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INTRODUCCION

El cancer bucal es una enfermedad que ha ido escalando peldafios dentro de la lista de
principales causas de muerte en varios paises del mundo. El 90% de las neoplasias que
afectan a la cavidad oral son Carcinomas de Células Escamosas (CCE). En México, esta
enfermedad ha cobrado importancia en las dltimas décadas; a pesar de que no hay un
registro oficial del nimero de casos, es un problema de salud debido a la enorme variedad
de factores de riesgo con los que se asocia (individuales y ambientales), al gran costo que
implica su tratamiento y a la severidad de secuelas estéticas, funcionales y psicoldgicas

por las que debe pasar el paciente.

Al igual que para otros tipos de cancer; el tratamiento y la sobrevida de una persona con
CCE, depende de un diagndstico temprano. Sin embargo, en la mayoria de los casos, esto
no sucede por lo complicado que suele ser el reconocer lesiones sospechosas en los
tejidos orales. Con la intensién de facilitar la deteccion de estas lesiones, se han
desarrollado herramientas que dicen incrementar la capacidad de visualizacion del
cirujano dentista durante la exploracion fisica de la cavidad oral del paciente. Dentro de
estos auxiliares, se encuentran aquellos que utilizan la interaccion que hay entre fuentes

de luz de determinadas longitudes de onda y los tejidos de la cavidad oral.

Para comprender de forma mas completa la manera en que estas herramientas
interactan con los tejidos orales, en la primera parte de este trabajo se describen
conceptos bésicos relacionados con espectro electromagnético, Optica, espectro visible y

la forma en que el ser humano los percibe.

Los propositos de este trabajo son: dar a conocer los datos recopilados acerca de las
herramientas que utilizan fuentes de luz a determinadas longitudes de onda con la
intension de visualizar cambios epiteliales que sugieran lesiones cancerizables o CCE, asi
como aquellas que son utilizadas para su tratamiento; conocer de manera completa y
sencilla su manejo durante la exploracion fisica intraoral del paciente y enfatizar la
importancia que tiene la realizacion metddica y sistematica del examen estomatoldgico en
la consulta dental como medida preventiva para detectar lesiones cancerizables en boca

de una manera no invasiva y oportuna.
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Capitulo 1.

1. ANTECEDENTES

El cancer de boca y orofaringe ocupa el 6° lugar a nivel mundial dentro de las 10 neoplasias que

mas frecuentemente afectan al ser humano.!

En paises como Brasil y Estados Unidos se presentan 4000 y 8000 muertes cada afio,
respectivamente, relacionadas con cancer oral.2 En México no hay registros poblacionales
oficiales de cancer oral. El Registro Histopatoldgico de las Neoplasias Malignas (RHNM), en el
cual participan la Asociacion Mexicana de Patologos, el Centro Nacional de Vigilancia
Epidemioldgica y Control de Enfermedades, el Instituto Nacional de Cancerologia, entre otras
instituciones del sector publico y privado; reporta que en el 2002, las neoplasias de vias aero-

digestivas superiores fueron 2, 269 y de éstas el 42% (1, 021) fueron cancer bucal. 3

La neoplasia maligna epitelial de cavidad oral mas comun es el CCE, con un 90% de los casos
registrados; a pesar de los avances realizados en radioterapia, quimioterapia y técnicas
quirdrgicas para su tratamiento, en promedio, los pacientes que son diagnosticados con CCE
suelen tener en el 50 % de los casos una sobrevida de 5 afios, dato que se ha mantenido sin
cambios en las ultimas 5 décadas.# Debido a que usualmente se diagnostica en etapas
avanzadas, aproximadamente 3 0 7 meses después de que el paciente presentd los primeros

signos y sintomas.>

Las lesiones cancerizables y el CCE, se pueden presentar clinicamente como méaculas rojas o
blancas. Sin embargo, a pesar de que estas lesiones se encuentran en un sitio accesible a la
inspeccion del dentista y de que sabemos qué personas estan dentro de los grupos de riesgo
(fumadores y personas que consumen alcohol); el visualizar estas lesiones de las condiciones
inflamatorias comunes o irritaciones cronicas, es todo un reto inclusive para los 0jos de un

experto.b

Por tal motivo, se han desarrollado herramientas no invasivas que sugieren facilitar la
visualizacion temprana y en tiempo real de lesiones cancerizables; todas ellas se han tratado de

validar tomando como estandar de oro a la histopatologia. Estas herramientas proponen que de
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esta manera se obtendra un diagnostico oportuno, un tratamiento eficaz y consecuentemente

una mejora en el prondstico de vida para el paciente.®

Con el examen realizado bajo luz incandescente (examen estomatoldgico convencional), solo
podemos percibir una fraccion del espectro para poder diferenciar tejido enfermo de su
contraparte normal. Sin embargo, existen otras técnicas que trabajando dentro de este mismo
campo visual, utilizan medios de contraste que sugieren facilitar la visualizaciéon de lesiones
malignas; dentro de estas técnicas se encuentran la realizada con azul de toluidina y el examen

bajo reflectancia tisular. 7

El concepto de que los cambios en la arquitectura tisular, composicion y actividad metaboélica
celular son reflejados como variaciones de las propiedades opticas de los tejidos humanos, no es
algo nuevo dentro del campo de la medicina.8 Desde hace varias décadas se han realizado
estudios que aplican la visualizacion por autofluorescencia para identificar lesiones cancerizables
en oOrganos como cuello uterino, laringe, bronquios y estomago. La visualizacion por
autofluorescencia utiliza una fuente de luz que evalua las propiedades fisicas y quimicas de los
tejidos, analizando la intensidad y carécter de la luz emitida por éstos en forma de fluorescencia.
Por lo que se ha propuesto el uso de esta técnica dentro del campo odontoldgico, con la
intencion de mejorar la habilidad del cirujano dentista para visualizar cambios tisulares de una
forma no invasiva, indolora que sugieran el desarrollo de una alteracion en la composicion

normal del epitelio. 8

Otra aplicacion que el espectro visible puede tener dentro del campo odontolégico, incluye a la
terapia fotodinamica. Este método de tratamiento se ha propuesto, en afios recientes, como una
alternativa a la terapia de los pacientes diagnosticados con CCE. Estudios recientes sugieren
que esta modalidad de tratamiento puede mejorar la esperanza y calidad de vida del paciente

porque no es tan radical y traumatico como lo es el tratamiento convencional. ©
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Capitulo II.

2. CONCEPTOS GENERALES

Para comprender de forma completa como se aplican las técnicas Opticas en la
visualizacion y tratamiento de lesiones cancerizables y CCE; es necesario tener presente
conceptos relacionados con la luz y cdmo interactia esta con los tejidos de la cavidad

oral. Por lo tal motivo, se explican brevemente los siguientes puntos:

2.1. Espectro Electromagnético

2.2.1 DEFINICION

El hombre determind que en el universo existian diversos tipos de energia y que cada una
de ellas tenia caracteristicas y naturaleza diferentes. La energia que emiten y/o absorben
los objetos del universo es a lo que se conoce como radiacion. A la agrupacion de este
conjunto de radiaciones que se propagan de forma ondulatoria y con velocidad constante,
es a lo que llamd espectro electromagnético. En ésta representacion, la radiacion esta
ordenada de la de méas baja energia (ondas de radio) hasta la mas alta energia (rayos
gamma); aunque se cree que el espectro electromagnético es infinito y continuo en ambas

direcciones. 10

A la onda electromagnética se le representa graficamente con una linea ondulada de
varias oscilaciones (Fig. 1). Las partes ascendentes de esta linea son las crestas y las
descendentes los valles.10

longitud de onda Cresta
La distancia que existe entre dos valles o

' /‘

dos crestas es la longitud de onda. Si ésta
Amplitud

es pequefia, entonces el espectro es muy
Direecidnde  anargético; mientras que si la longitud de
propagacion
de la onda , .

onda es mas amplia el espectro es menos

energético.10
Valle

Fig.1 Imagen que muestra los componentes de una onda electromagnética.
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También se puede describir al espectro mediante la frecuencia, que es el nimero de de
oscilaciones u ondas de una radiacion que pasa por un lugar determinado en un

segundo.10

2.2.2. COMPONENTES

El espectro electromagnético se divide en varias ondas electromagnéticas. Cada una de
ellas con diferente frecuencia y longitud. 10 (Fig. 2)

Ondas de radio. Su longitud de onda abarca de varios kildmetros hasta 30 cm; tienen
baja frecuencia y energia. Son emitidas por estaciones radiofonicas y television, ademas

de estrellas y gases del espacio.

Microondas. Su longitud de onda va de 30 cm a 1 mm. Tienen aplicaciones en: radio,
television, radares, meteorologia, comunicaciones via satélite, medicion de distancias,
astronomia y cocinado de alimentos. Su exposicion a dosis elevadas puede provocar

quemaduras, cataratas, dafio al sistema nervioso y esterilidad.

Infrarrojo. Su longitud de onda oscila entre 1 mm y 0.000005 metros (10-6 metros). Se
divide en 3 regiones: lejana, intermedia y cercana a lo visible. Puede detectarse como
calor; tiene aplicaciones en astronomia, fotografia, medicina (termografias),

comunicaciones y en satélites artificiales.

Luz visible. Es lo que nuestros 0jos pueden ver.

Ultravioleta. Su longitud de onda va de 350 nm hasta 15 nm. Artificialmente se produce
mediante l[dmparas de arco y naturalmente la produce el sol. Se emplea para esterilizar

superficies, ayuda a sintetizar vitamina D y es empleada en investigacion astronémica.

