,estos
habitos se relacionan con una incidencia elevada de cancer

El bidi es un cigarrillo barato , “hecho en casa” , con alto contenido de diverses
agentes toxicos y carcinogénicos en comparacidn con los cigarrillos
“occidentaies” ,

Fumar a la inversa , que consiste en colocar {a punta encendida dentro de ia
boca ,es muy frecuente en Andhra Pradesh , y se vincula con una incidencia
elevada de lesiones cancerosas del paladar.



Por si sola , la masticacion de nuez de betel parece ser carcinogénica ,pero a
menudc se mastica junto con tabaco , lo que crea un efecto carcinogénico
singérgico.

El 85 % de ias lesiones ocurren en personas de mas de 40 afios y ei
promedio de edad en el momento del diagndstico es de alrededor de 50 afos.
El aumente de la expectativa de vida en los diferentes paises deja expuesta a
esa poblacion a enfermedades como el cancer oral o de ofra localizacion .

El 96 % de los canceres orales son carcinomas espinocelulares y el 4% son
sarcomas.

La lengua es la ubicacidn mas comun para hombres y mujeres . Silverman , en
un estudio realizado en 1968 y 1982 , informa que la sécuencia obtenida fue:
lengua , orcfaringe , piso de boca , gingiva , mucosa de carrilios ,mucosa *de
labios , semimucosa de Iabios y paladar blando.

Para Mashberg y Samit hay tres dreas especificas en la cavidad oral donde se
concentra ¢l mayor porcentaje de carcinomas espinocelulares : es piso de la
boca , la cara ventrolateral de la lengua y el llamado complejo paladar blando
.este comprende el paladar blando propiamente dicho , el sector lingual del
trigono retromolar y fa unidn entre la lengua y el pilar anterior del velo.

La causa exacta del cancer oral es desconocida . El factor que predomina en
forma ostensible es la edad.

Las caracteristicas de inmunocompetencia en el hombre disminuyen con la
edad. Este factor indudablemente contribuye al la asociacidon entre malignidad
y edad.

Sin embargo en los pacientes que desarrollan cancer sin que s$e les conozea
una alteracién en el sistema inmune , no puede explicarse cual seria ei factor
que desencadenaria la neoplasia. El rol de ios oncogenes es todavia poco
claro

Las neoplasias epiteliales provienen no sdlo del epitelio escamaso , sino
también de las glandulas salivales .Para el diagnostico definitivo el pronostico

2



y la clasificacién de las lesiones bucales es necesario efectuar estudios
histolégicos

Ej examen fisico es de valor fundamental en la deteccién temprana del cancer
y de ofras lesiones precancerosas de la boca. Se debe seleccionar |,
comprender ,interpretar , afirmar y utilizar estudios especificos para ilegar a un
objetivo primordial , que es evaluar la forma y el estado anatémico-funcional
de la cavidad oral , para hegar a la deteccion temprana de lesiones
precancerosas y tumores , utilizando ios métodos y  procedimientos de
exploracion. (interrogatorio |inspeccion palpacion , auscultacién y medicion )
Se debe realizar una biopsia ante cualquier ulceracion ,adn cuando sea muy
pequefia , que no se cura completamente en dos o tres semanas después de
haber eiiminado cualquier causa aparente. Las Ulceras mayores casi siempre
se asocian con infeccion , fumefaccidn y dolor . gue dependiendo de su
localizacion puede interferir en el lenguaje y la masticacion.

Se describen comdnmente como bordes imegulares y socavados, duras a la
palpacion por infiltracién tumoral a los tejidos vecinos y el exudado inflamatorio
Es urgente desarollar campanas de educacion a la poblacion generat |
indicando el riesgo de cancer en personas con ingesta crénica de bebidas
alcohdlicas y tabaquismo . Asi mismo , por la magnitud del problema , es
recomendable el establecimiento de centros de deteccion temprana , que
identifiquen sujetos con lesiones iniciales o precursores de cancer , para
brindarles el mejor control de terapéutica.

E! cancer de la cavidad bucal es una de las enfermedades mas mutilantes gue
afligen al hombre .Aunque puede ocurmir a cualquier edad es una enfermedad
que se presenta preponderantemente en las personas de la tercera edad.
Muchos canceres solo son perceptibles cuando son muy grandes o involucra
organos dificiles de tratar ;ofros pueden defectarse tempranamente , tratarse y
curarse .Esta Ultima forma es el caso del cancer bucal ,que se presta
faciimente a la deteccidn ,por su facil acceso y al diagndstico precoz por el
clinico alera .por lo cual un examen minucioso es indispensable..Se dice que



la mortalidad por cancer podria reducirse en una fercera parte ,adn a ia mitad
, 8l se reconocieran los signos y sintomas iniciales y se proporcionara sin
demora el tratamiento adecuado .

La supervivencia por cancer oral varia, dependiendo de varios factores:

Etapa de la lesion (sitio primario ,extension local, adenopatias involucradas
.metastasis a distancia)

El sitio del tumor primarto (cuando més posterior, mas rapida la produccion de
metéstasis).

El tratamiento inicial adecuado.

El vaior de la escala de rendimiento de Karnofsky.

La diferenciacion histologica del tumor

Los habitos del paciente {tabaco y alcoho!)

1.2 RECONOCIMIENTO DEL CANCER ORAL.

La identificacion ¥ el reconocimiento del céncer bucal avanzado pocas veces
causan dificuitades .Por lo general el problema radica en la lesion
precancerosa 0 precoz que muchas veces es moderada y tan poco notable
clinicamente , que se pasa por alto, Asimismo , los signos y sintomas del
cancer bucal a menudo son inespecificos y cambiantes. En realidad , el
espectro de padecimientos malignos de la boca puede producir casi 25
diferentes signos y sintomas que a menudo semejan los provocados
trastomos dentales comunes y varios padecimienios bucales més.

Otras situaciones frustran la identificacion temprana :1) algunos dentistas no
efectuan un examen sistematico completo en cada paciente ; 2) otros no estan
familiarizados con el diagnostico diferencial de los signos y sintomas ; y 3) casi
el 50 % de poblacidn no busca cuidado dental regular . La identificacion
precoz es obligatoria , ya que ¢! diagnbstico retrasado es la explicacion mas
valida de las tasas de curacion desalentadoras.



Los dentistas deben oblener una historia clinica cuidadosa y efecfuar un
examen clinico sistemdtico y meticuloso de todos los pacientes . Este
protocolo es inciuso mas importante al examinar a personas de los grupos de
alto riesgo , como son :

» Individuos rayores de 40 afos.
+ Sujetos que usan ¢ abusan de tabaco y alcohol.
s Pacientes con antecedentes de cancer (bucal o de ofros sitios del

cuerpo )
» Enfermos con infecciones virales (VIiH o EBV )

1.2.1 Sintomas.

Se pueden definir éstos como las manifestaciones de enfermedades que
percibe el paciente . Por desgracia , la mayor parte de los canceres bucales
son asintomaticos y , se pueden parecer a los que resultan de otras
erfermedades bucales. Por regla , las alteraciones malignas de la boca
provacan sintomas cuando son tan grandes que atraen ia atencidn del
paciente o impiden la funcién bucal adecuada .Los principales sintomas del
cancer bucal son;

« unatumefaccion intrabucal en el labio o el cuelto.

una costra labial.

+ hemormagia

* un punto Aspero

+ un cambio en la mordida (oclusion}

e dolor 0 sensibilidad

« una protesis total que pierde ajuste.

+ un diente o dientes flojos.

« rastriccion det movimiento lingual o mandibular.
s cambios gustativos,



* parestesia , anestesia , paresia o paralisis .
¢ visitn doble {diplopia)

» 1Os crénica

« bocaseca

« cambios fonéticos.

+ alteraciones crométicas en el tejido.

» sinfomas relacionados con tumores primarios en otros sitios

1.2.2 Signos.
Es posible definir los signos dei cancer bucal como anomalias identificadas por
el terapeuta .Los dentistas utilizan una variedad de métodos para examinar
sistemdticamente al paciente , incluyendo :inspeccidn, palpacién , percusidn ,
radiografias auscultacion y offato, El cancer buca! puede generar una
diversidad de manifestaciones clinicas :

¢ Una placaroja

¢ Una placa blanca y roja.

¢+  Unaplaca blanca

s lesion azulosa, pardusca o negra

¢ Encia hemorragica y tumefacta

* Cualquier entidad citada entre los sintomas
La accidon preventiva puede ser aun anterior que las medidas que se tomen
conira los estados precancerosos; cuando tratamos de antemano de eliminar
un posible factor causal , como la irritacion de los lamados factores dentales |
exceso de consumo de tabaco y alcohol | rayos actinicos en et carcinoma
labial.
La aparicion de una lesion premonitoria o un estado premaligno gue puede
estar latente por varios afios hasta que un porcentaje de estos se transforma
en una malignidad bucal ,esto es un hecho demostrado en el estudio de
muchas series de pacientes con esta enfermedad .Miranda y Santana en un

[



informe preliminar de una investigacion sobre la relacién premonitoria entre
una lesién premaligna y los carcinomas de la mucosa de la boca , demostraron
que mas del 96 % de esta neoplasia malignas se acompafiaban de estados
preneoplasicos histoldgicamente comprobados.

L.a certeza de gue la curabifidad total del cancer bucal esta en relacion directa
con su menor tamafio , cuando se identifique vy consecuentemente se inicie el
tratamiento adecuado..

La identificacion de las lesiones y estados potenciaimente preneoplasicos y su
consecuente eliminacién son la solucién mas certera para la disminucion de la

morbilidad del cancer de la bucofaringe .

-~



1.3 CAUSAS DEL CANCER BUCAL.

L a causa exacta del cancer oral es desconocida, pero existen factores que se
consideran predisponentes.

1.3.1Sistema inmune.

Las caracterislicas de inmunocompetencia en el hombre disminuyen con [a
edad.

*Tabaco y alcohol

Todos los estudios de los ditmos 20 afios relacionan el carcinoma
aspinocelular de |a boca y la faringe , con el tabaco y el aicohol .Feldman y col.
Demaostraron que los fumadores que no bebian tenian de 2 a 4 veces el riesgo
de cancer ,comparado con los que se abstienen de tabaco y aicohol.
*|_eucoplasia y eritroplasia. '

Es conveniente recordar que son importantes para el manejo det cancer , Ia
consideracion de factores de riesge que pueden evidenciarse clinica e
histoloégicamente ,siendo para nosotros un llamado de atencion,

*Componente eritematose (leucoplasias erosivas ,eritroleucoplasia)

Displasia epitelial.

Candidiasis asociada

Paciente no fumador,

*Dolor

Estudio biopsico seriado y e control periédico del paciente es obligado.

Liquen plano.

Esta afeccion de posible origen autoinmune esta asociada de alguna manera
al cancer oral

*Raza

La raza blanca predomina sobre la negra y la amarilla en caso de cancer oral .
Los negros americanos tienen mas cancer de orofaringe que otras razas.



*Factores genéticos
No esta demostrada la relacion hereditaria en casos de céncer oral
*Prétesis dental
Aungue muchos carcinomas se desarrollan en areas cubiertas por protesis ,
no ha sido posible demostirar que éste sea el Unico factor que causa neoplasia
pero es posible que algunos carcinomas se reproducen en zonas de irritacion
o traumatismo.
*Nutricion
El medio ambiente , el estilo de vida , el tabaco vy la mala nutricion, estan
involucrados en la génesis del cancer. La deficiencia de vitamina Ay C fueron
propuestas como carcinogéneticas La baja ingestion de vitamina A predispone
a la gparicién de lesiones precancerosas (leucoplasia) e indirectamente ,en
este caso , la dieta se relacionaria con el desamrollc de un cancer.
La deficiencia de hierro (anemia ferropénica |, Plumer Vinson) tendria relacién
con el cancer de lengua y esdfago.
*Causas ajenas al paciente

a) El profesional no hace el diagnéstico correcto.

b) El profesicnal ioc manda a biopsiar ,pero sin asegurarse de que el

paciente concurra en forma rapida al servicio especializado.
c) Hace la biopsia pero con la técnica equivocada, (mala toma de material)
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14 CAUSAS DE MUERTE.

La causa de muerte mas comin es la infeccién .Esta proviene de dos vias
principales :la invasidén directa por microorganismos a través de las
ulceraciones producidas por el tumor vy la baja de defensas existente por
anorexia , imposibilidad de masticar , lo que lleva a alterar la ingestién v 12
alimentacicn necesaria ,causando anemia ,disminucion del peso y caguexia
.Estos problemas se agravan por j2 depresién inmunitaria. Algunos pacientes
mueren por hemorragias dificiles de cohibir.