Rayos X. Su longitud de onda es menor a 15 nm; son utilizados principalmente en
medicina como auxiliar de diagnostico y tratamiento de algunas enfermedades, aunque

también tiene aplicaciones industriales.
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Rayos gamma. Su longitud de onda es de femtometros; son emitidos por materiales

radioactivos. Se utilizan en investigaciones nucleares y espaciales, asi como para

esterilizar material medico y alimentos.

;Penetra la atmasfera
terrestra?

Tipo de radiacion ~ Radio Microondas Infrarrojo Visible Ultravioleta RayosX Rayos gamma
Longitud de onda (m) 1072 10° 0.5x10°® 10® 1g710 1072

10°
ek H 1 ﬁ % ? B 4 W @

Edificios Humanos Mariposas  ‘Puntade Profozoos  Moléculas  Atomos  Micleo atomico
aguja

10* 108 10'2 10" 10'¢ 10/ 17

Fig. 2 Componentes del espectro electromagnético

2.2. Optica

Es la ciencia perteneciente a la fisica que estudia los fendmenos relacionados con la luz y
la vision; tomando en cuenta sus caracteristicas, manifestaciones, formacion de imagenes

e interaccion de ésta con la materia. 10

2.3. Espectro visible y color

2.3.1 DEFINICION

El espectro visible o luz blanca, es la energia electromagnética radiante capaz de ser
percibida por el ojo humano. Comprende longitudes de onda que van de 380 nm hasta
750 nm. La luz de cada una de estas longitudes de onda, es percibida por el ojo humano

como un color diferente.10 (Fig. 3)

10


http://es.wikipedia.org/wiki/Energ%C3%ADa_electromagn%C3%A9tica
http://es.wikipedia.org/wiki/Radiaci%C3%B3n
http://es.wikipedia.org/wiki/Ojo
http://es.wikipedia.org/wiki/Ojo
http://es.wikipedia.org/wiki/Color
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El color es la sensacion percibida por los 6rganos visuales; la cual es producida por luz y
cuyas propiedades dependen de la longitud de onda de los rayos luminosos y de las

caracteristicas del érgano receptor. Para que el color exista es necesario la interaccion de
3 elementos: luz, objeto y observador.

Todo cuerpo es capaz de absorber una parte de las ondas electromagnéticas y reflejar el
resto. Estas ondas reflejadas son captadas por el 0jo e interpretadas por el cerebro como

color. 10-13

r por
un prisma
Rojo
Maranja M
Amarillo
Verde M
Luz blanca A

) ) Violeta
Prisima de cristal

LUZ: Las ondas electromagnéticas que el ojo humano percibe

Violeta Azul Verde Armarillo Maranja Rojo
I80-450  450-500 S00-570 S70-590 SG0-610  A10-750

(con la lengitud de onda aproximada para cada color en nandmetros)

Fig. 3 Composicion del espectro visible y longitudes de onda que el ojo humano puede percibir.11

2.3.2. PROPIEDADES

Al estudiar el espectro visible se revelan varias caracteristicas y efectos que se presentan

al interactuar con la materia; como son; 10-12

ABSORCION. Ocurre cuando el haz de luz atraviesa un material y este no lo refleja a la
superficie sino que lo disipa en forma de energia cinética o calor. La cantidad y tipo de
ondas electromagnéticas que son absorbidas dependen de la densidad y estructura
molecular del objeto.

11
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REFLEXION. Es el reenvio de parte de la luz incidente sin variacion de la longitud de onda

después de que un cuerpo solido es incidido por ella. En general la radiacion se reenvia
en todas direcciones, es decir, de forma difusa. A la parte que sale remitida con un angulo

igual al incidente, se la denomina radiacion especular o regular.

DISPERSION. Interaccion de la luz con un cuerpo que produce un cambio de direccion
original del haz de luz, no de la longitud de onda. Las caracteristicas morfolégicas que
determinan la dispersion de la luz son: el tamafio y el material de las particulas con las que incide

el haz de luz.

Fig. 4 Propiedades de la luz: absorcién, reflexion (difusa y regular) y dispersion.10

2.3.3. PERCEPCION

El ojo humano es el 6rgano mediante el cual percibimos la luz. Es la estructura que aloja
la retina (capa que contiene las células receptoras) y le proporciona imagenes enfocadas y
nitidas del mundo exterior. La luz entra en el ojo a través de la cornea y el iris,

atravesando la lente del cristalino antes del alcanzar la retina.1t

2.3.3.1. Receptores oculares (conos y bastones)

Se encuentran en la retina y son de dos tipos: conos y bastones. (Fig. 5)

CONOS. Estan ubicados en la fovea, que se encuentra en el centro. Estas células son las
encargadas de percibir el color (vision fotdpica); necesitan de luz, por lo que actdan

durante el dia o en ambientes bien iluminados. Existen tres clases de conos:

12
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e Largos; sensibles a la radiacion roja (570 nm).
e Medios; sensibles a la radiacion verde (535 nm).

e Cortos; sensibles a la radiacion azul (445 nm).

La combinacion de estos 3 tipos de conos, forma el espectro completo de luz visible. Cada
cono tiene un pigmento del retinol denominado opsina. Este pigmento es el que se excita
cuando recibe una determinada longitud de onda y cambia su composicion bioquimica,
permitiendo la transmision del impulso fotonico hacia el cerebro. Cada cono contiene uno

de los tres siguientes tipos de opsinas:

e La eritropsina, con sensibilidad al espectro rojo.
e Lacloropsina, con sensibilidad al espectro verde.

e La cianopsina, con sensibilidad al espectro azul.

BASTONES. Estas células son muy sensibles a la luz y son las responsables de la vision
nocturna. Se encuentran ubicadas en la periferia de la fovea. Contienen rodopsina,
proteina que presenta mayor sensibilidad a longitudes de onda de 510 nm; por lo tanto, es
la responsable de la vision escotdpica (de baja luminosidad). Esta vision carece de color,
solo permite distinguir el negro, el blanco y los distintos grises;, es decir, €s

monocromatica.!3

Conos y bastones en la retina

Fig.5 Distribucion de conos y bastones en la retina 1

13
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2.3.3.2. Teorias de la percepcion

Hay tres teorias que tratan de explicar como se lleva a cabo el proceso mediante el cual

percibimos el espectro.

e Teoria de Young y Helmholtz. También se le denomina tricromica (1852).
Estipulaba que en el 0jo humano existian 3 tipos de conos; cada uno con un
fotopigmento diferente y por lo tanto una sensibilidad maxima a uno de los 3
colores primarios (azul, verde y rojo).

e Teoria de los procesos opuestos. Estipulada por Hering (1878). Asume que
existen tres canales encargados del procesamiento de colores: rojo-verde,
amarillo-azul y blanco-negro.

e Teoria de retinex. Propuesta por Edwin Land (1980). Explica que el color no es
constante en los objetos, si se elimina de estos la incidencia de la luz sobre los

objetos que estan alrededor.

Las tres teorias determinan que la percepcion del color no es solo un proceso fisiologico;
sino psicofisiolégico porque podemos percibirlo de tres modos distintos: fisicamente
debido a la longitud de onda de luz, psicofisicamente por la percepcion de onda por parte
del ojo y psicolégicamente por la interpretacion de la longitud de onda por parte del

cerebro en el l6bulo occipital.11-13

2.4 Fluorescencia

Caracteristica que se observa en algunos cuerpos que pueden absorber y excitarse por la
radiacion de una fuente de luz de una longitud de onda corta, para después reenviar una

longitud de onda mas larga, es decir, distinta a la original.

Este proceso dura un microsegundo y termina cuando cesa de incidir la radiacion original
en el cuerpo. La diferencia de energia entre la absorcion y la emision es disipada como

calor.10

14
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La fluorescencia es una propiedad que ha sido empleada
desde hace ya varios aflos en microscopia. Ejemplo de
esto es la inmunohistopatologia, la cual es utilizada en
patologia bucal con la finalidad de buscar autoanticuerpos

que se encuentran presentes en algunas enfermedades,

auxiliando a establecer el diagnostico definitivo.14

Fig.6 Representacion de la fluorescencia celular.

2.5. Relacion entre los tejidos orales y el espectro

Los colores son energia a diferentes longitudes de onda de la luz visible. Los tejidos orales
tiene la cualidad de absorber ciertas longitudes de onda o colores, a esta capacidad es a
lo que se le conoce como absorbancia; por ejemplo el epitelio oral puede absorber la
energia azul, es decir, no la refleja en su superficie (Fig. 7). Razén por la cual no

apreciamos a la mucosa de color azul.15

Un fendmeno opuesto se observa con la luz de color rojo, que tiene una longitud de onda
mas larga y puede ser reflejado a la superficie (Fig. 8), ésta es la razon por la que
clinicamente y bajo una fuente de luz incandescente, la mucosa oral se aprecia en colores

rojos y rosas.

Fig. 7 Interaccion del espectro azul y el epitelio oral  Fig. 8 Interaccién del espectro rojo y el epitelio oral

15
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denominada reflectancia.

Estas caracteristicas son importantes porque la fraccion del espectro que el ojo humano
puede percibir es muy pequefia; principalmente cuando el cirujano dentista realiza un
examen visual de la boca del paciente, pues solo percibe el rango que va del color rojo-

naranja al blanco.1s (Fig. 9)

Existe otra fraccion del espectro electromagnético, que también interactia con los tejidos
orales, pero que se encuentra fuera del campo de percepcion del ojo humano. Dentro de
esta fraccion encontramos a los rayos x y al espectro infrarrojo.

La radiacion perteneciente a los rayos X permite conocer la estructura 6sea de la cavidad
oral y su relacién con los tejidos blandos; facilitando al cirujano dentista la valoracion del
paciente en especialidades como la operatoria dental, patologia bucal, protesis y

ortodoncia por mencionar algunas. (Fig. 10)

La radiacién perteneciente al espectro infrarrojo permite visualizar temperaturas en

diferentes partes de la cavidad oral, lo que nos ayuda a obtener mas informacion. (Fig. 11)

Fig. 9 Caracteristicas de los tejidos orales en el espectro visible

Fig. 10 Caracteristicas de los tejidos orales en el espectro de rayos X
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Fig.11 Caracteristicas de los tejidos orales en el espectro infrarrojo. En la imagen inferior se muestra el
aumento de temperatura (zonas rosas) en la cavidad oral de un paciente que padece mucositis ocasionada

por radioterapia.

17



;-. -
foh
904

Capitulo I11.

3. CARCINOMA DE CELULAS ESCAMOSAS

Es la neoplasia maligna del epitelio plano estratificado de la cavidad oral; la cual es
provocada por el desequilibrio entre la proliferacion celular y la apoptosis. Este carcinoma,
es el que mas frecuentemente se presenta en cavidad oral; a nivel mundial el 90% de los

casos reportados de cancer oral son CCE. 3

Su deteccion temprana es complicada por el hecho de que muchas lesiones en estadios
tempranos no son faciles de identificar y son asintomaticas®; estudios realizados en los
Gltimos afios, han demostrado que los primeros cambios en la mucosa oral se dan a nivel
genético, contindan histologicamente y al final son apreciados clinicamente por el
operador e incluso por el paciente’. En general, los pacientes diagnosticados con esta
enfermedad tienen un 50% de sobrevida a 5 afios, dato que se ha mantenido sin cambios
en las ultimas 5 décadas. Las personas diagnosticadas con CCE sufren de graves
secuelas estéticas y funcionales, provocadas por el tratamiento.”

3.1. Epidemiologia

El carcinoma de células escamosas se presenta en relacion de 2:1 en hombres con

respecto a mujeres, principalmente en personas entre los 45y 70 afios de edad.z4

El mayor nimero de casos nuevos de CCE se presentan en paises en vias de desarrollo,
como son paises del sudeste asiatico, cuya incidencia es de 13:100,000 y la Melanesia,
cuya incidencia es la més alta a nivel mundial, con 31:100,000 para hombres y 20:100,000
para mujeres?; aunque hay paises desarrollados en Europa central y occidental (Francia,
Eslovaquia y Hungria), que presentan altos indices de CCE. Para los paises de Europa
occidental los registros de incidencia son 11:100,000 mientras que para los paises de
Europa central es 9:100,0002. En el continente americano, Estados Unidos y Brasil ocupan
los primeros lugares con 30,000 y 11,260 nuevos casos de cancer oral por afio

respectivamentel-2,
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Estos datos sugieren que factores como el nivel econdmico, la ocupacion, aspectos
culturales y latitud geogréfica del pais de residencia; asi como el ambiente en el que se
desarrolla el paciente (urbano o rural) determinan la presencia del CCE.13

En México no hay registros certeros de cancer oral. Sin embargo, el Registro
Histopatologico de las Neoplasias Malignas (RHNM) del 2002 reporta que el 17% de todas
las neoplasias registradas (108,064) se ubican en la region de cabeza y cuello. De estos
casos, las neoplasias en vias aero-digestivas superiores tienen el 12% (2, 269) y de éstas

el 42% (952) son cancer bucal.’

Recientemente, Sanchez et al publicaron un estudio realizado durante la década de 1991
al 2000 en el cual analizaron los egresos hospitalarios por cancer bucal en el IMSS
(Instituto Mexicano del Seguro Social) 16. Sus resultados muestran 8,800 egresos durante
esa década, de los cuales el 64.6% fue de hombres; ademas menciona que la lengua fue

el sitio mas afectado. De igual manera, Anaya et al, publicaron los resultados obtenidos de
un estudio realizado con la finalidad de conocer la tendencia de mortalidad ocasionada por
cancer oral en México de 1979 al 2003%. Entre los resultados sobresalientes de este
trabajo podemos mencionar que el nimero total de muertes ocasionadas por cancer oral y
faringeo durante este intervalo de tiempo fue de 15,576; la tasa de mortalidad fue de 1.13:
100,000 en 1979 y 1.08:100,000 en 2003; el CCE en boca es la neoplasia mas frecuente

(41.5%) y que la lengua fue el sitio mas afectado.

3.2. Factores de riesgo

Para que una persona desarrolle cancer oral, deben interaccionar varios factores de
riesgo: extrinsecos y otros intrinsecos!®. Entre los factores extrinsecos se encuentran: la
exposicion al tabaco, el consumo frecuente de alcohol, la exposicion al sol (cancer de
labio) e infecciones del virus del papiloma humano (HPV 16 y 18) y dentro de los factores
intrinsecos estan las deficiencias nutricionales (consumo insuficiente de vegetales verdes

y frutas, como aquellos con beta carotenos, vitamina C, hierro y vitamina A que tienen

18
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efectos protectores contra cancer) y el presentar antecedentes de haber padecido cancer

bucal previamente o que alguno de los familiares cercanos lo haya presentado.8
También se ha determinando la existencia de marcadores genéticos que intervienen en la
perdida de heterocigocidad (LOH) de los cromosomas que participan en la proliferacion

celular del epitelio oral, identificando los sitios cromosomales afectados como el: 3pl4 y

9p218 por mencionar algunos.# 18-19

3.3. Localizacion

El CCE se presenta principalmente en las siguientes areas de la cavidad oral:

Localizacion Incidencia %
Cara lateraliventral de la lengua 28
Labio 23
Piso de boca 16
Paladar blando 6
Encia/cresta alveolar 5
Mucosa bucal 22

SEER (EUA) Estadistica de Cancer 1975-2004.4

Mashberg et al sugieren que estas zonas pueden agruparse dentro de 3 conjuntos20:

1. Piso de boca

2. Bordes laterales de la superficie ventral de la lengua

3. Complejo del paladar blando; que incluye el paladar blando propiamente dicho, la
zona retromolar y el istmo de las fauces (pilares tonsilares anteriores, pilares

tonsilares posteriores y Gvula).
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3.4 Lesiones cancerizables

La Organizacion Mundial de la Salud (OMS) estableci6 en el 2005, el término de “lesiones
epiteliales precursoras” para designar a las lesiones cancerizables que se encuentran en
la mucosa oral. Estas alteraciones son aquellas zonas en las mucosas que presentan el
potencial de convertirse en cancer en un tiempo indeterminado?!. El concepto de

cancerizable o pre-canceroso se basa en la evidencia de que:

oc  En estudios longitudinales, se ha observado que areas de tejido con ciertas
caracteristicas clinicas evaluadas como “pre-cancerigenas” se convirtieron en
lesiones malignas después de un tiempo de seguimiento.

o Algunas de estas alteraciones, particularmente las de color rojo y blanco, se han
observado en la periferia de CCE.

oc Estas lesiones tienen caracteristicas morfologicas y citologicas similares a las
observadas en neoplasias epiteliales, aunque no presenten una invasion franca.

o Estas lesiones presentan cambios cromosomicos, gendmicos y moleculares que

han sido observados en canceres invasivos.

En cavidad oral se pueden identificar varias lesiones que bajo determinados factores se
consideran lesiones cancerizables, aunque en este caso solo mencionaremos a las dos

mas frecuentes.?t-22
3.4.1. LEUCOPLASIA

La OMS en el afio de 1978 la definid como la lesién que se presenta en forma de placa o
mancha blanca, que no puede ser eliminada mediante algin raspado y tampoco ser
caracterizada clinicamente como otra enfermedad?-23. Basandonos en el color y

caracteristicas morfologicas de su superficie, puede ser de dos tipos:

e Leucoplasia homogénea: es plana, delgada, de bordes definidos y su color es blanco
totalmente; el riesgo de transformacion maligno es bajo y a la palpacion es suave y
llana. El color clinico resulta de una superficie engrosada por una capa de queratina o
bien porque el estrato espinoso epitelial esta engrosado.0-22 (Fig. 12a)
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e Leucoplasia no homogénea: su superficie es granular, agrietada o nodular; su

palpacion resulta similar a tocar cuero o piel. El color no es totalmente blanco, esta
moteado con manchas rojas; estas manchas se deben a que el epitelio se encuentra
erosionado en estas zonas. A estas lesiones mixtas se les conoce como
eritroleucoplasias o como leucoplasias moteadas. El riesgo de transformacion maligna

en estas lesiones es mas alto. 20-22 (Fig.13a)

Hay otro tipo de leucoplasia no homogénea que tiene un riesgo de malignidad
especialmente alto y es mas comdn entre mujeres mayores; la leucoplasia verrucosa
proliferativa (LVP), caracterizada por el desarrollo de mdltiples placas de queratina con

proyecciones superficiales rugosas.?! (Fig. 14a)