La muerte por carcinomaiosis (diseminacion & distancia ). Puede ocurrir en €l
10% de los casos. La supervivencia puede verse influida por la aparicién de
segundos canceres primarios en la via digestiva alta , respiratoria y laboca .

1.5 TRATAMIENTO DEL CANCER ORAL.

En la busqueda de un fratamiento para el céncer oral deben colaborar
especidiistas en diversas disciplinas: cirujanas radioterapettas
quimioterapeutas ,oncdlogos clinicos ,dentistas protésistas efc.

Cada caso es diferenfe en cuanto el plan a ejecutar .Depende del tipo de
tumor , la localizacion , la edad del paciente el estado general efc.
Actualmente ios tratamientos de eleccitn para los cénceres de cabeza y cuello
siguen siendo :cirugia ,radioterapia y quimioterapia.

10



CAPITULO 1l

2.1 GENERALIDADES DE LAS LESIONES PRECANCEROSAS ORALES..

A la lesién precancerosa se le define como “un tejido de morfologia alterada ,
mas propenso a cancerizarse que el tejido equivalente de apariencia normal”
(OMS,1972) .

Un porcentaje hasta ahora desconocido de carcinomas de células escamosas
son precedidos durante varios meses, o afios , por afteraciones de la mucosa
clinicamente visibles, que muy a menudo tiene un apariencia blanca
(leucoplasia} con o sin componente rojo, o sin ser incluso totalmente de color
rojo (eritroplasia).Estos cambios son llamados lesiones precancerosas
.premalignas o, en términos generales, lesiones precursoras,

L a fibrosis submucosa es otro ejemplo de una condicién precancerosa y el
liquen plano oral es tambien sospechoso. La leucoplasia es considerada como
la lesidn premaligna méas comun de la mucosa bucal. La dlcera traumética, la
queilitis crénica y el nevo de unién son lesiones precancerosas.

Se puede deducir que los términos precancer ,preneoplasia, o lesion
cancerizable, involucran entidades que tiene posibilidad de convertirse en
cancer ,es solo un termino estadistico .El porcentaje es variable de acuerdo a
cada lesion .

Algunos autores consideran precancerosas a lesiones que presentan
displasia epitelial (mas de 5 mitosis atipicas por campo ,inversién de la
polaridad de algunas células bésales, disqueratosis, queratinizacién aislada de
algunas céiulas del epitelio).Estas alteraciones fueron denominadas por
Bemier disqueratosis y por Grinspan atipia epitelial ,para este ultimo ,toda
lesién que presente un cuadro de dispiasia ,desde la forma jeve a la severa no
gs precancer ,sino que es directamente un carcinoma in situ,, agregando que
astas displasias sean irreversibles,
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Los expertos de la OMS reunidos en IOWA EE:UU (1980)incluyeron a la
leucoplasia, la eritroplasia, el liguen plano vy la fibrosis submucosa entre las
lesiones precancerosas, llamando estados precancerosos a aquellos en que el
paciente tiene un fiesgo mayor de desarmollar un cancer por cigarillo, alcchol
sindrome de Plummer Vinson ,sifilis hidroarsenicismo crénico regional
endémico (HACRE).

Para otros autores esios estados precanceroses son enfermedades capaces
de desarrollar lesiones precancerosas y €l cancer se produciria a partir de
estas.

Se describen ofra lesiones precancerosas a entidades como la Ulcera
traumatica , la queilitis crénica ,la melanosis de Drubreuilh ,las lesiones
mucosas del lupus eritematoso.

Una distribucién ancrmal de la mucosa oral queratinizada y no gueratinizada
requiere una atencion muy especial

Al examinar la mucosa oral se puede encontrar una multitud de lesiones y
anomalias benignas .se realiza un diagnostico diferencial. Las entidades
claves para el diagnostico diferencial son céancer ,leucoplasia, eritroplasia, Las
condiciones son: Disfagia sideropenicalanemia por deficiencia cronica de
hiero liquen plano erosivo, fibrosis submucosa oral lupus eritematoso
discoide y queratosis actinica.

Las lesiones de la mucosa oral que presentan displasia ,pero no son
francamente malignas, pueden presertarse de diversas formas ,pero es
probable que los signos clinicos sean menos obvios que los de un carcinoma
establecido .Las lesiones precancerosas se encuentran por lo general bien
delimitadas. La displasia epitelial indica un riesgo mayor de cambio maligno
en este sitio ,pero no significa que la lesidén esté condenada a suffir una

transformacion maligna, Por lo tanto ,el diagnostico, transferencia ,manejo y



seguimiento de los pacientes con lesiones potenciaimente malignas pueden
salvarles la vida.

2.2. LEUCOPLASIAY ERITROPLASIA.

Desde que Schwimer , en 1877 la denomino leucoplakia bucalis y descarto
toda relacion con fa ictiosis linguae de Plumbe o con la psoriaris lingual de
Bazin , vy al mismo tiempo [a reconocid como una lesion que podia derivar
hacia un carcinoma , y que el cigamilio y el alcohol tenian que ver con su
etiologia , se sucedieron discusiones respecto a su definicion. Para algunos
autores existe una correlacion entre la clinica v la histologia, a un determinado
cuadro clinico por sje., mancha le conmesponde un determinado cuadro
histoldgico (p. Ej. .hiperqueratosis, ortoqueratosis, paraqueratosis y discreta
acantosis ). Para otros solo se debe hablar de leucoplasia cuando la histologia
muestra disqueratosis (atipia epitelial).

Siguiendo a Pindgbord, Waldrom ,Silverman ,Borghelli, Borello y otros se
define leucoplasia como lesién blanca que no se desprende por raspado,
homogénea ,varmugosa o ergsiva y que no puede ser clasificada como ofra
entidad conocida es oportuno agregar la definicion de Tyldesley (1976) :lesién
de histologia inespecifica, que despliega un comportamiento variable y una
tendencia imprevisible ,pero estadisticamente comprobable,

A la leucoplasia se le define como una placa blanca que no puede caracterizar
clinica ni patolégicamente como ninguna otra enfermedad. La preleucoplasia,
concebida como una etapa precursora de la leucoplasia ,es un area gris ©
blancogrisacea de bordes borrosos.



Eritroplasia de Queirat se presenta como una lesion bien definida de la
mucosa de color rojo intenso , aterciopelada o granulosa , que por o general
presenta un contorno irregular . Las eritroplasias se localizan comunmente en
la mucosa bucal y en el paladar blando. .Las eritroplasias tienen un mayor
potencial de malignizacidn que las leucoplasias .Histoldgicamente la
erifroplasia muestra cambios que van desde una displasia moderada a un
carcinoma invasivo de células escamosas

La eritroplasia , el equivalente rojo de la feucoplasia , es una placa bien
definida de color rojo , es indolora, el que la lesidn no provogue dolor permite
diferenciarla de muchas oiras lesiones que si lo causan . La eritroplasia no es
rara, especialmente en bebedores y fumadores ; es el signo mas frecuente y
temprano del carcinoma bucal y bucofaringeo de células escamosas .

Displasia epitelial.

Antiguamente era frecuente utilizar como sindénimos los términosdisplasia
epitelial” ,"atipia epitelial” y “disqueratosis” , pero por “atipia” se entienden las
alteraciones celulares individuales y por “displasia” las alteraciones generales
del epitelio. E! Centro de Referencia Colaborativo para Lesiones
Precancerosas Bucales de la OMS {1978) menciona la posibiiidad de que en
la displasia epitelial ocurran las siguientes aiteraciones;

1.-Pérdida de la polaridad de las células basales.

2.-Presencia de mas de una capa de células de aspecto basaloide.

3.-Mayor relacion entre nicleos y citopiasma.

4 -Papilas de |a rete en forma de gotas.

§.-Estratificacion irreguiar del epitelio.

6-Excesiva cantidad de figuras mitéticas. Pueden encontrarse algunas mitasis
anarmaies

7.-Presencia de figuras mitdticas en la mitag superficial del epitelio .
8,-Pleomorfismo celular
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9.-Hipercromatismo nuclear.

10.-Nucleolcs agrandados.

11.-Menor cohesion celular.

12.-Queratinizacion de células aisladas o de grupos celulares en el estrato de
células espinosas.

No todos estos cambios se observan necesariamente en un caso dado.
Muchas veces la displasia epitelial se divide arbitrariamente en tres categorias:
Leve , moderada y severa .La eleccién de ia categoria se basa en la
interpretacion que hace el histopatdlogo de la presencia, grado y significacion
de los rasgos clinicos.

La mayoria de las leucoplasias bucales se caracterizan al examen histologico
por una hiperqueratosis, que puede ser hiperorioqueratosis o
hiperparaqueratosis. muy pocas leucoplasias deben su aspecto blanco a una
hiperplasia epitelial que no se acompafia de hiperqueratosis.
Hiperortoqueratosis.

Este termino se adopto por la alteracion histolégica que en el espesor de la
capa onfoqueraiosica es mayor del que suele ver nomaimente en un
determinado sitio anatémico. En la ortoqueratosis las capas celulares externas
del epitelio suelen formar una capa acidofila homogénea , exenta de nucleos.
Siempre existe el estrato granuloso.

Hiperparaqueratosis.

Este termino se emplea para designar la alteracién histologica en que el
espesor de la capa paraqueratosica es mayor del que se suele ver
normalmente en un drea dada .En la paraqueratosis tas células de la capa
extema del epitelio son acidofilas y aplanadas y contienen nticleos picnoticos.
En las paraqueratosis es raro que haya un estrato granuloso,



Hiperplasia epitelial.
Este termino se emplea cuando el epitelic esta engrosado a causa de una
mayor cantidad de células; estas células pueden ser espinosas 0 basales

2.3 TIPOS DE LEUCOPLASIA

LEUCOPLASIA HOMOGENEA

Se presenta como una mancha blanca uniforme o ligeramente solevantada en
cuaiquier parte de la boca la superficie de la mucosa puede ser lisa ¢ rugosa ;
la mayoria de estas lesiones son benignas . Un ejemplo de leucoplasia
homogénea lo constituye la queratosis idiopatica del piso de la boca y de la
superficie ventral de la lengua , que es considerada como una lesién de alto
riesgo .

LEUCOPLASIA VERRUGOSA.
Esta es una lesién blanca con una superficie hiperplasica verrugosa.

LEUCOPLASIA NODULAR
Esta es una lesidn con una superficie granulosa que a menudo puede
encontrarse asociada con 1a infeccion de candida albicans.

LEUCOPLASIA MANCHADA.
Prasenta aspectos blancos y rojos combinados en Ia placa y tiene una textura
superficial iregular.

LEUCOPLASIA CANDIDIAL.

Esta es una lesion hiperqueratosica cuya superficie se encuentra infectada por
hongos , con mayor frecuencia por candida albicans . Se encuentra bien
establecido que la presencia de tales organismos aumenta el riesgo a largo

plazo de una transformacién maligna , por lo tanio , la quimioterapia
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Leucoplacia en el dorso de la lengua.
{ coexistencia de leucoplasia y liquen)

Candida y leucoplasia



antimicotica vigorosa constituye una parte importante en el manejo de estos

Casos.

LESIONES MEZCLADAS.
Estas pueden contener elementos de cualquiera de los tipos descritos
anteriormente y son dificiles de clasificar .

2.4 | OCALIZACION DE LA LEUCOPLASIA.

LABIO {(BORDE BERMELLON )

Es raro observar leucoplasia en el borde bermelldn ; la mayoria de ias lesiones
de iabio son ulceradas o costrosas , hay un rasgo comun una lesion costrosa
en el borde bermelidn y leucoplasia en la mucosa labial. En ocasiones las
lesiones de! borde bermelldn y la respectiva leucoplasia de la mucosa
presentan un aspecto papilomatoso . Muchas lesiones del borde bermelldn
también exhiben ia presencia de una reaccion tintorial elastoide.

En 1955 Laband y Bumsted examinaron los labios de 2,166 soldados
estadounidenses antes de dérseles la baja del ejercito ; 996 regresaban de
Corea vy 1.170 de ofras misiones . En 10 hombres , todos del continente
careano , se encontraron lesiones labiales de tipo hiperqueratosico , 5 de las
cuales se consideran premalignas .Todos estos hombre eran de tez clara y

rubios o pelirrojos.

MUCOSA LABIAL,

La mayoria de las leucoplasias de la mucosa bucal son bien definidas y de un
fipo uniforme homogéneo ; la mayoria de ellas ocurren en la mucosa def labio
inferior. En una considerable cantidad de pacientes con leucoplasias de la




mucosa labial , las lesiones presentan una trama de estrias queratinizadas
muy finas y delicadas.

Los pacientes que presentan leucoplasias por depositar rapé en ef surco labial
experimentan menos sintomas que los que tienen leucoplasias desconocidas .
Los usuarios de rapé también tienden a tener mayor edad en el primer y a
consumir més alcohol. Las lesiones gue se forman en ellos son homogéneas ,
a veces con una superficie arrugada o con una trama de delicadas estrias
queratinizadas . Muchas veces la mucosa es entre amarillenta y negruzca. Es
caracteristico que las leucoplasias inducidas por rapé no estén bien
delimitadas respecto de la mucosa normal circundante. En la superficie se ven
los conductos de las glandulas muciparas .

En la India , las leucopiasias caracteristicas de 1a mucosa labial se ven en
ciertos individuos gue depositan tabaco y cal en el surco labial inferior , pero
otras ocurren en gentes que tienen el habite de fumar hookli , que es una pipa

de arcilla corta.

En las leucoplasias homogéneas de la mucosa labial , ¢l epitelio es hiperorto o
hiperparaqueratosico . En el estudio de Waldrom y Shafer , sobre 3256
leucoplasias bucales biopsiadas , el 10 % del total fueron de fabio . En el 24%
de la biopsias de labio las imagenes histoldgicas variaron desde displasia
epitelial hasta carcinoma,

Las alteraciones epiteliales que causa el rapé se caracterizan por hiperplasia y
paor un tipo particular de queratinizacion que adopta una forma a modo de
galones . Esta trama se debe a espiculas eosinifilas que apuntan hacia la
superficie. Entre estas espiculas hay capas de células vacuoladas . Es
probable que las espiculas comespondan a la delicadas estrias que se
observan a la inspeccion clinica .

l.a mayoria de la leucoplasias de la mucosa labial se deben al uso del tabaco .

En lo que respecta a la lesicnes labiales en la {ndia , fa boquilia corta de la



pipa hookli que se usa permite que el humo llegue demasiado caliente , como
el hookli es de arcilla , la punta de la boguilla que entabla contacto directo con
los labios se calienta mucho y esto predispone a |a leucoplasia labial.

En la India septentrional las leucoplasias labiales se deben al kaini |
combinacion de tabaco y cal que suele usarse come polvo grueso y la mayoria
de la veces se deposita en el surco labial inferior . En Maharashtra Ia
leucoplasia labial obedece al habito de frotarse tabaco torrado (tostado)
en las superficies faciales de los dientes y espacios interproximales.

COMISURA LABIAL

La mayceria de las leucoplasias comisurales son homogéneas . Después de un
tiempo , las leucoplasias pueden propagarse en direccion distal hacia la
mucosa bucal,

Leucoplasias nodulares. Pindborg y col. Propusieron en 1963 el concepto de
leucoplasia nodular (moteada) ; este concepto de baso en particular en las
alteraciones que se observan en las comisuras iabiales .En una muestra de
185 leucoplasias , 35 lesiones se presentaron como placas nodulares blancas
entremezcladas con dreas eritematosas , que conferian a las lesiones un
aspecto moteado ¢ nodular . De las leucoplasias nodulares, el 51 % se
asociaron con displasia epitelial y el 14% con carcinoma . La mayoria de la
leucoplasias moteadas tienen infeccidn candididsica concomitante,

La leucoplasia no nodular infectada por candidas se caracteriza en ciinica por
un enrojecimiento junto a las placas blancas, muchas veces acompariadas de
ulceraciones , que a menudo se extiende hasta la mucosa bucal.

Las leucoplasias comisurales de tipo homogéneo pueden ser
hiperortoqueratinizadas o hiperparaqueratinizadas. En la iamina propia existen
diversos grados de infiltracion por células inftamatorias.

Las leucoplasias nodulares se cardacterizan al examen histoldgico por displasia
gpitelial |, pronunciadas variaciones en el espesor del epitelio,
hiperparaqueratosis con gran infiliracion de células inflamatorias y |, en
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ocasiones pequefios abscesos justo debajo de la superficie queratinizada .El
epitelio atréfico corresponde a las areas rojas , mientras que el hiperplasico
origina el aspecito nodular .En las crestas hiperplasicas de la rete muchas
veces se ve displasia .

Las leucoplasias comisurales muchas veces se asocian con el tabaquismo. En
la India existe mucha concordancia entre las leucoplasias comisurales y el
habito de fumar bidi . Ei bidi es un cigarrillo barato que se prepara arroliando
un trozo rectangular de hoja de tendu seca ( diospyros melanoxyion ) con 0,30
a 0.36 g de tabaco Saurastra o Nipani y asegurando el roflo con hilo.

En un estudio realizado con 326 leucoplasias en Lucknow , se comprobé que
el 68 % eran de fumadores de bidi. El mismo estudio revelo que el 16% de 889
fumadores de bidi tenian leucoplasia y que la localizacidn mas frecuente era la
comisura labial . También se comprobd que en comparacidn con el humo del
cigarrillo , el humo del bidi tiene un alto contenido de varios agentes tdxicos
como monéxido de carbonc , amoniaco , acido cianhidrico , fenol e
hidrocarburos cancerigenos .

MUCQOSA BUCAL PROPIAMENTE DICHA.

La leucoplasia de la mucosa bucal propiamente dicha es comin (64 % ) en
Ernakulam , lo cual se expiicaria porque en esta regién la gente deposita el
bolo de betel y tabaco en el surco bucal inferior .

La mayoria de las leucoplasias de la mucosa bucal propiamente dicha son de
tipo homogéneo y pueden ser pequefias © muy extensas. En muchas
leucoplasias homogéneas el aspecio se asocia con una frama de muy
delicadas estrias queratinizadas. De acuerdo con Pindborg y col ., estas
estrias se deben al uso del tabaco , ofra indicacion de tabaquismo es el color
amarillo parduscoe que pueden adquirir las leucoplasias en los grandes
fumadores.
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La mayoria de las leucopiasias presentan hiperorio o hiperparaqueratosis .
también se ven displasias epiteliales de diversos grados en su mayoria
asociada con leucoplasia nodutar . En el estudio de Waldron y Shafer con
biopsias de 736 leucopiasias de la mucosa bucal el 17 % exhibieron displasia
epitelial , carcinoma in situ © carcinoma .

En un estudio histolégico cuantitativo de leucoplasias de la mucosa bucal
propiamente dicha por mascado de nuez de betel y tabaco en indios , Meyer y
col. Demostraron una gran variabilidad en el espesor del epitelio . Lee y Chin
estudiando a mascadores indios de nuez de betel y tabaco , hallaron que la
forma mas comun de queratinizacion fue la paraqueraiosis .

En inglaterra se ha comprobado que ias leucopliasias son mas frecuentes
entre los mineros del carbdn que mascan tabaco que enire los que sdlo lo
fuman .

PISO DE LA BOCA Y DE LA SUPERFICIE SUBLINGUAL.

En un estudio de 368 daneses con leucoplasias orales se comprobd que el 13
% de los casos las leucoplasias se localizaban en el suelo de la boca y en la
cara inferior de la lengua. Casi la mitad de estas lesiones tenian un aspecto
ondulado ,similar al de una playa al descender la marea . La distribucion segin
el sexo es interesante en las leucoplasias del suelo de la boca , ya que se
observo que en la mujeres las leucoplasias se localizan en ¢l suelo de la boca
en el 71% de los casos , mientras que solo en el 37 % de los casos se
localizan en otros lugares. Con respecto al habito de fumar es estudio revelo
qgue el grupo de enfermos con leucoplasia del suelo de la boca tenia un
porcentaje superior , estadisticamente significativo , de fumadores de cigarros
de Filipinas que el de los grupos de leucoplasia en otras localizaciones. Las
lesiones del susio de ia boca y de ia superficie ventral de ta lengua producirian
algdn tipo de sintomatologia en &l 51% de un grupo de enfermos del sur de
inglaterra , mientras que el grupo de Dinamarca mosiré una notable escasez



de sintomas .también contrasta con los hél!azgos daneses € alio riesgo de
transformacién maligna que se enconiré en el grupo de pacientes ingleses.

Es interesante advertir y es dificil saber por que razén las leucoplasias del
suelo de la boca son extremadamente raras en la India donde el habito de
fumar es tan frecuente.

LENGUA,

La prevalencia de leucoplasia lingual en la poblacion general solo se estudio
en la India, donde resulto ser rara.

La leucoplasia lingual puede ocurrir como una placa homogénea muy bien
delimitada o como un compromiso difuso del dorso. En el diagnostico
diferencial es importante descartar el desarrollo inicial de Tiguen plano.

La mayoria de las leucopiasias linguales exhiben hiperortc o
hiperparaqueratosis . Sobre 227 lesicnes linguales diagnosticadas
clinicamente como leucoplasias no mencs del 24 % presentaron displasia
epitelial , carcinoma in situ o carcinoma , todo lo cual indica que ia lengua es
un sitio de alto riesgo .

Mientras que las leucoplasias linguales que ccumren en fa India se asocian
con la colocacién de tabaco en el dorso de la lengua tabaquisme invertido o
quiza la accién del tabaco sobre la fibrosis submucosa |, en el tipo europeo de
leucoplasias linguales es mas dificil identificar los factores etiolégicos que
podian intervenir . en alguncs casos la serologia es positiva para la sffilis |
pero la mayoria de estas leucoplasias son idiopaticas y muchos pacientes no
fuman

En Copenhague , la mayoria de las leucoplasias de lengua octrren en mujeres
que no fuman.
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Leucoplasia de la cara ventral de la lengua
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PALADAR

Leucoqueratosis nicotinica del paladar (estomatitis nicotinica)

Las lesiones blancas del paladar son leucogueratosis nicotinica o leucoplasia;
fa primera es la lesidn mds frecuente y muchas veces es irreversibie.

La leucoqueratosis del paladar , que en Suecia tiene una tasa de prevalencia
del 1% no parece ser una lesidn precancerosa porque sobre este tipo de
lesion s6lo se formaron una cantidad minima de canceres.

La leucoplasia del paladar es muy rara , fenémenc que se podria comparar
con el hecho de que la encia alveolar , que también esta queratinizada
normalmente , raras veces presenta leucoplasia. Waldron y Shafer hallaron
que solo el 11 % de las leucoplasias bucales estaban en el paladar En la
muestra de 560 leucopiasias de Copenhague solo e! 4 % fueron palatinas.
Queratosis palatina por tabaguismo invertido.

Las alteraciones palatinas causadas por el habito del tabaguismo invertido son
diversas y consisten en varios rasgos distintivos .Estas lesiones son queratosis
palatinas difusas , excrecencias umbilicadas , placas blancas bien definidas |
areas rojas , dreas ulceradas y areas de las cuales el pigmento melanico ha
desaparecido.

Un rasgo caracteristico de la queratosis palatina por tabaquismo invertido es
un pronunciada hiperortoqueratosis que muchas veces se acompana de
hiperplasia epitelial . Un rasgo histolbgico frecuente es la pérdida del pigmento
melénico , que pasa de las células basales a la lamina propia. No se puede
revelar con precision la displasia epitelial y el carcinoma porque esta parte de
ia cavidad bucal esta muy queratinizada.

ARCADA PALATINA

La arcada palatina es el area de unidn comprendida entre la cavidad bucal por
delante y la laringofaringe por detras. Comprende la mucosa del paladar
blando la dvula , los pilares amigdalinos , la foca amigdalina y la mucosa que



tapiza la amigdalz , si la hay A raiz de esta situacion intermedia | la arcada
paiatina ha sido muy descuidada en lo tocante a su alteracion carcinomatosa.
Ei carcinoma es mas frecuentes en hombres ancianos ; el 85 a8 % de los
pacientes de las muestras registradas fueron hombres, La queja mas comin
que hace que el paciente acuda al medico es un dolor de garganta . Otros
sintomas primarios , por orden decreciente de importancia son la sensacion de
un bulto en la garganta , un bulto en el cuello |, dolor al deglutir , ¥ dolor de oido
.La queja menos frecuente es e} sangrado en el sitio afectado.

Loa fumores iniciales de la arcada palatina pueden presentarse como areas de
erifroplasia y a menudo se los considera inflamatorios , de manera que pasan
inadvertidos. Un rasgo caracteristico es la gran cantidad de canceres
muliicentricos perque el 17 a 189 % de los pacientes tuvieron algin otro
carcinoma primario en cierto momento de su vida. La mayorfa de los
pacientes con cancer de la arcada palatina han sido grandes fumadores y
muchos tiene antecedentes de excesivo consumo de alcohol por muchos
afios.