La Sociedad Americana de Cancer (ACS, por sus siglas en inglés) estima que mas del
80% de las lesiones cancerizables en boca se presentan en forma de leucoplasia; y el 7%
de ellas se convertirdn en lesiones malignas aproximadamente 7 afios después de su
primer diagndstico’. Mashberg et al sugieren que la leucoplasia es la lesion més frecuente

en boca, pero no la lesién mas cancerizable.20

La etiologia de las leucoplasias se relaciona con el uso de tabaco principalmente, ademas
de la presencia de otros factores como son el consumo de alcohol, traumas locales,
infeccion por Candida albicans y deficiencia de hierro®. Es una condicion que afecta
principalmente a personas mayores de 40 afos, y es més frecuente entre hombres de 70

aﬁOS'ZO-ZZ

Aproximadamente el 70% de las leucoplasias se encuentran principalmente en bordes
laterales de la lengua, bermellén labial, mucosa bucal, piso de boca, comisuras labiales y

surcos alveolares.20-22

Histopatolgicamente la mayoria de las leucoplasias se caracterizan por tener una capa
de queratina engrosada sobre la superficie epitelial (hiperqueratosis), presentar o no el
estrato espinoso hiperplasico o engrosado (acantosis) y un nimero variable de células de
inflamacion crénica dentro del tejido conectivo subyacente.20-22 S¢lo un 5 0 25% de ellas
presentan displasia epitelial que denota una entidad cancerizable.??
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Para gradificar la displasia presente en las leucoplasias utilizamos los siguientes criterios

establecidos por la OMS en la clasificacion elaborada en el 2005; 23-24

Criterios de arquitectura

Criterios de citologia

1. Estratificacion epitelial irregular.

2. Pérdida de polaridad de las células basales.
3. Hiperplasia de células basales.

4. Clavos epiteliales en forma de gota.

5. Incremento en el nlimero de mitosis.

6. Mitosis superficiales anormales.

7. Queratinizaciones individuales (disqueratosis)

8. Perlas de queratina dentro de las clavas epiteliales.

1. Variaciones anormales en el tamafio celular
(anisonucleosis).

2. Variaciones anormales en la forma nuclear (Pleomorfismo
nuclear).

3. Variaciones anormales en tamafio celular (anisocitosis).

4. Variaciones anormales en la forma celular (Pleomorfismo
celular).

5. Radio ncleo-citoplasma aumentado.

6. Tamafio nuclear aumentado.

7. Mitosis anormales

8. NUimero y tamafio de nucléolos aumentados.

9. Hipercromatismo.

La displasia se divide en 3 grados: leve, moderada y severa. Representa un espectro de

cambios mas que estadios identificables. La displasia leve se encuentra limitada al tercio

bajo del epitelio (estrato basal) y presenta atipia celular minima (Fig. 12b). La displasia

moderada tiene alteraciones que abarcan el estrato basal y la mitad del espinoso con

atipia marcada (Fig. 13b). Finalmente la displasia severa muestra alteraciones desde la

capa basal hasta la superficie epitelial con una atipia celular muy marcada. (Fig. 14b) 21-24

Fig. 12 a, b. Leucoplasia homogénea: en la imagen de la izquierda se muestran las caracteristicas clinicas y en la de la

derecha las histoldgicas.?0 23
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Fig. 13 a, b. Leucoplasia no homogénea (eritroleucoplasia): la imagen de la izquierda muestra las caracteristicas

clinicas y en laimagen de la derecha se muestran las caracteristicas histoldgicas.2: 23

las histologicas.?. 23

3.4.2. ERITROPLASIA

La OMS no ha cambiado mucho su definicion desde 1978; se considera eritroplasia a la
placa o mancha roja-aterciopelada que no puede ser caracterizada clinica o
patolégicamente como alguna otra condicion. El primero en utilizar este término fue

Queyrat para describir una lesion pre-cancerosa desarrollada en el pene.2>

Clinicamente son méaculas o placas rojas bien definidas, que miden tipicamente menos de
1.5 cm de diametro, aunque se han observado lesiones de hasta 4 cm, y tienen una
textura aterciopelada o suave?. Pueden ser de dos tipos: la primera es de tipo granular,
rojo-aterciopelado con areas de tejido normal o queratinizado a su periferia (Fig. 15a);
mientras que la segunda es lisa, roja con o sin areas pequefias queratinizadas y que

puede presentar cambios en su tamafo. 20-22 (Fig. 16a)
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Se presentan predominantemente en personas de 65 a 74 afios de edad y no muestra una
predileccion por género muy marcada (1 mujeres:1.04 hombres) 22 25, Los sitios en donde
comlnmente se presenta son paladar blando, piso de boca, lengua y mucosa bucal?2 25,
Su etiologia se asocia al consumo de tabaco y la ingesta de alcohol?? 25, A pesar de que
esta lesion es menos comdn que la leucoplasia, tiene mayor potencial de ser severamente
displésica; el 70 0 90% de las eritroplasias, son displasias severas o lesiones francamente

malignas al tiempo de la biopsia inicial. 20.22.25

Histopatoldgicamente se utiliza la gradificacion mencionada para las leucoplasias; aunque
es mas probable que presenten displasias severas e inclusive carcinomas in situ, es decir,
que todo el espesor del epitelio se encuentre afectado, aunque aun no haya destruido la
membrana basal invadiendo al tejido conectivo?2 25 (Fig. 15b y 16b). Esto se confirma por el
estudio realizado por Shafer et al en el que de 64 biopsias obtenidas de 58 casos de
eritroplasias, el 51% de las biopsias resultaron ser carcinoma in situ, 40% displasia severa

y el 9% restante displasia moderada o leve.

Fig. 15 a, b. Lesion eritroplasica en la base de la lengua; caracteristicas clinicas e histolégicas.?: 23
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Fig. 16 a, b. Lesiones eritroplasicas en paladar blando y su imagen histolégica.20. 23

El color rojo de las lesiones se explica porque el epitelio se encuentra atrdfico o
erosionado, ya que no hay produccion de queratina y porque las estructuras vasculares

estan aumentadas en respuesta a la inflamacion asociada al epitelio adelgazado.??

El siguiente esquema explica los cambios histopatologicos en el epitelio durante la
leucoplasia y la eritroplasia.

. ‘ .
ck G Erythroleukoplakia
Thick, 1 Granular, ‘ p .
Nor‘m:al Thin, 55| L-'L‘d i verruciform I (speckled leukoplakia)
mucosa smaoth fissu ; o - .
leukoplakia 1 leukoplakia ! leukoplakia !
| I

LEGEND

04 ovy
# Irregular hyperkeratosis

» |rregular hyperkeratosis
(verruciform hyperkeratosis
3 : o Bulbous and crowded rete pegs (on left)
« Bulbous rete pegs 8
I » Epithellal atrophy (on right)
* Lymphecytes Imoederate numbers) | P P g
Ak J I » Lymphocytes (moderate to numercus)
* Moderate/severe dysplasia ; ) i
" 1 * Severe dysplasia (on left) |
# Congested vessels | L i
. | & Careinoma [n sty fon right]

Candida hyphae tmaybe) 1 (lop-to-bottom dysplasia, keratin?)
{ ¥

| » Congested vessels

Fig. 17 En la parte superior de ella se observan las caracteristicas de la mucosa normal, la leucoplasia
homogénea, la leucoplasia no homogénea y la eritroleucoplasia.2?
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3.5. Caracteristicas clinicas

La estadificacion clinica de los pacientes se emplea para hacer referencia a la extension

de la enfermedad, para hacerla coincidir con el tratamiento adecuado y para poder dar un

pronostico aproximado al paciente. El sistema de estadificacion para clasificar neoplasias,

més utilizado es el protocolo TNM (T, tumor primario; N, ganglio linfatico regional; M,

metastasis a distancia), que designa el tamafio del tumor en centimetros, la presencia de

linfadenopatia regional y la presencia de invasion tumoral?2. Sin embargo este protocolo

carece de otros datos muy importantes, como son: tiempo de evolucion de la lesion,

localizacion y grado de diferenciacion de la misma.

Los criterios a utilizar en el registro TNM, son los que se enumeran a continuacion:

T: tumor primario

T0: no hay evidencia de tumor primario
Tis: carcinoma in situ

T1: tamafio del tumor menor o igual a 2 cm
T2: tamafio del tumor entre 2y 4 cm

T3: tamafio del tumor mayor de 4 cm

T4: el tumor invade las estructuras adyacentes

N: ganglio linfético regional

NO: no hay ganglios palpables o sospechosos
N1: ganglio sospechoso, palpable e ipsilateral
N2: ganglio sospechoso, palpable, contralateral o bilateral

N3: ganglio palpable, grande y fijo

M: metastasis a distancia

MO: no hay metéstasis a distancia

M1: evidencia clinica o radiografica de metéstasis

Estadiaje clinico TNM del carcinoma en la cavidad bucal

Estadio | T1 NO MO

Estadioll T2 NO MO

Estadio Il T3 NO MO
Tl N1 MO
T2 N1 MO
T3 N1 MO

Estadio IV T1 N2 MO; T1 N3 MO
T2 N2 MO; T2 N3 MO
T3 N2 MO; T3 N3 MO

Cualquier categoria T o N con M1
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Clinicamente el CCE en etapas tempranas suele presentarse como una Ulcera o mancha
blanca-eritematosa elevada y asintomatica; conforme va evolucionando la lesién puede
presentar variaciones exofiticas (con una superficie tipicamente irregular en forma
fungoide, papilar o verrucosa); o endofiticas (que presentan una depresion en forma
irregular, invasivas, en madriguera o ulcerada y en los 3 casos rodeadas por una mucosa
indurada). En ambas, una vez que se ha infiltrado el tejido conjuntivo, aparecen como
areas induradas, firmes y con pérdida de movilidad del tejido.2 (Fig.18)

Fig. 18 CCE en borde lateral de lengua, encia vestibular y paladar blando.20.22

Aunque en los primeros estadios el paciente no reporta sintomatologia; al progresar la
enfermedad puede presentar parestesia y/o adormecimiento de la zona afectada; dificultad
para masticar, hablar, deglutir o movilidad dental. Asi como el aumento de tamafio de

nddulos cervicales, que notifican la diseminacion tisular.”
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3.6. Histopatologia

Histopatoldgicamente se observa que todo el espesor del epitelio esta invadido por células
atipicas y que el orden de estratificacion del mismo esta completamente alterado, porque
las células atipicas destruyen la membrana basal y penetran al tejido conjuntivo. El CCE
se caracteriza por la presencia de perlas de queratina, islas invasoras y cordones de
celulas epiteliales atipicas. Ademas de que hay una angiogénesis en el tejido conjuntivo

adyacente y ocasionalmente fibrosis densa (desmoplasia).z

Aunque todos los carcinomas pueden causar metastasis, su potencial para hacerlo, esta
relacionado con la variedad histoldgica que posean?2. La variedad histoldgica se relaciona
con la magnitud (grado) de diferenciacion que presentan las células tumorales y la
similitud entre la arquitectura del tejido y el epitelio plano estratificado normal. Esta
magnitud tiene de | a Ill grados. Los tumores menos diferenciados reciben los mayores

nuameros (111).22

Los tumores que producen mucha queratina y rasgos de maduracion de células basales a
queratinocitos se consideran bien diferenciados, de bajo grado o de grado | (Fig. 19);
aquellos que no producen queratina pero en los cuales el epitelio ain es reconocible como
plano estratificado se consideran moderadamente diferenciados, grado medio o grado
Il (Fig. 20) y los tumores que no producen nada de queratina, tienen poco parecido con el
epitelio plano estratificado, muestran una significativa falta de patrén estructural normal,
cohesion celular y anormalidades celulares extensas se designan como poco

diferenciados, de alto grado, grado Il 0 anaplasicos?? (Fig.21).
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Fig. 19 Muestra las caracteristicas de un carcinoma bien
diferenciado: gran cantidad de queratina en el estrato
superior, perlas queratinizadas entre el epitelio y
membrana basal intacta.

Fig.20 Carcinoma moderadamente diferenciado; hay
menos cantidad de queratina en la capa superficial, la
estructura del epitelio no se aprecia tan claramente y la
atipia celular es mucho mayor.

|f'l

;o‘ Fig. 21 Muestra un carcinoma poco diferenciado: la
[ queratina solo esta presente en perlas, hay pérdida de
e cohesion entre las células, alteraciones en su estructura y
Yld

forma; por dltimo la estratificacion epitelial se ha perdido.

e
Srar

i
-
\
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Capitulo IV.

4. DETECCION DE CARCINOMA DE CELULAS
ESCAMOSAS

Para que se puedan identificar a los pacientes con alteraciones en el patron epitelial
normal que sugieran procesos malignos, es necesario que el personal de salud realice una
serie de exadmenes que le permitan visualizar estos cambios. Como medidas
estructuradas que ayudan a identificar estas alteraciones, encontramos dos tipos de
pruebas que pueden ser realizadas®:

e Tamizaje. La realizacion de tamizaje para estudiar una enfermedad implica la
realizacion de una o varias pruebas a las personas que aparentemente se
encuentran libres de ese padecimiento, para que de esta forma, se identifiquen
los casos presentes dentro de una poblacion aparentemente sana (sin
sintomas)e.

e “Case finding” (diagnostico). Existen otro tipo de pruebas aplicadas a pacientes
que ya presentan signos y sintomas, con la finalidad de establecer un diagndstico

mas certero y brindarle entonces al paciente un tratamiento®.

4.1. Pruebas basadas en espectro visible

4.1.1. EXAMEN ESTOMATOLOGICO CONVENCIONAL (EEC)

La deteccion temprana del CCE se encuentra en manos generalmente del dentista; quien
a través de la exploracion de cavidad bucal, cabeza y cuello debera identificar aquellas
alteraciones en la anatomia propia de la zona que puedan ser consideradas como signos

de lesiones cancerizables.

Para llevar a cabo lo anterior, se debe de realizar un examen estomatologico elemental.
Este es un procedimiento sencillo que se hace de forma cuidadosa y ordenada y que

consiste en explorar la cavidad bucal y estructuras adyacentes a ella?’.
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4.1.1.1. Examen extraoral

Este examen consiste en inspeccionar cabeza y cuello; asi como en la palpacion de
linfadenopatias de la region cervical. Para realizar el examen de una manera adecuada se

recomienda lo siguiente:

oc elaborar una buena historia clinica médica y dental del paciente que nos permita
obtener la informacion necesaria de su salud general y oral; para identificar de esta
manera factores de riesgo y habitos de salud (consumo de alcohol y tabaco) que
puedan contribuir al desarrollo de la carcinogénesis.

oc antes de iniciar el examen se le pide al paciente que retire los accesorios que
puedan interferir en la revision de su cara y boca como son anteojos, aretes, cadenas
y protesis removibles.

oc el observador debera de llevar a cabo el examen bajo una fuente de iluminacion

adecuada y con guantes desechables para realizar la palpacion de las zonas.

El paciente debe colocar su cabeza derecha y mirar hacia el frente.
Se realiza una inspeccion visual observando asimetrias faciales,

cambios de color o textura en la piel.

Fig. 22 Posicion ideal del paciente para la exploracion extraoral 5

Durante este examen se deben valorar los muasculos de la masticacion (temporales,

maseteros y pterigoideos externos); asi como la articulacion temporomandibular (Fig. 23a).

Para el examen de las cadenas ganglionares cervicales se debe de recordar que en
condiciones normales no son palpables porque son: pequefios, mdviles y discretos. De
manera general los nodos que a la palpacién son suaves, blandos, pequefios y moviles
suelen estar asociados a procesos infecciosos agudos o recientes; mientras que los que

se palpan fijos, duros e incluso grandes sugieren una infeccion cronica o malignidad.2’

Los ganglios que deben de revisarse son los submentonianos (Fig. 23c), submandibulares

(Fig. 23d), parotideos, preauriculares, auriculares posteriores, occipitales y cervicales.
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Fig. 23 d, e. Serie de pasos que muestran la exploracion de cadenas ganglionares de cabeza y cuello.

Los nodos preauriculares y parotideos se palpan por delante del tragus de la oreja (Fig.
23a), los auriculares posteriores por detras de la oreja (Fig. 23b), los occipitales se palpan
colocandose por detras del paciente, los nodos cervicales superficiales se palpan cuando
el operador se coloca a un lado del paciente y le pide que gire la cabeza hacia el lado
opuesto de los nodos a examinar, siguiendo al musculo esternocleidomastoideo (Fig. 23d).

Toda la palpacion debe realizarse con ayuda de los dedos indices, medios y anulares.?

4.1.1.2. Examen intraoral

Para llevar a cabo este examen es necesario contar con una buena iluminacion, un espejo
dental o abatelenguas y un par de gasas. La mucosa de la cavidad oral debe de estar lo
mas seca posible para que el operador pueda identificar claramente diferencias que
puedan presentarse en ella. El orden puede modificarse segun la preferencia del
operador; pero se recomienda iniciar por el mismo lugar y seguir siempre un orden

predeterminado para no pasar por alto la exploracion de alguna zona?’.
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Se inspeccionan los labios y comisuras labiales, primero cuando estos se encuentran

cerrados. Se observa que sean simétricos, si presentan cambios de color o textura.

Fig. 24 Exploracion de mucosa labial superior e inferior 28

Se inspecciona la mucosa labial superior e inferior; buscando cambios de color o textura.

También se examina el borde bermellon de color rojo y se observa su forma e integridad.

Inmediatamente después se realiza la palpacion digital de cada uno de los lahios,

colocando el dedo indice en la parte superior de ellos y el pulgar en la inferior, haciendo

movimientos de uno contra otro lado con moderada presion. (Fig. 24)

A continuacion se revisa la mucosa bucal de ambos lados observando si hay lesiones,

cambios de color, etc. También es importante revisar el conducto de excrecion de la

Fig. 26 Mucosa de la encia 28

glandula parétida. También se deben de revisar los
surcos vestibulares posteriores y por vision indirecta el

espacio retromolar.2?

Fig. 25 Mucosa bucal 2

Se inspecciona la encia por vestibular, por lingual y
por palatino. Poniendo atencidon para identificar
decoloraciones, abscesos u otras lesiones. En
pacientes desdentados se revisan los rebordes

alveolares.

33



Posteriormente se realiza el examen del paladar duro
y blando, observando simetria, color y presencia de

lesiones.

Fig. 27 Mucosa del paladar duro 28

Después, se realiza la inspeccion de la orofaringe. Se toma en cuenta: tonsilas
palatinas, Uvula y pilares anteriores y posteriores. Lo que se debe de buscar es la

presencia de signos de infeccion o enrojecimiento.?’

Para facilitar la inspeccion de esta zona se debe de
comprimir la lengua hacia abajo con un abatelenguas. La
palpacion del paladar debe de hacerse de adelante hacia

atras.

Fig. 28 Orofaringe; se observan la Gvula, los pilares anteriores y

posteriores. 28

Fig. 29 Exploracion de la lengua: dorso y bordes laterales 28

Se realiza a continuacion la inspeccion de la lengua; primero se ve el dorso, después con
ayuda de una gasa se toma la punta y se le pide al paciente que la mueva hacia un lado
para inspeccionar los bordes laterales, en busca de: diferencias papilares, asimetrias y

lesiones. 27
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Fig. 30 Exploracion de cara ventral de la lengua y el piso de boca 28

Se inspecciona la cara ventral de la lengua, observando caracteristicas de la mucosa y de

las venas de ésta.

El piso de boca se inspecciona pidiéndole al paciente que con la punta de la lengua toque
su paladar y con ayuda del abatelenguas o espejo se observan los bordes laterales. Se
debe visualizar la salida de los conductos de las glandulas submaxilares y sublinguales.?’