ENCIA Y CRESTA ALVEOLAR,

Las leucoplasias de estas localizaciones son muy raras , la cresta alveolar
ocupo &l tercer puesto en cuanto a frecuencia para la localizacion de las
leucoplasias bucales. L.a mayoria de las leucoplasias de encia y cresta
alveolar son de tipo homogéneo .Si se deposita el tabaco en el surco fabial ,
puede iniciar una leucoplasia que después llega a tomar la mucosa labial , el
surco labial y fa encia .

La mayoria de los pacientes con leucoplasias de encia y cresta alveolar
consumen alguna forma de tabaco . El cepillado muy enérgico de los dientes ,
afecta ala insercion de la encia , también causaria leucoplasias gingivales , se
use tabaco al mismo tiempoono .

Etiologia de la leucoplasia
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Causas locales:

Protesis desadaptadas

Dientes rotos por traumatismos o por caries.
Obturaciones desbordantes.

Habitos lesivos mordisqueo.

Tabaco en todas sus formas.(cigarrilio , cigarro , pipa , mascado)
Alcohol.

Alimentos y bebidas muy calientes.

Sepsis bucal

Galvanismo.

Causas generales:

Carencias vitaminicas (A-B)

Desnutricion.

Hipercolesterolemia,

Hormonales

Anemias

Idiopaticas.

2.5 DIAGNOSTICO Y DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

El examen clinico de la leucoplasia oral incluye la palpacién cuidadosa de la
lasidn . Particularmente en los casos en los que se siente una resistencia
palpable (induracion ) debe tenerse en cuenta la posibilidad de una condicion
maligna subyacente , es decir , un carcinoma de células escamosas.

Segtin, la apariencia de una lesion de leucoplasia y la experiencia del clinico ,
a menudo se puede hacer un diagnostico provisional de ileucoplasia por
motivos clinicos. Cuando existen factores causativos , como la imitacion
mecanica se justifica esperar de dos a cuatro semanas por el resultado |
después de la eliminacidn de estos factores. En algunos casos , no puede



hacerse clinicamente una distincion apropiada entre la leucoplasia y otras
lesiones blancas como e} tipo de placa de liguen plano o la candidiasis
hiperplasica.

Ademas de la inspeccion clinica no existen medios de diagnostico adecuados,
aparte de examinar histolégicamente una muestra de la biopsia para
confimar, o descartar un diagnostico de leucoplasia..

La apariencia caracteristica de las lesicnes blancas de ia mucosa bucal se
debe a la difraccién de la juz en una superficie alterada , que en ocasiones
resulta del engrosamiento en la capa de queratina , secundario a traumatismo
fisico erdnico ,consumo de tabaco, anormalidades genéticas , enfermedades
mucocutaneas o reacciones inflamatorias . Estas lesiones pueden clasificarse
segun su sticlogia y patogenia. Es imporiante obtener una historia clinica
cuidadosa cuandc se examina un paciente con lesion blanca y deben
considerarse:

1.-Patrdn familiar ,antecedentes familiares de lesiones simitares.

2.-Duracién del trastomo.

3.-Presencia o ausencia de un agente causal ;habitos orales ,como morderse
los carillos , uso de tabaco (tipo de consumo y frecuencia)

4.-Presencia o ausencia de lesiones cutaneas.

5.-Contacto con individuos que presenten lesiones similares,

6.-Presencia 0 ausencia de fiebre.

7.-Exploracidn de la naturaleza de la mancha blanca: tenacidad de las
estructuras subyacentes y si hay facilidad de remocion al frotamiento.
8.-Estudios clinicos y de laboratorio (alteracicnes en suero hemdtica o
microbiologicas e incluso la bicpsia.)

En el diagnostico diferencial de la leucoplasia deben considerarse las
siguientes lesiones:

Leucoedema.

Nevo esponjoso blanco,
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Disqueratosis intraepitelial benigna.
Queratosis folicular.

Paquioniquia congénita.
Queratosis friccional.

Leucoplasia por tabaco masticable.
Estomatitis nicotinica.

Quilitis actinica o solar.

Liguen plano.

Lupus eritematoso

Sifilis.

Quemaduras quimicas.
Candidiasis.

Quistes gingivales.

Lengua vellosa.

Lengua geogréfica,

Queratosis por succion
Leucoplasia vellosa.

LEUCOPLASIA Y CANCER.

La malignizacién de la leucoplasia oscila entre el 1 y el 10 % , Shafer recopilo
datos de varios autores que comprobaron mediante el seguimiento la
transformacién maligna de la leucoplasia bucal.

Mehtz ,04% ;Pindborg ,4.4% ; Silverman ,6.0% ;Mela y Mongini 3.5% ;
Skack,1.4%; Sugar y Banoczy ,5.8% en periodos que van de 0 a 11 afos.

El trabajo de Pindborg sefiala que con tratamiento médico el 20 .1% de las
leucoplasias (definicién clinica) desapareceria ‘el 17 8% mejoraba |, el 45.3%
no sufria medificacién el 3.3% progresaba y el 44 % se transformaba en
cancer en un periodo de 4 meses a 6 afos .

No parece necesario discutir la existencia de una potencialidad de
cancerizacion de ciertas leucoplasias , pero es preciso repetir la necesidad det



estudio microscopico para determinar ia naturaleza de la lesidn en el momento
del examen . Sobre todo en &reas peligrosas ,como la cara ventral de la lengua
y ei piso de la boca o cuando coexisten con factores cancerigenos como el
alcohol | el fabaco | etc .

2.6 TRATAMIENTO

El tratamienio de la leucopfasia orai tiene como finalidad principal fa
eliminacion de ios posible factores causativos. Las leucoplasias asociadas con
habitos del tabaco pueden ser reversibles cuando se reduce o elimina el habito
tabaquico.

En general se recomienda el tfratamiento de las leucoplasias no homogéneas y
de las leucoplasias, sin tener en cuenta el subtipo clinico , en esos lugares de
alto riesgo como la lengua y el suelo de la boca. Algunos autores incluso
recomiendan que trate cada leucoplasia que no desaparece después de la
eliminacitn de los posibles factores etiologicos

Hay casos donde el tratamiento de ia leucoplasia oral, de ser indicado no
puede ser llevado a cabo satisfactoriamente. Esto es especialmente verdad en
la leucoplasia extensa que comprende la mucosa oral. Los factores
relacionados con los pacientes pueden perjudicar el tratamiento optimo.
Aparte de la extirpacion quirtrgica, se dispone de varios otras modalidades de
tratamiento, como la criocirugia ,cirugia taser CO2 o evaporaciin .La
criocinugia o evaporacion por laser CO2 debe ser llevada a cabo Gnicamente
cuando no se observan signos de invasividad en la biopsia .La posibilidad de
reaparicion o el riesge de transformacion maligna no es del todo eliminada por
cualquier modalidad de tratamiento. Algunas leucoplasias verrugosas tienen
un fuerte tendencia a reaparecer después de un excisidon quirdrgica y a
menudo son llamadas “leucoplasias verrugosas proliferativas”



No pueden darse directivas estrictas con respecto a la duracién y frecuencia
de los examenes complemsntarios. En general se aconseja que se lisven a
cabo examenes complementarios a largo plazo con intervalos de 6 a 12
meses, también en los pacientes en los que el tratamiento para ia leucoplasia
parece haber tenido éxito . Cada vez que se produzca un cambio de patrén o
en &l color de las lesiones , 0 cuando haya sintomas , se debera considerar
llevar a cabo o repetir ia biopsia.

El tratamiento de una leucoplasia se funda en la naturaleza exacta de la lesién
, la cual se determina evaluando histopatologicamente el tejido.

En aquellos casos en que la historia clinica demuestra que puedsn ser de
causa general (hipercolesterolemia , anemia , etc,) se las debe tratar buscando
el origen y procediendo en consecuencia..Las de orden local, como se dijo, se
deben de tratar eliminando los factores iritatives o infecciosos (Candida),
esperar un tiempo prudencial (de 7 a 10 dias) y si no cambian la imagen
clinica, extirpar totalmente y estudiar al microscopic en forma seriada.

2.7 ERITROPLASIA

La eritroplasia también llamada "eritroplaguia * fue un termino empleado por
primera vez por Queyrat para describir una lesién roja , aterciopelada , situada
en el glande del pene de hombres ancianos . Literalmente , el termino significa
“una mancha o placa roja” el termino se usa para describir lesiones mucosas
rojas de la cavidad oral que no tienen causa aparente.

Clinica.

La eritroplasia de la boca suele ser una lesion asintomatica que aparece
principaimente en hombres que fuman cigarrilios . Puede encontrarse en el
suelo de la boca , superficies lateral y ventral de la lengua , paladar blando y
mucosa del carillo.

E! término “eritroplasia moteada” se emplea a menudo para describir una
lesion principalmente roja , pero que presenta placa blancas focales



entremezcladas . Esta lesién deberia contemplarse con un alto indice de
sospecha dada su alta incidencia de degeneracién premaligna o maligna Al
obtener una biopsia de esta lesion deben tomarse muestras de ambas areas
rojas y blancas.

Histopatoldgia.

La evaluacién microscopica de las eritroplasias revela que del 60 al 90 % son
displasias epiteliales , carcinomas in situ o carcinomas de células planas

Las entroplasias orales deberian considerarse con un alto indice de sospecha
y ser sometidas rutinariamente a biopsia para evaluacién histopatoldgica.

Tres caracteristicas microscopicas de las eritroplasias explican la intensa
coleracion roja de las lesiones. En primer lugar , las eritroplasias carecen de la
cantidad normat de queratina de ia capa superficial que normaimente difunde
el color rojo qgue procede de la vascularizacion subyacente. Segundo , las
capas epiteliales restantes que cubren normalmente las papilas de tejido
conectivo situadas entre las crestas epiteliales tienen muchas veces un
espesar menor ; por eilo , 10s vasos sanguineos presentes normalmente en las
papilas resultan mas visibles desde la superficie que en la mucosa normal
.Tercerc , en la mayoria de las eritroplasias , el tamafio y el nimero de las
estructuras vasculares aumenta en respuesta a la inflamacion ascciada al
epitelio adelgazado y neoplasico .

2.8TIPOS DE ERITROPLASIA

Clinicamente pueden verse en distintas formas : como un lesién roja,
homogénea, con un limite bien nitido, localizada en el paladar , la mucosa
yugal , la lengua o el piso de la boca .Otra variante es la eritroplasia
entremezclada con areas leucoplasicas. La moteada muestra dreas rojas
elevadas (de aspecto no atrdfico) coexistiendo con pequefics puntos
leucoplasicos.
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2.9 LOCALIZACION DE LA ERITROPLASIA .

LABIO ( BORDE BERMELLON)

No se mencionan eritroplasias en e} labio

MUCOSA LABIAL

Muy pocas erifroplasias se mencionaron en la mucosa labial.

COMISURA LABIAL.

No se mencionan eritroplasias en la comisura labial.

MUCOSA BUCAL PROPIAMENTE DICHA.

Segln Shafer y Waldrom , solo el 8 % de 64 eritroplasias bucales estuvieron
en la mucosa bucal propiamente dicha . En pacientes con ocurrencia
simultanea de liquen plano bucal y eritroplasia , Ia localizacidn favorita es la
mucosa bucal propiamente dicha .

PiSO DE LA BOCA

Las lesiones eritroplasicas del piso de la boca resultan ser carcinoma espino
celular al examen histolégico. En un andlisis de 64 lesiones eritroplasicas
bucales ,Shafer y Waldrom encontraron que el 28% estaban en piso de la
boca. De estas, {a mitad eran carcinomas comprobados en el examen
histoldgico y [as restantes presentaban displasia epitelial o carcinoma in situ.

LENGUA,
La ernitroplasia de la lengua representa alrededor del 13 % de todas las eritro
plasias.

La eritroplasia de la boca recibe a veces el nombre de “eritropfasia de Queyrat
de la mucosa bucal’ y en aguellos casos con rasgos papilomatosos. De
“enfermedad de Bowen".

Los estudios de Waldrom ponen de manifiesto la gran importancia de la
eritroplasia, ya que aun siendo rara , es una lesion de gran peligrosidad
potencial por que se asccia siempre con displasia epitelial, carcinoma in situ ©
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carcinoma , mientras que estas mismas condiciones solo se observan en un '
20% de las leucoplasias céntricas o periféricas.

2.10 TRATAMIENTO.

Es importante que todas las lesiones de eritroplasia sean sometidas a biopsia
para determinar su naturaleza exacta. El tratamiento de las eritropiasias
depende de un diagnostico histopatologice especifico en cada caso . La
displasia y el CiS se tratan medianie exiirpacién local. El carcinoma
epidermoide se trata de formas mas agresiva , en funcion del estadio clinico
de la lesion..El tratamiento quinirgico es con criterio oncoldgico.

Es importante para el practico general y para el especializado realizar siempre
el estudic histopatologico y orientar el tratamiento correspondiente. Este
consiste en |a extirpacion totai de la lesion con margen de seguridad.

El diagnostico diferencial debe hacerse con la cadidosis, la blastomicosis y la
histoplasmosis.

Mashberg y Samit comentan que el 80 % de las eritroplasias ubicadas en
zonas de riesgo (piso de ja boca ,cara ventral de la lengua ,paladar blando )
son histolégicaments carcinomas espinocelulares.
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CAPITULQ i

OTRAS LESIONES Y ESTADOS PRECANCEROSOS BUCALES

3.1 Fibrosis submucosa.

Es un afeccién prevalente en la India ,China y Vietnam del sur .también se han
descrito algunos casos en Estados Unidos . En Latinoamérica no existen.

Se observa en ambos sexos , con predileccion en la cuarta década de la vida
.La localizacién mas frecuente es la mucosa yugat el paladar , los labios sl
piso de la boca y la gingiva .Puede comenzar con ardor ,aparicion de ampollas
, vésiculas y erosiones tomando la mucosa un color blanco como marmol
veteado .Con el tiempo aumenta la rigidez de los tejidos .Se palpan bandas
fibrosas verticales que limitan los movimientos Histolégicamente hay aumento
de fibras colagenas y compresion del sistema vascular .Pueden aparecer
leucoplasias sobre la mucosa .Su transformacion al cancer ha sido
comprobada por Pindborg y col y Paymaster,

No existe un tratamiento eficaz .Se emplean corticoides y cirugia para devolver
ta movilidad.

Se presenta como pérdida de elasticidad de la mucosa ,con la formacion de
bandas fibrosas que limitan la apertura de la boca .1L.a lengua muestra pérdida
de papilas y de firmeza junto con la falta de movilidad Una sensacién de ardor
en {a lengua o en la garganta puede constituir un sintoma precoz .Tiene una
de las tasa de malignizacion mas alta entre las lesiones y condiciones buco
dentales potencialmente malignas.

La sintomatologia de trismo y dificultad para la deglucion son diagnosticas
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3.2 LIGUEN PLANO.

Esta afeccién puede observarse en el 1% de la poblacion adulta .En un
servicio de estomatologia, el liquen ocupa entre €f 5 y el 8% de todas las
afecciones consultadas. Es uno de los procesos mejor conocides de la
mucosa bucal .Se e ve mas en mujeres que en varones.

De etiologia desconocida , su aparicién pareciera tener relacién con algun
factor emocional. También esta comprobada ia relacién de la ingesta de
medicamentos con la aparicién de [esiones liquenocides y hasta liquenes
verdaderos (antipallidicos de sintesis ,estreptomicina ,tetraciclina ) Grinspan
cifa a Fykholn quien halld un liquen bueal provocado por un alergia a una
protesis que contenia cobre . Bemstein presenta 24 casos de mucositis
liquenoide por el uso continuado de gomas de mascar con Cinnamon {canela)
.Para Gringpan y Diaz existe una relacion importante entre el liguen y la
diabetes y la hipertension. Hoy se piensa en una alteracion de la inmunidad
celular (LT).

Afecta la piel , fas fanéras y las mucosas .Puede estar solo en la piel ; en
mucosa genital ,anal y bucal .Eslo ultimo explica por que debemos conocer
esta lesion cuya presencia puede Hevar al cancer oral.

Manifestaciones bucales.

Se presenta en diferentes formas en la boca suele clasificarse en tipico y
atipico .Se ve mas el atipico que el {ipico.

3.2.1 Liguen tipico

Se le ve con mas frecuencia en e} sector posterior de la mucosa yugal
Aparecen como manchas blanguecinas con aspecto de red ,de hojas de
helecho ,anular, lineal puntiforme etc, Algunas formas tipicas también pueden
verse en el dorso de la lengua en forma de pequefias placas queratosicas
puntiformes . No tiene sintomatologia. Muchas veces el paciente desconoce la
existencia de la lesion.
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3.2.2 Liquen atipico.

Escapa a las formas sefialadas anteriormente .En la forma anular una linea
blanca suele enmarcar erosiones o ampollas en su interior. El liquen ampollar
se ofigina a partir del despegamienio epiteiial producide por una intensa
degeneracion hidrépica de la basal, con formacion de ampoilas. La forma
erosiva se observa cuando se rompen fas ampollas por el traumatismo
masticatorio .

En la lengua ,observamos con frecuencia la forma queratosica y atrdfica, asi
como la forma vegetante. Es comuin encontrar junto a la lesién de liguen
atipico , ias lineas blancas que caracterizan al liquen tipico.

Las {esiones reticulares o con las estrias de Wickham son caracteristicas. En
el caso de la forma de placa es necesario la biopsia para distinguirla de la
leucoplasia.

Las lesiones erosivas causan dolor y molestias al paciente, especialmente por
contactos con alimentos acidos o picantes .El liquen plano erosivo debe ser
tratado y monitorizado regularmente ya que una pequefia parte de estas
lesiones ,especialmente aquellas en la lengua ,pueden malignizarse.
Histologicamente se lo diagnostica con facilidad. En todos los casos se
cbserva una paraqueratosis y la marcada acantosis: puede haber dreas de
ortoqueratosis.

El tratamiento consiste en investigar el origen del liquen atipico. E} tipico no
requiere tratamiento , solo un control periédico  sin angustiar al paciente.

No debe descartarse la diabetes o la hipertensién y derivar al tratamiento
especifico en caso de hallares estas , Controlar los pequerios factores irmitativos
locales.

Esta comprobada la relacion entre el carcinoma de Ackerman y el liquen
atipico, aungue algunos autores siguen afirmando la coexistencia de ambas
lesiones y no la evolucion de una a 1a otra.
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3.3 Ulcera traumatica.

Grinspan informa que sobre 817 carcinomas epidermoides encontré que 136
se originaron sobre ulceras trauméticas. Es necesario estar alertas a aquellas
lesiones que se manifiesten como pérdida desustancia en dreas sometidas a
traumatismo, como el borde dela lengua Jos carrillos en al linea de mordida,
los fabios y que se presentan con induracion de la base.

Es comecto llamarlas uiceraciones ,ya que suelen tener ai comienze una
evolucién aguda o subaguda. E| origen debe buscarse en algin factor irritativo
local , como dientes rotos ,protesis en mala posicion. Suelen ser indoloras a tal
punto que muchas veces las descubre el odontdlogo en una revision de
rutina. Suelen acompanarse de una adenopatia homolateral mévil, de tipo
inflamatorio.

La conducta a seguir es eliminar el factor irritativo local ;esperar no mas de 10
dias ayudando 3 la cicatrizacién con enjuagues antisépticos. Si la causa era
irritativa la lesién se reducird casi en su totalidad. Si no existen cambios deben
descartarse mediante andlisis de sangre de rutina alteraciones como diabetes
,anemia, o neutropenia y se debe biopsiar tomando material del borde de la
lesion y no del centro ya que en esta zona solo hay material necrético.

3.4 Queilitis cronica,

El labio inferior as el mas afectado por la accidn del sol. En individuos que
trabajan expuestos (albaiiiles. jardineros) de piel blanca es comun ver queilitis
que puede manifestarse clinicamente como una perdida de los limites entre
mucosa ,semimucosa y piel. Descamaciones erosiones, ulceraciones y ticeras
deben ser tratadas para prevenir su transformacion cancerosa.

Muchas veces se manifiesta con la aparicion de una costra que el paciente
retira con sus dedos ,pero vuelve a aparecer. Se debe eliminar la posible
iritacién. No fumar ,no colocar Ia pipa o el cigamillo o ningtn instumento
(lapiz, clavo) sobre la zona afectada por lo menos en 10 dias .Proteger con
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cremas ,tales como filtros o pantallas de la accidn del sol. si no cambia la
imagen en este tiempo realizar biopsia.

La mucosa puede verse atrdfica, palida brillante con fisuras y arrugas en las
comisuras y en la unién mucocutanea. Epidermizacion evidente. Zonas
moteadas de hiperpigmentacion y queratosis, descamacion supexficial , grietas
y erasion.

Debe aconsejarse evitar las quemaduras de sol y la exposicion cronica a este
mediante sombreros de ala ancha y el uso de proteccion topica contra el sol.
Existe una epidemia mundial de cancer de piel ,especialmente de melanoma
maligno y de carcinoma de células basales, debido a la sobre exposicion al sol

3.5 Nevo de Unidn

El Termino nevo de unidn tiene varios significado. El termino vulgar comun
para nevo es lunar. La mayoria de los nevos de union se presentan en la piel;
sin embargo, a veces aparecs en las mucosas, incluida la cavidad oral.
Aunque los nevos intraorales pueden presentarse en varios sitios la mayoria
se encuentra en el paladar duro o en la encia. L.os nevos suelen ser lesiones
pigmentadas. Segin la distribucion y la morfologia de las células nevicas se
han clasificado en intramucosos (infradérmicos) , de la unién mixtos y azules.

CLINICA

El nevo de unién es una lesion benigna, de color marrdn a negro, que se
presenta principaimente en la piel y a veces en la mucosa oral, este tipo de
nevo es considerabiemente menos frecuente que el nevo intramucoso
{intradérmico) . Dentro de la cavidad oral suele aparecer como una lesidn
macular pigmentada en el paladar dufo © en la encia.



HISTOPATOLOGIA

El nevo de uniodn se caracteriza por 1a presencia de nidos de células névicas
en la region basal del epitelio, principalmente en los extremos de las crestas
epiteliales. No existen células névicas en el tejido conjuntivo adyacente . El
examen cuidadoso de las células individuales es sumamente importante en el
nevo de la unidn por que existe un tipo similar de “actividad de la union en los
estadios precoses del melanoma (neoplasia maligna constituida por
melanocitos ) Es importante sefalar que el nevo de la unidén puede
experimentar algunas veces una fransformacion maligna en melanoma .

TRATAMIENTO

Toda lesion pigmentada solitaria de la mucosa oral, especialmente las
situadas en el paladar duro deberia ser extirpada y remitida para el examen
histopatolégico. Una vez extirpado , el nevo de {a unién no tiende a recidivar.

3.6 MELANOSIS PRECANCEROSA DE DUBREURLH .

Llamado también léntigoe matigno de Hutchinson, se puede observar en la boca
como una mancha pardo negrusca, con limites imegulares y netos .La
histologia correspende a un nevo de unién hiperactive. Debido a que puede
sufrir transformacién matigna, se lo debe extirpar con margen de seguridad y
controtar periddicamente la zona. La localizacién mas frecuente es en el
paladar .

El melanoma denominado también "melanoma maligno” se presenta con gran
frecuencia en la piel ,donde se divide en 4 grupos principales 1) extensién
superficial ,2)lentigo maligne ,3) lentiginoso acral y 4) nodular

Los melanomas también se presentan en las mucosas , incluida la mucosa
oral | es el proceso mas comun de los adultos jovenes de raza blanca y se
presenta con mayor frecuencia en hombres que en mujeras. El melanoma oral
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se considera raro cuando se compara con la incidencia del melanoma cutaneo
.El melanoma oral ,como ¢l cutdneo ,se presenta en pacientes de edades de
40 a 80 afios. La mayoria de los casos de melanoma aparecen en el paladar
duro y en la encia del maxilar superior .

Es una forma de melanoma poco comin y representa el 5% de las lesiones
del melanoma. Suele aparecer sobre una lesion pigmentada preexistente
conocida como peca melanotica de Hutchitson y evoluciona lentamente a lo
largo de un periodo de 15 afios © mas . En et melanoma lentigo matigno el
epitelio esta atrofico; la capa basal presenta un niimerc mayor de melanocitos
citologicamente atipicos con cantidades variables de granulos de melalina
gruesos .Cuando ia lesion avanza, la intensidad de la pigmentacion aumenta y
empiezan a aparecer melanocitos atipicos individuales en el tefido conjuntivo
superficial .este estudio invasivo ~ o de crecimiento vertical precoz —suele ir
acompaiiada de una respuesta fibroblastica vy linfohistiocistica del huésped .