Finalmente se palpan tejidos blandos como son las glandulas
submentoniana y submandibular; buscando asimetrias,
nddulos o bordes irregulares. La palpacion de esta zona es
bimanual tratando de identificar alguna alteracion (ranula,

sialolitiasis).27-28

Fig. 31 Exploracién de tejidos blandos de piso de boca 28

Al detectarse una lesion en la cavidad oral mediante el examen visual, es necesario
identificar si es causada por algun factor irritativo (prétesis mal ajustada, borde cortante de
alguna restauracion, etc.) o bien por inflamacion o trauma local. Primero se debe de
eliminar la causa que origina la lesion y se recomienda esperar de 2 a 3 semanas para dar
tiempo a que se recupere el tejido; en caso de que este no lo haga entonces se

recomienda realizar una biopsia.” 20

Algunas publicaciones sugieren que el examen estomatoldgico convencional tiene un valor
limitado como método para detectar lesiones cancerizables o CCE temprano. Sin
embargo, Lingen et al menciona que el EEC puede ser (til en el descubrimiento de
algunas lesiones por ser el mas accesible y facil de realizar.
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4.1.2. AZUL DE TOLUIDINA (AT)

Este colorante pertenece a las tiacinas del grupo de metacromaticos basicos. Esta
compuesto por cloruro de zinc. Es soluble en agua y alcohol, cuando se encuentra en
solucion es de color azul o violeta y puede ser aplicado como enjuague o bien de forma
topica. Es peligroso si se ingiere y ligeramente toxico para los fibroblastos.2*-3! Por esta

Ultima caracteristica y para propdésitos similares se utiliza el azul de metileno. 32

El AT se ha utilizado desde 1960, el primero en aplicarlo fue Sherwin, y desde entonces es
ampliamente conocido en casi todo el mundo?’; sin embargo la FDA de los Estados
Unidos no ha permitido su comercializacién como auxiliar en la identificacion de lesiones

premalignas.®

Al principio se aplicaba localmente en forma de enjuague bucal, sin la ayuda de alguna
otra sustancia; pero los resultados que se obtenian de estas pruebas no eran muy
confiables debido a que la tincion se adheria a tejidos irregulares de la cavidad oral (v.g
papilas linguales y surco gingival)®. Fue Mashberg, quien propuso la técnica actual con la
que se utiliza la tincion; la cual consiste en dar un enjuague con agua (5ml) al paciente
para limpiar los residuos durante 10 segundos; después se realiza otro enjuague durante
20 segundos con acido acético al 1%; seguido por un enjuague de agua durante 20
segundos. Después se aplica AT al 1% por 20 segundos, se realiza otro enjuague con
acido acético al 1% por 60 segundos y finalmente antes de hacer la exploracién al

paciente se le pide que se enjuague por Gltima vez con agua durante 20 segundos.2%-34

El AT esté indicado como auxiliar para identificar lesiones cancerizables que no estan muy
diferenciadas clinicamente, para facilitar el sitio de seleccion de biopsia, valorar pacientes
con historial previo de carcinoma, delimita margenes tumorales y tumores satélites y

detecta carcinomas in situ y pequefias lesiones invasivas. 4 6 29-34

Tiene gran afinidad por los nucleos celulares que son metabdlicamente muy activos, es
decir, con ADN 0 ARN (lo que es causado por un aumento en la mitosis) y por la pérdida
de cohesion celular4 8. Estudios recientes elaborados por Zhang et al determinaron que el
AT tifie preferentemente lesiones que poseen alto grado de displasia y con patrones

moleculares de alto riesgo (LOH), sugiriendo que se puede identificar qué lesion
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cancerizable tiene mayor capacidad de progresar a carcinoma?®. Epstein et al mencionan
en su articulo que la LOH en secuencias genéticas de determinados cromosomas (3p14,
9p21y 17p) favorecen el inicio de la carcinogénesis.1?

Clinicamente la tincion de AT puede presentarse en 2 intensidades: azul oscuro y azul
palido?’. Esta caracteristica del colorante hace que se presente una gran controversia por
la cantidad de falsos positivos que se obtienen debido a que hay autores que toman como
resultado positivo la tincion de azul palido mientras que otros sélo toman como resultado
positivo la tincidn azul oscuro®. Un estudio reciente elaborado por Huber et al sugiere que
solamente los resultados en azul oscuro deben ser tomados como positivos porque ellos
encontraron que los CCE se tefiian en ese color, mientras que las lesiones benignas lo

hacian en color azul pélido.33

El uso de AT en la préactica clinica tiene las ventajas de ser un método sencillo e indoloro,
de un bajo costo y el tiempo que se requiere para utilizarlo es minimo; aunque

desafortunadamente no sustituye la biopsia y no tifie lesiones queratésicas.?’. 29-33

4.1.3. REFLECTANCIA TISULAR (ViziLite®, MicroLux DL®)

La reflectancia tisular ha sido utilizada desde hace mucho tiempo como auxiliar de
diagndstico durante el examen de la mucosa cervical, ayudando a detectar lesiones
“acetoblancas” que indican ser de naturaleza maligna. Es aplicada bajo el principio de que
el epitelio normal tiene pocas proteinas y una relacion nucleo-citoplasma de 2:1; al utilizar
acido acético (agente que deshidrata el citoplasma celular), las células anormales (que
suelen tener la relacion nicleo-citoplasma alterada) son observadas mas definidamente y
en los epitelios anormales (que tienen abundantes proteinas) las proteinas son

coaguladas. 6.33-35
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Fig. 32 Reflectancia tisular y lesiones “acetoblancas” en mucosa yugal.

De esta manera se forma un epitelio escamoso opaco que aparece como un area plana,
blanca y mate, que oculta al tejido conjuntivo. Esto causa una alta densidad nuclear que
se refleja en cambios de las propiedades de reflexion optica del epitelio. La lesion es tanto
més blanca cuanto mas grueso y mas rico en proteinas es el epitelio, fenémeno que va

paralelo al mayor grado de lesion. 6. 34-35

En afios recientes, esta técnica se ha adaptado para ser empleada en cavidad oral.
Debido a que se han realizado estudios que proponen que el epitelio de la cavidad oral
tiene caracteristicas similares a los del epitelio cervical bajo un enjuague de acido acético
y bajo la visualizacion de una fuente de luz blanca y difusab. Lo encontramos bajo el

nombre de ViziliteTM® o0 bien como MicroLux DL®.6. 36

Los 2 sistemas trabajan de manera similar; consisten de 2 componentes basicos que son:
el enjuague de acido acético al 1% (de sabor frambuesa) y la examinacion visual bajo una

fuente de luz blanca, de baja intensidad y difusa. 3536

38



Fig. 33 Presentacion de ViziLite® y MicroLux®

ViziLite® emplea como fuente de luz, una capsula de plastico flexible que sdlo puede ser
utilizada una sola vez, que contiene &cido acetilsalicilico y que en su interior tiene una
pequefia ampolleta de vidrio con peroxido de hidrogeno. Estos componentes se activan al
agitarse, lo que produce una luz azul-blanquecina, que dura 10 minutos aproximadamente,

y con longitudes de onda de 430 y 580 nm.34

Mientras que MicroLux DL®, utiliza como fuente de
luz una l&mpara LED (diodo emisor de luz) que
emite luz azul-blanquecina. Funciona con baterias,
puede utilizarse varias veces y se puede

desinfectar.6: 36

Fig. 34 Fuentes de luz utilizadas en reflectancia tisular 35

La presentacion de los productos es en raciones que son utilizadas exclusivamente para
un paciente: frasco de 30 ml de enjuague de &cido acético, la tincion TBIlue® (similar al
azul de toluidina), un retractor y una capsula luminosa (en el caso del ViziLite®); y de un
frasco de 30 ml de enjuague de &cido acético con la lampara LED en el caso del MicroLux
DL®.
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La técnica de aplicacion consiste en que el paciente debe de realizar un enjuague durante
30 0 60 segundos con la solucion de acido acético al 1% y escupirla una vez transcurrido
el tiempo necesario; posteriormente se debe oscurecer el lugar en donde se realizara el
examen, para finaimente elaborar una exploracion de la cavidad oral bajo la fuente de luz.
Las estructuras sanas se observan de un color ligeramente azulado mientras que las
displasicas se observan de color blanco. Con el ViziLite® una vez terminado el examen
estomatoldgico, se puede inspeccionar de nuevo un area sospechosa con ayuda de la
tincion de TBIue®, lo que ayuda a confirmar los datos obtenidos y tomar la decision de

realizar una biopsia. 30.33-35

Sin embargo hay lesiones benignas (leucoedema, irritacion friccional y mucositis
liguenoide) que aparecen positivas ante estas técnicas. Para poder hacer una
identificacion correcta de este tipo de lesiones debemos observar la anatomia y simetria
que hay en la mucosa del paciente, porque el epitelio que se encuentra muy queratinizado
debido a una causa friccional 0 a una inflamacion crénica suele reflejar la luz de manera

difusa y aparecer “acetoblanco”.6. 36-38

Desde que aparecieron estos sistemas en el mercado se han realizado varios estudios
que han puesto aprueba sus cualidades para determinar la eficacia y conocer su
confiabilidad para realizar pruebas de tamizaje. A cerca del MicroLux DL®, se menciona
en las revisiones realizadas por Lingen et al y Patton et al, que no hay bibliografia que
valide la utilizacion de este producto®. 36, De ViziLite por otro lado podemos mencionar los
estudios realizados por Epstein et al y Ram et al, que después de evaluar a varios
pacientes que presentaban lesiones clinicamente ya detectadas, con este sistema,
concluyeron que al utilizarlo pudieron identificar los margenes y forma de las lesiones de
forma mas clara debido a que éstas se veian mas brillantes; por lo que el uso de esta
tecnologia como auxiliar en el examen bucal de un paciente de alto riesgo facilitaba la
identificacion de lesiones cancerizables; desafortunadamente sélo un tercio de las
lesiones que detectaron, fueron corroboradas con la realizacion de la biopsia; asi que los

resultados obtenidos no pueden ser tomados como confiables.30. 34
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Por otro lado los resultados mostrados en las investigaciones realizadas por Farah et al y
Oh et al concluyen que el uso del enjuague de &cido acético puede tener un valor positivo
para los exdmenes de tamizaje, ayudando a mejorar las condiciones de la mucosa previas
al EEC; sin embargo, mencionan que este sistema de visualizacion hace la identificacion
de lesiones més dificil porque no discrimina entre lesiones queratinizadas, inflamatorias,
cancerizables e inclusive CCE, creando distracciones en la mucosa oral. Ademas de ellos
consideran como desventaja en la utilizacion del producto que es muy caro y solo puede

ser utilizado una vez37.38

Estos sistemas estan indicados como una herramienta auxiliar durante el examen
estomatoldgico estandar de la mucosa oral. El sistema ViziLite® recibi6 el permiso de la
FDA en noviembre del 2004 para ser comercializado como auxiliar de la examinacion
visual convencional de la mucosa bucal en pacientes considerados de alto riesgo por parte
de los profesionales de la salud. Sus aplicaciones estan orientadas a que el clinico tenga
una mejor visualizacion del &rea de lesion; principalmente de aquellas que sean
clinicamente blancas como son: las leucoplasias, leucoeritroplasias y liquen plano. Dentro

de sus aplicaciones se encuentran:

o Identificar lesiones incipientes que bajo la luz incandescente no estan bien definidas.
e Determinar claramente margenes de lesiones leucoplasica presentes.
o Asistir al clinico para determinar que zona de la lesion es mas representativa y

poder realizar una biopsia de ella (para el uso de TBlue® en ViziLite®).

Fig. 35 Lesion en encia vestibular bajo la visualizacion con ViziLite®: mucosa normal, bajo fuente de luz y
con TBlue®.3
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Fig. 36 Lesion en borde lateral de la lengua bajo visualizacion de MicroLux DL®.

Una vez que se ha identificado clinicamente la presencia de una lesion cancerizable o
CCE, lo que se debe de realizar es una biopsia de la zona afectada, para este
procedimiento ambos sistemas son un asistente que ayuda a determinar cual es la porcion
més representativa de la lesion y asi poder realizar un correcto procedimiento que permita

al histopatélogo realizar un diagndstico certero. 6.3

De igual manera ambos sistemas permiten realizar una evaluacion y monitoreo en
personas que ya fueron diagnosticadas con CCE y de esta manera estar al pendiente de

posibles recidivas. 30.33-35

En resumen, no hay evidencia confiable que apoye el uso de la reflectancia tisular como
auxiliar en la deteccion de lesiones cancerizables que no son identificadas bajo luz
incandescente. Son necesarios mas estudios para determinar aspectos relacionados a la
sensibilidad y especificidad de esta tecnologia en correlacion con las caracteristicas
clinicas, citoldgicas e histoldgicas de las lesiones epiteliales observadas; asi como para
investigar la habilidad de estas herramientas para detectar lesiones cancerizables y CCE

temprano que no sean visibles al EEC.

4.2. Pruebas basadas en autofluorescencia (VELScope®)

4.2.1. DEFINICION DE AUTOFLUORESCENCIA

Los tejidos orales tienen la propiedad de ser fluorescentes bajo determinadas fuentes de

luz que emiten longitudes de onda corta especificas (lampara laser o lampara de filtro),
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debido a la naturaleza de sus componentes. Cuando hay alguna alteracién morfol6gica o

bioquimica en estos componentes, se producen cambios en la fluorescencia de los tejidos.

A esta propiedad inherente de los tejidos orales es a lo que se le denomina
autofluorescencia (Fig. 37). Esta es producida porque las células de los tejidos poseen
moléculas a las que se les conoce como fluoroforos y que al interactuar con la luz emitida

a especificas longitudes de onda, induce fluorescencia en ellos.8

Dentro de los tejidos orales también se encuentran otro tipo de particulas que actlian de
manera antagonista, es decir, absorben la luz de excitacion y no la emiten, a estas

particulas se les denomina como fluorocromos.39. 40

La energia en forma de foton de luz que proviene de una lampara, activa los fluoroforos;

como consecuencia el fluoroforo se excita para relajarse liberando un foton de reemision.

La longitud de onda del foton que causa
la activacion, es a lo que se le conoce
como longitud de onda de excitacion; la
longitud de onda del foton emitido es la
longitud de onda de emision. De esta
manera tenemos que hay 2 tipos de

espectros de fluorescencia: un espectro

de emision y otro de excitacion.®

Fig. 37 La interaccion de una fuente de luz con longitudes de onda

especificas con el epitelio oral provoca autofluorescencia

4.2.1.1. Componentes estructurales

Varios de los fluoroforos endégenos son proteinas estructurales que se encuentran
formando parte de los tejidos blandos de la boca. La encia, lengua, paladar y mucosa en
general; estan formados por un epitelio con una capa superficial de queratina y por un
estrato basal y tejido conectivo en donde podemos encontrar proteinas como el colageno
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y la elastina. Ademas de estas proteinas, se encuentran también aminoécidos aromaticos
(fenilalanina, triptofano y tirosina); que participan en la sintesis de melaninas, que son las
sustancias que se encargan de determinar la pigmentacion de la piel y en este caso de las

mucosas (pigmentacion racial o fisiologica). 8 40

La excitacion y emision maxima de los elementos estructurales se muestra a continuacion:

Fluoroforo

Excitacion maxima (nm)

Emision maxima (nm)

Fibras de colageno
Matriz de colageno
Fibras de elastina
Matriz de elastina
Triptéfano
Tirosina

Fenilalanina

325

280, 265, 330, 450

325

350, 410, 450

280

No determinada

No determinada

400

310, 385, 390, 530

400

420, 500, 520

350

300

280

4.2.1.2. Cofactores metabdlicos

Dentro de los cofactores metabolicos se encuentran el flavin adenin dinucleétido (FAD) y
el nicotin adenin dinucleotido (NAD); su presencia esta asociada con cambios bioquimicos
en el metabolismo celular, por ser enzimas o coenzimas distribuidas ampliamente a través

de todo el cuerpo humano y por participar en reacciones de 6xido-reduccion. 8 39-40

Fluoroforo Excitacién maxima (nm) Emisién maxima (nm)
NADH 290, 340 440, 450
FAD 450 515

4.2.1.3 Bacterias

Dentro de la cavidad oral es comdn que existan millones de bacterias, todas de cientos
diferentes tipos. Algunas de estas bacterias tienen la capacidad de presentar fluorescencia
debido a un pigmento que producen llamado porfirina (protoporfirina 1X). Algunas de ellas
son la Prevotella intermedia, Prevotella melaninogénica y Porphyromona gingivalis. Estos

microorganismos estan asociados con la periodontitis. Otras especies de bacterias que
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producen fluorescencia son los Bacteroides, Propionibacterum, Clostridium, Actinomyces y

Pseudomonas.*0
Fluoroforo Excitacion mdxima (nm) Emisién méxima (nm)
Porfirinas 400 690

Existen otros fluoroforos tisulares que bajo luces especiales pueden presentar
fluorescencia; entre estos se encuentran la piridoxina (vitamina B6), la lipofuscina y los

granulos de los eosindfilos.®

Todos los elementos antes mencionados excitados bajo luz azul de 400 a 460 nm, tienen
la propiedad de fluorescer dentro del espectro de color verde; la mucosa de los tejidos
orales es de color verde-manzana cuando se encuentra sana (Fig. 38 a, b, c). En el caso de
las bacterias que se localizan en la lengua y placa dentobacteriana, la fluorescencia se
encuentra dentro del espectro naranja y rojo. (Fig. 39 b, c) 38-40

Hay otros componentes que de manera natural disminuyen la fluorescencia de los tejidos
orales, porque absorben la luz (fluorocromos) y dan como resultado un area oscura

cuando se visualizan con luces azules; dentro de estos componentes se encuentran: 839

oc Melanina

oc Hemoglobina (sangre)

Fig. 39 a, b, c. Autofluorescencia en dorso de la lengua (limpia y saburral) y orofaringe.
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4.2.2. APLICACION PARA VISUALIZAR CAMBIOS EPITELIALES

La interaccion de la luz con los tejidos puede ser observada en cambios de luminosidad
provocados por alteraciones en la estructura y actividad metabolica de las areas que son
inspeccionadas. Los tejidos que estan sanos bajo la visualizacion de autofluorescencia
son verdes, aunque algunas zonas que por naturaleza son mas queratinizadas o0 mas
vascularizadas se ven ligeramente oscuras. La lengua puede tener una coloracion roja o

naranja debido a que en sus criptas se acumulan alimentos y bacterias.8: 14.39

Cuando hay pérdida de autofluorescencia en los tejidos, hay un indicio de que estan
ocurriendo alteraciones bioquimicas y morfolégicas en la distribucion intrinseca de

fluoroforos.1s
Estos cambios pueden ser provocados por:

1. Laruptura de la matriz de colageno.

2. La disminucion de concentracion de flavin adenin dinucledtido (FAD) por un
incremento en la actividad metabolica.

3. Elaumento en la dispersion de luz por parte de los ndcleos, ya que disminuye el
numero de fluoroforos excitados; y por

4. El incremento en el flujo sanguineo; él cual absorbe la luz y disminuye la

fluorescencia.