3.7 LESIONES MUCOSAS DEL LUPUS ERITEMATOSO CRONICO

Para algunos autores ,Los casos de transformacidn carcinomatosa en
pacientes con lupus eritematoso tronico se produjeron como resultado de un
tratamiento radiante .De etiologia desconocida ,es una enfermedad del tejido
conectivo “autoinmune” incidencia infrecuente, ambas formas discoide (led) vy
sistémica (LES ) pueden afectar |a boca , y las lesiones orales pueden
preceder a otras manifestaciones orales en una minoria de pacientes.

Los rasgos caracteristicos de las lesiones de la cavidad oral incluyen :eritema
centrai , manchas blancas .0 papilas, estrias blancas radiales en los
margeneas y tejangiectasia periférica.

El LES puede asociarse a sindrome de Sjgren .estudios biopsia, frotis
sanguineo ,autoanticuerpos especialmente frente al DNA de doble cadena.
Diagnostico LED diferenciar de otras causas de ulceras bucales |
espaciaimente del LES ,del liquen plano y de la leucoplasia,
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Tratamiento :LED :corticogsteroides topicos. LES :corticoesteroides sistémicos
.azatioprina ,cloroquina y sales de oro.

3.8 ESTADO O CONDICION PRECANCEROSO.

Es un termino que define a una situacién de riesgo de contraer el cancer; en
individuos que estan expugstos a agentes cancerigenos o considerados como
tales :

3.8.1 El tabaco. El tabaco esia relacionado estadisticamente con las lesiones
neoplasicas de la orofaringe. Esta demostrado que ef uso del tabaco en todas
sus formas puede provocar lesiones leucopldsiacas, las que pueden
transformarse . El fumador tiene un riesgo mayor de contraer cancer

3.8.2 El alcohol. Del mismo modo que el habito de fumar | el efilismo también
se relaciona estadisticamente con un riesgo mayoer de contraer cancer bucal

3.8.3 HACRE

El hidroarsenicismo crénico regional endémico , existen zonas cuyas
condiciones ecolégicas particulares, representadas por dosis excesivas de
arsénico en las aguas de consumo determinan que la poblacion se vea
sometida a un riesgo mayor de contraer cancer de piel y/o lesiones
precancerosas en relacion con la prevalencia de esta enfermedad en zonas
donde no hay hidroarsenicismo.

3.8.4 SINDROME DE PLUMER VINSON.
El sindrome de Plumer Vinson. Llamado disfagia sideropénica o sindrome de
Paterson-Brown Kelly, se trata de una anemia por carencia de hierro de causa
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desconocida. Es comin en paises escandinavos y se puede ver en EE.ULL
Clinicamente hay dificultad para tragar, palidez , taquicardia, piel seca, perdida
de cabello, labios secos y delgados, queilitis angular, lengua lisa y dolorosa,
sequedad bucal. Las ufias son fragiles y deformadas en dorso de cuchara
(coiloniguia) .La disfagia es el sintoma mas destacado y se atribuye a la
formacion de membranas en el eséfago. EN el 50 a 70 % de los enfermos
existe una atrofia de las papilas linguales y en un cierlo ndmero de casos se
ha publicado la presencia de ieucoplasia. Las alteraciones de la boca pueden
considerarse como un estado precanceroso y en estas enfermas se
desarrcllan con frecuencia carcinomas orales muliiples.

Este proceso patolagico suele encontrarse casi exclusivamente en mujeres de
mediana edad y con frecuencia exisie una historia de fatigabilidad, anemia y
dificuttad para tragar.

3.8.5 SIFILIS TERCIARIA .

En el sigio pasado se hablaba de la triada constituida por sifilis, leucoplasia y
cancer , esto ultimo sobre todo en el dorso de la lengua, donde podia
desarroilarse un carcinoma sobre una leucoplasia preexistente . A esto se le
sumaba fa sepsis bucal y el tabaco .

Actualmente se considera de baja prevalencia estadistica Ja relacién entre la
sifilis y el cAncer oral,

Silverman comprobd que el 18.5% de 108 pacientes con carcinoma de lengua
Fueron positivos en la serologia para sifilis y que 9% de 68 casos de cancer
de piso de boca paladar , y fosa tonsilar fueron positivos . Esta condicion se
observa con menor frecuencia en la actualidad debido a qus en |as etapas
iniciales es posible tratarla con antibidticos . No obstante .la sifilis aun s una
enfermedad comun a través del mundo . La placa queratosica de la sifilis
terciaria aparece en el dorso de la lengua y ocasicnaimente puede estar
asociada con el desamollo de cancer oral en |a linea media de 1a lengua.
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3.8.6 XERODERMA PIGMENTOSO.

. Esta enfermedad de origen genético puede verse con frecuencia en hijos de
matrimonios consanguineos , Aparece en la infancia y se ven comprometidos
los tegumentos, sobre todo en dreas expuestas al sol. El pronostico es grave.
Los pacientes pueden mostrar queiliis crénica y queratosis actinicas.
Desarrollan en piel carcinomas y melanomas .

3.8.7 HIV-SIDA.

. La inmunodeficiencia humana puede llevar, cémo esta demostrado, al
desarrolio de canceres del tipo de los linfomas no Hodking en cavidad oral y ef
carcinoma espinoceiular, lo mismo Que el sarcoma de Kaposi de modo que
puede incluirse también & esta enfermedad dentro de los  estados
precancerosos .



CAPITULOIV

ETIOLOGIA.

Todos los estudics de los ultimos 20 afios relacionan el carcinoma
espinocelular de la boca y la faringe con el tabaco v el alcohol .Felman y col.
Demostraron que los fumadores que no bebian, tenian de 2 a 4 veces el
riesgo de cancer comparado con los que se absfienen de tabaco y alcohol.

4 1Tabaco

Et uso del tabaco es decididamente el factor de riesgo mas importante para el
cancer bucal. En los Estados Unidos el cirujano general atribuye un 95 % de
fos casos de boca y faringe directamente al hecho de fumar . En el sur y
sudeste de Asia, y en las comunidades inmigrantes de alli ,mascar tabaco , a
menudo asociado con la nuez de la areca en forma de betel para mascar o
molida “pan * es {a causa mas impartante

La nuez de areca soia puede ser carcinogenica y parece ser responsable por
la alta incidencia de cancer oral en Malasia ,donde su uso se practica fumando
al mismo Hempo. La nuez de areca es la causa principal de la penosa
enfermedad fibrosa oral submucosa, que tiene un alto porcentaje de
transformacion maligna (hasta el 6% de 10 a 15 afios) El riesgo del cancer oral
aumenta con Ja cantidad de tabaco consumido por dia , y la cantidad de afios
de consumo.

lLos dentistas siempre tienen que preguntar a sus pacientas sobre sus habitos
con el tabaco y aconsejarlos a dejarlo.

Los adontélogos deben recordar las cuatro reglas fundamentales : indagar a
sus pacientes .aconsejarles dejar el tabaco ,ayudarios y brindarles apoyo y
seguimiento individual. Existe suficiente evidencia de que después de unos 10

afos de haber dejado el uso del tabaco el riesgo a adquirir cancer se reduce
al de quien nunca fumo , e investigaciones en fa India muestran una
importante reduccion en la incidencia de las lesiones premalignas er personas
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con el habito de mascar tabaco que lo han dejado.

4.2 ALCOHOL

El consumo excesivo de alcohol es el segundo factor de riesgo mas
importante. Actia sinergicamente con el tabaco vy entonces el dafioc combinado
es méas que multiplicado.

El consumo de alcohol se ha dupficado por persona en fas ultimas décadas en
muchos paises occidentales y se piensa gue esta es la razén principal del
aumento en la incidencia del cancer oral. Los dentista siempre deben
preguntar a sus pacientes sobre el uso del alcohol y aconsejarios a no exceder
las 20 unidades en los hombres y las 14 en las muieres. Una unidad es
aproximadamente una copa de vino o jerez, una medida de licor fuerte 0 unos
300 mt de cerveza.

Recientemente se ha demostrado un interés considerable en la posibifidad que
el alcohol en colutorios bucales comerciales contribuyan al riesgo de cancer
oral. En comparacion ei efecto ,si acaso existe , es pequefio y tal vez sea de
importancia real para los grandes fumadores que también usan colutorios
bucales constantemente. Para esfos pacientes , el control del tabace es la
medida preventiva més importante.

4.3 DIETA.

La dieta es probablements el factor mas poderoso; una dieta saludable
protege Las vitaminas antioxidantes A, C , y E expulsan los radicales libres
mutagénicos en pofencia de las células danadas Lo mejor es tomarlas
naturalmente de las frutas y los vegetales rojos ,amarilios, y verdes de los que
se deberia comer una 5 porciones por dia. Microelementos como el zinc v el
selenio , y una adecuada dosis y buena absorcidn de hierro para evitar la
anemia (con la consiguiente atrofia de fa mucosa) tambien son importantes.
Estas recomendaciones son pertinentes para el cancer en todas las partes del
cuerpo |, y todas las sociedades para la prevencién del cancer a nivel nacional



suministran asesoramiento para la saiud publica , y literatura adecuada para
los pacientes , en estos términos.

Lesicnes orales potenciaimente malignas y enfermedades como las placas
blancas y rojas , y la fibrosis oral submucosa sin duda indican que un paciente
se encuentra en mayor riesgo de desarroilar un cancer oral.

Por lo general es necesaria la extirpacion u otro tratamiento ,pero ia mayoria
son el resuitado de ios mismos factores de riesgo de los que hablamos antes,
con lo que la eliminacién se hace mas importante para dichos pacientes.

Las infecciones de la mucosa oral también pueden ser importantes .Se sabe
hace mucho tiempo que las manchas blancas que alojan levaduras o hifas de
la fungosidad Candida albicans acarrean un gran riesgo de convertirse en
malignas y en ese caso debe aplicarse un iratamiento antifungicida vigoroso.
Es de gran interés actual la posibilidad de ia participacion de los virus del
papiloma humano (VPH) .Se sabe que los tipo 16 y 18 del VPH considerados
de alto potencial oncogenico son importantes en el cancer de cervix uterina, y
se ha encontrado cada vez con mas frecuencia en las lesiones orales : fa
practica de examenes sistematicos para encontrarlos puede ser una manera
muy Gtil para la pronta deteccion de los pacientes y las lesiones en riesgo de
transformacion maligna.

Estudios familiares recientes mostraron que los parientes en primer grado de
pacientes con cancer oral pueden tener 3 o0 4 veces mas posibilidades de
riesgo de adquirir cancer oral tal vez hasta 15 veces el riesgo de adquirir ellos
mismos cancer en la region de las vias aero-digestivas superiores y los
puimones. Estos efectos mayormente pueden ser el resultado de compartir et
entomno (incluyendo los casos de los fumadores pasivos) pero también de una
predisposicion genética. Una gran parte de la investigacion hoy en dia esta
encaminada a identificar genes susceptibles ,que también luego puedan ser
utilizados en examenes sistematicos. Sin embargo , surgen importantes temas
éticos , como el que existe ahora después de haber identificado por lo menos



2 genes que tienen un efecto significativo en el riesgo de obtener cancer de
marmas.

4.4 OTROS FACTORES.

Las personas con una salud dental precaria como por ejemplo con dientes
cortantes, quebrados ,con sepsis dental o trauma por dentaduras mal
ajustadas tienen un riesgo levemente mayor .Sin embargo , estos pacientes
con dietas insuficientes ,poco amor propio y personas que por lo general llevan
estilos de vida poco saludables. Puede ser difickt identificar las causas
verdaderamente importantes del cancer en estos individuos. Un buen cuidado
dental y & estimulo para una buena higiene oral son posturas profesionales
importantes.

Los regimenes inmunosupresivos , como los transplantes de rifibn u ofro
organo ,aumentan el riesgo de cancer de pie! o labios inducido por rayos
ultravioletas No parece existir un riesgo mayor para el carcinama intraoral de
células escamosas en los enfermos de VIH | y todavia no se ha encontrado
evidentia de que la llamada leucoplasia lingual pilosa caracteristica en
pacientes de VIH /SIDA tenga potencial maligno sin embargo, ofros
neoplasmas como el sarcoma de Kaposi y linfoma oral no de Hodgkin sin duda
aumentan los riesgos.

Los factores de riesgo mas importantes son el alcoholismo y el tabaquismo .EI
alcohol tiene efecto sinergico con el tabaco , Y ademas , por si solo representa
un factor de riesgo .El consumo de mariguana también tiene potencial
carcinogénico

Diversos factores de riesgo asociados a ocupacidn han sido descritos entre
otros , destacan frabajadores en refinamiento de niquel , carpinteros y
exposicion a fibras textiles.

La dieta se ha propuesto recientemente como posible factor de riesgo para
neoplasias de cabeza y cuello estudios epidemiologicos sugieren gue ios
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carotenoides son un factor protector y que existe relaclon inversa en el
consumo de frutas y vegetales y riesgo de cancer de cavidad bucal.

Se ha postulado que la infeccién cronica por algunos virus contribuye a la
aparicion de cancer de cabeza y cuello . Son dos los candidatos que se han
identificado : el virus de Epstein Barr (VEB) y algunos subtipos de papiloma
virus humano (VPH) ;El DNA del VPH ha sido aislado en diferentes iesiones
tumorales de esta region . Asimismo , esta bien establecida la asociacion de
carcinoma nasofaringeo vy el VEB jes fai la evidencia ,que la titulacion de
anticuerpos IgA , contra antigenos de este virus ,ha sido wilizado como una
prueba de deteccion temprana o de sujetos de alto riesgo para esta neoplasia.
L.a aparicion espontanea de cancer de cabeza y cuello en personas sin ningdn
antecedente de riesgo , sugiere la posible predisposicion genética .Esto se
apoya en la observacion de fragilidad cromosémica mutageno-inducida en
pacientes con cancer de cabeza y cuello, y representa un marcador de riesgo
para ef desarroilo futuro de segundos primarios.

4.5 MANEJO DE LAS LESIONES Y CONDICIONES POTENCIALMENTE
MALIGNAS.

Estas deben ser consideradas bajo cuatro categorias : control de los factores
de riesgo tratamiento sistémico , medidas locales y seguimiento.

4.5.1 Control de los factores de riesgo.

Debe hacerse lo posible para ayudar al paciente a abandonar el uso del
tabaco yfo de la nuez de areca y a moderar el consumo de alcchol .Los
consejos sobre dieta y nutricién son importantes para reducir el riesgo de
recurrencia o de avance.
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4.5.2 Tratamientos sistémicos .

Estos comprenden:

*Correccion de cualquier fipo de anemia , por lo general en colaboracion con el
médico del paciente .El método naturalmente va a depender de la causa y la
severidad de la anemia .En la practica ia mayoria se debe a deficiencias
dietéticas de hierro y algunas veces también de Aacido félico y de vitamina
B12;estos pueden ser recetados por via oral o parenteral.

*Para eliminar las enfermedades parasiticas , e infecciones bactefianas
cronicas se necesila fratamiento antimicrobiano sistémico ,después de
confirmar el diagndstico y en general siguiendo el consejo de un especialista .
Si la candidiasis oral no responde a los agentes {opicos ,esta indicado el
tratamiento sistémico .

*El uso de suplementos dietéticos de vitaminas antioxidantes (especialmente
de vitaminas A ;C y E ) y de otros oligometales tales como el zinc ,selenio ,y
otras es razonable en la prevencion del progrese de lesiones y condiciones
potenciaimente malignas ,como también en la reduccidén de 1a incidencia de
canceres secundarios en pacientes tratados por cancer oral .

4.5 3 Medidas locales.

Estas incluyen:

*Uso de antifungicos topicos tales como geles de miconazola y tabletas de
anfotericina o de nistatina para el control de la candidiasis.

*Retinoides topicos (derivados de la vitamina A sintética disefiados para
suprimir la queratinizacion y la diferenciacion epitelial aberrante) o agentes
citotdxicos topicos (tales como el metotrexato ,disefiado para suprimir la
proliferacion celular excesiva y la transformacion maligna) [estos métados atin
se encuentran en etapa experimental] .



*Extirpacién o ablacién de una lesion potencialmente maligna localizada. La
cirugia con instrumentos afilados, sometiendo el espécimen a examen
histologico sigue siendo e método de eleccion.. También se pueden utilizar
rayos laser duros o diatermia para cortar tejido. La ablacion por iaser ,con o sin
sensitizacion fotodinamica no se recomienda por que el tejido no puede
examinarse al microscopio . La crioterapia no se recomienda por las mismas
razones.

4 5.4 Seguimiento.

independientemente de la combinacin de métodos de manejo , &l
seguimiento a largo plazo es esencial para monitorizar 1a salud general , el
acatamiento de los consejos sobre los faciores de riesgo y/o medicamentos , y
para observar la boca en relacion a la regresion recurrencia o progreso de la
tesidn o condicion potencialmente maligna .
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CAPITULO V.

ESTUDIO COMPARATIVO ENTRE BIOPSIA Y CITOLOGIA EXFOLIATIVA
EN LESIONES MALIGNAS DE LA CAVIDAD ORAL.

Toda enfermedad se desarolla primero en nivelés subclinicos , metabdlicos o
enzimaticos .los que alterados dan origen a una serie de reacciones histicas
que modifican el modelo normat de un tejido .

5.1 Biopsia v citologia :con el nombre de biopsia se conoce el procedimiento
usado para la extirpacion de un fragmento vivo de tejido a los efectos de
realizar su estudio histopatologico , en oposicidn a la necropsia, que estudia
tejidos de individuos muertos. El citodiagnéstico se basa en la posibilidad de
analizar las cglulas que descaman de las superficies epiteliales ,debido al
proceso de renovacion constante de estos elementos , a expensas de las
células indiferenciadas de ia capa basal.

Se conoce que la citologia exfoliativa fue introducida por Papanicolaou en
1943 y se observo que es efectiva en ia deteccion de enfermedades
ginecoldgicas , por lo que Sse realizaron desde entonces esfuerzos
encaminados a adaptarla a ofros sitios del cuerpo humano como o es la
cavidad oral .

Sandler en 1958 reportd que la citologia exfoliativa demostraba ser un método
potencial para ia deteccion del cancer .aunque se consideraba controversial su
utilizacion afirmando que este formaba parte del armamentario para detectar
lesiones malignas teniendo en cuenta que su uso deberia ser racional
,conociendo sus vertajas y limitaciones.



La citologia en la cavidad oral es un auxiliar en el diagnostico de algunas
lesiones principalmente malignas , sin llegar a ser un substituto de la biopsia ,
sin embargo es Util en el diagndstico temprano de las neoplasias malignas de
la cavidad oral o para seleccionar el sitic m&s apropiado para la toma de la
biopsia . Existen ademas diferentes circunstancias para elegir la citologia ,
como en aquellos pacientes que se niegan a la toma de una porcion de tejido
para su estudio 0 en caso de existir una contraindicacion para !a toma de la
biopsia. Tradicionalmente ia citologia exfoliativa ha sido clasificada de ia
siguiente manera:

Clase 0 o espécimen inadecuado , clasel o citologia con células atipicas ,
Clase 2 o citologia atipica pero no existe evidencia de malignidad , Clase 3 o
citologia sugestiva pero no conclusiva de malignidad , Clase 4 o citologia
fuertemente sugestiva de malignidad , Clase 5 o citologia conclusiva de
malignidad. Se hace hincapié en que este método auxiliar en el diagnéstico
ciinico , no substituye a la biopsia ya que es un coadyuvante para el
diagndstico de las lesiones orales , principaimente ampollares , micdticas |,
lesiones blancas o en Ulceras tiene indicaciones precisas.

5.2 Razones importantes que indican el uso de la citologia y la biopsia :

1.- La biopsia es necesaria para el diagnostico definitivo.

2.-Mediante ia combinacion de la citologia exfoliativa oral y la biopsia se puede
establecer un diagnostico.

3.-En algunas instancias , ia citologia puede persuadir a jos pacientes para
que consientan un procedimiento como ia biopsia.

4.-En caso de diagnéstico citoldgico positivo es obligatoria fa biopsia .

Con el advenimiento de las técnicas de inmunohistoquimica y microscopicas ,
los tejidos pueden ser estudiados para detectar las alteraciones celulares y su
definicion .
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Se realiza un estudio prospectivo en 30 pacientes los cuales fueron sometidos
a citologia exfoliativa y biopsia en lesiones de ia cavidad oral , obteniéndose
resultados significativos ya que el estudio histolégico corroboro el diagndstico
citologico previo en 11 casos  positivos de carcinoma epidermoide.

Pacientes y Métodos

Se realizd un estudio prospective en donde se incluyen 30 pacientes del
Servicio de Cirugia Maxilofacial del Hospital Central entre las edades de 12 a
85 anos ; 14 pacientes fueron del sexo femenino y 16 del sexo mascutine con
presencia de lesiones tumorales de la cavidad oral.

Se consideran los antecedentes familiares , tipo de lesion , tiempo de
evolucion |, historia de la lesion , forma dimensiones | consistencia , color ,
localizacion y diagnostico clinico .

Fueron excluidos agquellos pacientes con evidencias de procesos infecciosos o
inflamatorios que pudieran alterar en cierto caso el resultado el resuitado
citologico & histologico.

Se considerarcn también las dreas fopograficas donde se encontraban las
lesiones a estudiar en la cavidad oral, como fue la mucosa labial , mucosa de
los carrillos , paladar duro, paladar blando , lengua ,piso de boca, encia etc.
Se emplearon espatulas y portacbjetos estériles donde se realizarcn los
extendidos para colocarse posteriormente en una solucion fijadora a base de
alcohol al 96% en el caso de la citologia exfoliativa y de formaldehido al 10%
para (as biopsias.

Las técnicas de biopsia gque se emplearon fueron la insicional , excisional y
puncidn aspiratoria. La mayoria de los pacientes fueron informados de los
procedimientos a realizar . Los parametros a evaluar fueron el de comparar et
resultado de la citologia con el diagndstico de la biopsia en todos los casos y
comparar el margen de error.
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5.3 Resultados

Se levo a cabo ¢ estudio citoldgico e histoidgico , con el fin de analizar el
valor de la citologia exfoliativa en comparacion con fa biopsia.

De los pacientes estudiados gue presentaban neopiasias de la cavidad oral de
origen a determinar , el 36 .6 % se presentaban entre los 70 a 85 afios , el 23
.3% de los 12 a 21 afios de edad y el 40.1% entre edades de 22 a 69 afios .En
cuanto a la distribucion por sexc correspondio ser de 1:1.

La apariencia clinica en relacion ai color correspondio en un 83% a las
lesiones rojas y el 17% restantes a lesiones violaceas , con una superficie
imegular y de induracion variable . De los reportes histoldgicos (citologia y
biopsia) de los 30 casos , solo 11 fueron diagnosticados como carcinoma
epidermoide.

A pesar de ser una muestra pequeria , el resuitado es significativo ya que el
estudio histolégico corroboro el estudio citoldgico en e 100% de los casos de
las lesiones malignas.

Con estos resultados se concluye que la citologia exfoliativa es un adecuado
auxiliar en el diagnostico de lesiones sugerentes de malignidad en
combinacion con la biopsia , determinandose que los pacientes deben ser
sometidos a citologias exfoliativas periddicamente para detectar
tempranamente alguna actividad celular con caracteristicas mailignas en las
diversas lesiones de {a cavidad oral.

54. Discusion .

El examen citologico puede revelar la presencia de células cancerosas en
etapas tempranas pero esié se encuentra sujeto la mayoria de las ocasiones
al resultado final de la biopsia.

Se afirma que la apariencia clinica de una lesioén , no es indicador real para
asegurar que sea maiigna o benigna .

Este procedimiento detecta enfermedades malignas de la cavidad oral no
sospechadas .
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Actuaimente los procedimientos modemos Son de importancia en el
tratamiento y deteccion de pequefias lesiones sugerentes de céncer |
déndonos la pauta para llevar a acabo un control mediante la combinacion de
1a citologia y la biopsia .

Algunos canceres en el ser humano se originan en regiones anatdmicas poco
accesibles , por lo que en ocasiones la deteccidn temprana es dificil . En la
cavidad oral puede detectarse en etapas iniciales.

La citologia constituye un método simple que no tiene contraindicaciones y
que requiere un poce de instrumental para su realizacion ademas de ser un
método no invasivo e inocuo.

La biopsia debe realizarse en caso de tener un reporte citolégico positivo |
siendo obligatoria y comprobandose que la citoiogia no es substituto de la
biopsia .

A partir del presente estudio se puede afirmar que ia citologia es de gran valor
diagndstico de lesiones cancerosas en la practica diaria ; los atnbutos de este
procedimiento se deben a que es un método rapido ,seguro , indoloro v simple.
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5.5 EXAMEN SISTEMATICO DE TODOS LOS TEJIDOS ORALES.

Este tipo de examen es imprescindible cada vez que se ve a un paciente y no
lleva mas de tres minutos en su realizacion.
Examen de 1a mucosa oral
La examinacion sistemética de la mucosa oral es sumamente efectiva si se
pone en practica un procedimiento de examen metddico |, y se reduce el
riesgo de pasar por alto una lesién de la mucosa orai .
El odontologo puede usar los dedos con guantes o de preferencia dos espejos
bucales para separar los tejidos .Para suplementar esta inspeccion visual se
debe palpar cualquier area sospechosa.
El examen debe comenzar con un reconocimiento general de la salud integral
del paciente en el momento de la visita.
Examen bucal extra
s Observar la asimetria del rostro , hinchazén , manchas en la piel ,
lunares y pigmentacién .palpar los nédulos linfaticos de ia cara y el
cuello.
e Observar el contormo bermelién y las comisuras de los labios. buscar
cambios en el color y la textura,
» S5i el paciente usa dentadura artificial pedir que se ia quite .

Examen intrabucal.
+» Examine la mucosa labial y el surco gingival con fa boca medio

abierta.

s Con la boca bien abierta, retracte la mejilla en uno de los lados y
examine el color y la textura de la mucosa bucal. Con la boca medio
abierta observe los surcos del maxilar y la mandibula . Repita esta

secuencia en el otro lado de la boca,
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* Inspeccione la lengua en reposo y sobresaliente ;busque cualquier
cambio en el color , a textura , fa distribucién de las papilas | la
simetria o la movilidad .

+ Parafacilitar la inspeccion de los bordes laterales sujete (a punta de
la lengua con una gasa y muévala de un lado a otro mientras
también retracta la mejilla. Y repita lo mismo al oiro iado de la boca,

+ Examine el piso de 1a boca v la superficie ventral de ia lengua con ia
punta de la lengua levantada hacia el paladar.

« Comprima la lengua hacia abajo e inspeccione el paladar 6seo v el
paladar blando , iuego pida al paciente que diga “ah” y examine los
soportes de las fauces , las amigdaias, la Gvula y la orofaringe .

+ Finalmente , palpe cualquier area anormal

La consuita oportuna por parte del paciente y el reconocimiento precoz del
odonttlogo de lesiones incipientes , mejoran la posibilidad de
supervivencia..Se habla de tumor localizado cuando se halla limitado al
érgano de origen , sin invasion de otros drganos y tejidos y no presenta
ningln tipo de metastasis.
Cuando se habla de etapa de la lesién , se refiere a la medida del tumor
primitivo y la evidencia o no , de la diseminacién .La estructura histolégica
del tumor influye también sobre el pronostico .
La antigua clasificacion de Broder , describia :

s GX:Grado que no puede ser diferenciado.

+ G1: Bien diferenciado.

+ (2 :Moderadamente diferenciado.

s (3 : Pobremente diferenciado.

+ G 4. Indiferenciado.
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SISTEMA TNM:

Con el fin de unificar criterios respecto de las etapas de la enfermedad |
se creo en 1968 la ciasificacion TNM.

T : (tumor) indica la extension local del tumor .

N : (ndédulo ganglionar ) indica la presencia o no de las adenopatias
regionales involucradas.

M (Metastasis) indica la presencia o no de las metastasis a distancia,

Tabla de rendimiento de Kamofsky.

Puntaje
100

90

80

70

60

30

20

10

Descripcion.
Normal . Sin evidencia de enfermedad.
Capaz de llevar una actividad normal .Signos y sintomas
menores de enfermedad
Activided normal con esfuerzo :Algunos signos y sintomas de
enfermedad
Se vale por si mismo .Incapaz de hacer una actividad normal
un trabajo activo
Requiere asistencia ocasional , pero es capaz de valerse para
sus propias necesidades
Requiere cohsiderable asistencia y frecuentes cuidados
meédicos
Minusvélido .Requiere especial cuidado y asistencia
Severamente minusvalido .La hospitalizacién estd indicada
aunque la muerte no es inminente
Muy enfermo . La hospitalizacion es necesaria .Requiere activo
tratamiento de apoyo
Moribundo . Proceso en pregresion rapida.
Muerte
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CONCLUSIONES

Es indispensable promover programas de educacion y promocion para la salud
en el aduto |y establecer a fravés de los organismos oficiales
correspondientes , programas de atencidn multidisciplinatia para el anciano |,
considerando la implementacion de consultorios moviles y de servicio
domiciliario con gl proposito de promover una atencion dental adecuada .

El diagnostico de las lesiones malignas en etapas incipientes y ia terapéutica
precoz son , en el momento actual , las Unicas medidas para aumentar ia
curabilidad del cancer La identficacion de las lesiones y estados
potenciaimente preneoplasicos y su consecuente eliminacion son la solucién
mas cerlera para la disminucion de la mertalidad det cancer de la bucofaringe.
El examen riguroso vy sistematizado del complejo bucal, asegura la
identificacion de todas las lesiones premalignas y las malignas por incipiente
que sea su etapa de desarrolio.

Es necesario prevenir a los pacientes evitando el consumo excesivo del
alcohol y tabaco. El uso y abuso del tabace en cualquiera de sus formas
Jumado ,masticado ¢ en forma inhalada como es el rape , que no es una
costumbre en México , pero se presenta, es una agresion directa a ia mucosa
de la cavidad oral que representa un sitio donde se conservan mas tiempo los
cancercinigenicos; actuan en la mucosa y desarrollan un céncer.

El primer objetivo de la comunidad odontoldgica debe ser prevenir el cancer
bucal mediante la educacion de los pacientes

La segunda meta debe ser descubrir y erradicar de Ia boca las lesiones
precancerosas antes de gque se presente un trastomo maligno .Es necesario
detectarlas tempranamente y darle un seguimiento oportuno para poderio
remitir con el especiaiista y permitir prever las mayares probabilidades de éxito
al enfrentar 1a temida enfermedad del cancer bucal.



E! dentista tiene la oportunidad de examinar sistematicamente a los pacientes
en busca de cualquier aspecto de enfermedad bucal. .Debera siempre ser
precavido con respecto a cualguier cambio encontrado en las caracteristicas
de la mucosa bucal normal.

Poder reconocer cambios malignos tempranos en los tejidos bucales v si es
posible revertias.

A pesar de grandes avances en la terapia de cancer de cabeza y cuelio , esta
no ha tenido mayor impacto en la sobrevida global de estos pacientes. Las
tasas de mortalidad vy fatalidad siguen altas , principaimente en paises pobres
y en vias de desamroltc como México.

Pese a la identificacion de factores de riesgo para estas neoplasias en
diversas poblaciones , en México hay muy poco conocimiento sobre su
prevalencia y distribucién .Esto apoya ia necesidad del desarrollo de estudios
de casos y testigos , con |a finalidad de conocer mejor Ia epidemiclogia de
esta frecuente neoplasia en nuestro medio,

Actualmente los procedimientos modemos son de importancia en el
tratamiento y deteccién de pequefias lesiones sugerentes de cancer .
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GLOSARIO A

ACANTOSIS : Se refiere al aumento del grosor epitelial debido a un
aumento del espesor del cuerpo mucoso de Malpighi o estrato
espinoso .

ADENQCPATIA: Enfermedad de los ganglios linfaticos o de las
glandulas en general.En el caso de las a cervicofaciales su
localizacién habitual es a nivel de los ganglio linfaticos submaxilares .

ATIPIA : Son las alteraciones celulares individuales.Lo que no esta de

acuerdo con lo tipico , irregular

ATROFICO: Es una disminucioén del volumen de un tejido ,6rgano
parte o células que habian alcanzada un desarrollo normal , por
defectos de 1a nutricién Dicha disminicion se lleva a cabo de manera
lenta,generalizada y difusa..

B
BETEL : Planta trepadora pipéracea del extremo oriente,En la India es
comtin el habito de mascar esta variedad de pimienta mezclandola
con cal preparada o tabaco . Es factor de las leucoplasias..

BIOPSIA (bio ,vida y del gr.opsis ,vision) examén de laboratorio macro

o microscopice de un trozo de organismoe vivo con fines diagnosticos.
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CANCER :Tumor maligno , liamado también neoplasia .Lo
caracterizan crecimientos rapidos de células con mitosis atipicas con
infiltracion de tejidos vecinos..

CAROTENOIDES : Se trata de pigmentos muy frecuentes en el reino
vegetal .Hay carotenos Alfa beta y gamma .a partir de ellos en

especial el beta es que los tejidos animales sintetizan vitamina A.

CITOLOGIA: Es un método auxiliar de diagndstico ,que estudia e
interpreta de los caracteres de las células que descaman

espontdneamente o de las que son desprendidas artificialmente .

CIS: Carcinoma in situ .también liamado intraepitelial ,es una lesion

de todo el espesor del epitelio,muestra signos de malignizacion
célular,

COSTRA : La costra es la desecacion de un liquido organico
{serosidad ,pus , sangre, etc) Casi siempre se puede desprender con
facilidad,pero vuelve a sangrar la superficie que cubria.

D
DISQUERATOSIS : Queratinizacion precoz y segregacion de algunas
células Malphighianas .Se trata de una alteracion del proceso de
queratinizacion normal.

DISPLASIA : Anomalia de desarrollo o de crecimiento del cuerpo en

general o de una estructura u 6rgano.
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ESCAMAS : Células desprendidas de la piel por exfoliacion cutéanea

ESPICULAS :Trocifo de hueso o de material calcareo en forma de

diminuta aguija,

F
FROTIS : Procedimiento empleado en el laboratorio para ia
observacion microscépica de pus ,sangre exudado, para un
diagnostico diferencial.
H

HIPERQUERATOSIS : Aumento de espesor de la capa cérnea de la

piel o0 de la mucosa bucal.

ICTIOSIS . Enfermedad de la piel caracterizada por hiperqueratosis
difusa y aparicién de sequedad y escamas como de pescado en el
tegumento.

IDIOPATICAS : Enfermedad que existe por si misma y no es

consecuencia de una lesion traumatismo o de otro estado morboso.

INDURACION: Endurecimiento anormal de los tejidos de un érgano,
generalmente por causa de inflamacion o sobrecrecimiento de algunos
elementos constituyentes.



M
METASTASIS: Mecanismo por el cual una enfermedad se traslada o
es transferida a otro sitio del organismo que no estaba en contacto
directo con el foco primitivo

MUCIPARAS : Que segrega mucus.

MUTAGENICAS : Cualquier agente ,fisico,quimico etc, que induzca
mutacion.

N
NECROCPSIA . Autopsia .Examen de un cadaver con finalidad medico
odontolegal.

NEOPLASIA : Formacion de tejido nuevo en alguna zona corporal ,
frecuentemente de caracter maligno.

. ¢}
ORTOQUERATOSIS : Cronificacion del epitelio de ta mucosa bucal
,cuya estructura adquiere rasgos de semejanza con la cronificacién de
ta piel norma, con su capa granulosa y células corneas anucleadas.,

P
PAPILOMATOSO : Relativo a un papiloma o de su naturaleza.

PARAQUERATOSIS : Cornificacién del epitelio de la mucosa bucal,

pero con una estructura viciada; esta ausente la capa granulosa y
ademds la capa cornea presenta nlcleos..
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PARENTERAL : Via de administracion de farmacos distinta a la

digestiva o intestinal.

PATOGENIA : Enfoca los mecanismos por los cuales las causas
morbificas operan sobre el organismo,desarroliando estados morbicos
o enfermedades

PLEOMORFISMO : Propiedad de organismo o especie que presenta ,

durante su ciclo vital varias formas diferentes .

PSORIASIS :Dermatosis cronica de origen desconocido no contagiosa
que evoluciona por brotes separados por lapsos de franca mejoria.
Q

QUERATINIZACION : Proceso de maduracion por el cual las células
provenientes de mitosis que tiene lugar en las capas basal o
parabasal del epitelio luego de migrar a la superficie de este se
impregnan de queratina.

R
RAPE :Dicese del tabaco que ha sido puiverizado para absorberlo a
través de las narinas. Se mastica y puede ser causante de leucoplasia
y habilitar un terreno apto para transformarse en carcinoma.
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SEROLOGIA : Abarca cuanto se refiere a los sueros, estudia ia

interaccion de antigenos y anticuerpos.

SINERGISMO : Refuerzo de efectos que se obtiene cuando se
administran simulianeamente dos ¢ mas medicamentos que actuan
en et mismo sentido.

T
TELANGIECTASIA : Dilatacion de cardcter permanente de los vasos
pequeiios y capilares de la piel y mucosas |, lo que origina una
variedad de angioma.

ULCERA . Solucién de continuidad, perdida de sustancia en una
superficie cutanea ¢ mucosa, profunda, de caracter cronico.

v
VACUOLAS : Espacio pequefio o cavidad en el seno del protoplasma
celular .En su interior se hallan a veces particulas alimenticias.

VEB : Virus de Epstein Barr.

VPH : Virus del papiloma Humano.
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