Fig. 40 Muestra los cambios en la autofluorescencia provocados por alteraciones en la estructura

normal del epitelio.1s
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Hace 30 afios aproximadamente, se observé por primera vez que la autofluorescencia de
los tejidos podia ser utilizada para detectar cambios neoplasicos. En 1987, Yang investigd
la autofluorescencia en varios tejidos, usando una longitud de onda de excitacion de 365
nm, not6 que habia una diferencia en el espectro de fluorescencia de un tejido sano y de

uno neoplasico.®

La visualizacion por fluorescencia consiste en exponer a los fluoroforos naturales de los
tejidos a especificas longitudes de onda para provocarles una excitacion. La presencia de
alteraciones celulares cambiara la concentracion de los fluoroforos haciendo que la
absorcion y dispersion de la luz sea diferente; dato que se observa como cambios en el
color con el que son percibidos.®

La visualizacion por autofluorescencia ha sido auxiliar de diagnostico para detectar
lesiones malignas de drganos como: esofago, pulmones, cerebro, piel, bronquios y cérvix.
Recientemente esta misma tecnologia ha sido adaptada en una herramienta de mano que

puede valorar en tiempo real la autofluorescencia de los tejidos en cavidad oral.? 3941

El VELScope® (Visually Enhaced Lesion Scope) es un dispositivo 6ptico simple y portatil
que puede ser empleado para observar de forma directa si un paciente tiene cambios en
su mucosa bucal, aparentemente sana, y para visualizar la pérdida de autofluorescencia

que se produce cuando hay procesos patoldgicos.1s 42

Fue desarrollado con la colaboracion del Instituto Nacional de Salud (NIH), el Instituto
Nacional de Investigacion Dental y Craneofacial (NADCR), la compafiia LED Diagnosticos
Médicos Inc. con sede en Vancouver y la Agencia de Cancer de la Columbia Britanica
(BCCA) que aportaron los recursos humanos, monetarios y tecnolégicos para realizar la
investigacion y crear un dispositivo que aplicara el principio de autofluorescencia en

cavidad oral. 42

El VELScope® emite luz azul en un rango de longitud de onda de 400 a 460 nm. El
operador observa directamente, a través de un ocular que se encuentra en la pieza de
mano, los cambios de coloracion en la mucosa. El halo de luz permite que se exciten los

fluoroforos que se encuentran dentro de la célula haciendo que absorban energia; la cual
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es reemitida como fluorescencia visible, al removerse la luz azul, la fluorescencia del tejido
desaparece?’®. Los cambios en la fluorescencia natural del tejido reflejan la dispersion de
la luz en los tejidos sanos y en los enfermos, en estos ultimos, los cambios que se dan a

nivel estructural, morfoldgico y bioquimico indican un cambio en la naturaleza del tejido.4?

El VELScope® consta de las siguientes partes:

1. Eslafuente de luz que utiliza una lampara arc X-Cite 120, EXFO de 120 W. (MH)

2. Guia de luz liquida, que es una fibra dptica de 3 mm encargada de conducir la
energia de la fuente luminica a la pieza de mano. (LLG)

3. Lente colimador. (L1)

4. Filtro de excitacion que selecciona luz de longitud de onda corta. Se encuentra
centrado a 425 nm y permite el paso de 60 nm; por lo que el aparato tiene un
espectro de excitacion de 405 a 436 nm. (EX)

5. Espejo dicroico. Selecciona el paso de luz de un rango pequefio de longitud de
onda y refleja aquellas que no necesita. Es del color de la luz que refleja (azul).
(DM)

6. Mucosa oral, lugar a donde llega el cono de luz azul que se encarga de excitar a
los fluoroforos tisulares. (OM)

7. Filtro de emision, que permite el paso de la luz reemitida por la mucosa oral, que
puede ser verde o rojo-naranja.(EF)

8. Filtro notch encargado de dividir el espectro de fluorescencia emitido por los
tejidos para que el operador pueda apreciar los componentes verdes y rojo-

naranja.(NF)

EM oM
) -
A—H=F)
W ...:’.'L_'“-__ Ex om

L1

viewing |
handpiece

MH Handheid Unit

Fig. 41 Esquema que muestra las partes que forman la herramienta. 1542
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La longitudes de onda a las que trabaja el aparato fueron determinadas previamente en
investigaciones realizadas por Utzinger et al y se consideran las optimas para que el ojo

humano pueda percibir adecuadamente el contraste entre tejidos sanos y enfermos. 41

Para realizar un examen adecuado con esta herramienta debemos de seguir los pasos

(ue a continuacion se presentan: 15

a. Realizar la HC del paciente y un examen estomatoldgico elemental.

b. Se debe de repetir el examen intrabucal observando la cavidad bucal a traves de
la pieza de mano del VELScope®. Esta debe de estar a 5 cm de la cavidad para
observar la fluorescencia de manera optima.

c. El tejido normal, a través del sistema, en la encia insertada y los pilares
amigdalinos anteriores sueles tener un aspecto oscuro por naturaleza debido a lo
queratinizado de la encia y a lo vascularizado de los pilares.

d. El tejido pigmentado (melanosis racial) que aparece oscuro bajo la Iluz
incandescente también suele ser oscuro en el VELScope®.

e. Las zonas inflamadas se veran como zonas oscuras mal definidas debido a que
acumulan exceso de sangre. Para comprobar que una lesion tiene como etiologia la
inflamacion se puede realizar la vitropresion (consiste en pasar un instrumento en
forma de barrido, aplicando ligera presion para disipar la acumulacion de sangre; si
al aplicar presion reaparece la fluorescencia verde habitual entonces se trata de una
lesion inflamatoria)

f. La hiperqueratosis puede verse brillante debido a la intensa fluorescencia de la
queratina.

g. Las caracteristicas que aumentan la sospecha de que una lesion es de origen
displasico o CCE son: la pérdida pronunciada de fluorescencia (aspecto muy
0scuro), que esta zona se encuentre en un sitio de alto riesgo (piso de boca, borde
lateral de lengua), que tenga una presentacion unilateral, que sea asimétrica o de
forma irregular.

h. Ante una zona que sea positiva y no haya alteracion clinica se intentara eliminar
los factores etiologicos que pudieran estar asociados. Luego se debera realizar un

seguimiento del paciente para repetir el examen y verificar resultados. Si los
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resultados al segundo examen son similares a los que se obtuvieron en el primero

se deberé realizar una biopsia o remitir al paciente con un especialista.

4.2.3. INDICACIONES EN LA DETECCION DE CARCINOMA DE CELULAS
ESCAMOSAS

4.2.3.1. Tamizaje de lesiones

El VELScope® debe ser utilizado por un profesional de salud bucal capacitado en su
manejo. Se ha propuesto su aplicacion como auxiliar en la visualizacion que se realiza
durante el examen estomatol6gico tradicional, con la intencion de mejorar la capacidad
visual del operador y de esta manera identificar anormalidades de la mucosa que no sean

visibles al ojo simple.

Hay varios estudios realizados que evaltan el desempefio del principio bajo el cual trabaja
esta herramienta; entre ellos podemos mencionar los realizados por Gillenwater et al, y
Utzinger et al, que sugieren la aplicacion de esta técnica de manera oportuna y no
invasiva para ayudar a visualizar cambios epiteliales que pueden sugerir displasias y
lesiones malignas. Permitiéndole al operador en primer lugar, observar que hay algo
anormal en la mucosa de su paciente y en segundo elegir la zona de lesion mas

representativa para realizar una biopsia y de esta manera llegar un diagndstico preciso.8:

39,41

Respecto a lesiones que no son clinicamente evidentes, este sistema fue utilizado por Poh
et al quienes sugieren que puede ser capaz de identificar lesiones que no son visualizadas
bajo luz incandescente. La demostracion de esta capacidad debe de ser mejor evaluada
porque las observaciones de este estudio no son confiables debido a lo pequefia que fue
la muestra en la que se realizd y a la naturaleza de la lesiones que fueron evaluadas

(clase I1).43
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4.2.3.2. Delimitacion en margenes de lesiones

Estudios realizados por Poh et al proponen la utilizacion de VELScope durante la cirugia
de remocion de lesiones cancerizables o CCE porque ayuda a identificar areas de alto
riesgo que pueden presentar cambios neoplasicos pero que ain no pueden ser
apreciados macroscopicamente; ademas de proponer su uso como auxiliar para identificar
lesiones satélites en pacientes que anteriormente fueron diagnosticados con CCE y que

podrian presentar recidivas.

El cancer oral es ocasionado por células genéticamente alteradas, que se distribuyen por
la mucosa bucal como tumores individuales primarios se desarrollan de forma
independiente. (Campo de cancerizacion)#. El propdsito de la cirugia es remover de
manera total el &rea neoplasica, pero la habilidad del cirujano para discernir los margenes
de la lesion en el quiréfano depende de su método de deteccion.

Fig. 42 Muestra la propuesta de Poh et al. 4

Genetic
Analysis

La visualizacion bajo luz incandescente

(zona roja) no percibe la extension

Fluorescence
Visualization

completa de las  alteraciones

histolégicas que hay en la mucosa

Microscopic
Analysis

(zona amarilla) y que solo pueden ser

Direct Visua!
Examination

observadas bajo el microscopio. La
visualizacion por fluorescencia del
VELScope®, muestra los cambios

s s é@ -~ — - = Opticos asociados a una caracteristica

. = —

maligna en estadio subclinico (zona verde). Los margenes establecidos mediante la

visualizacion por fluorescencia pueden ir mas alla de la zona de cambios histol6gicos,
abarcando el area de alteraciones genéticas que ain no son percibidas en el fenotipo

celular (zona azul).*+45 (Fig. 42)
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Durante su estudio, Poh et al, observaron 20 pacientes con lesiones cancerizables ya
detectadas clinicamente y a los que se les realizaria la cirugia de remocién. En cada una
de las lesiones marcaron los margenes que eran visibles clinicamente bajo luz
incandescente, los margenes bajo autofluorescencia y los margenes determinados por
ésta prueba mas 10 mm. Se obtuvieron 122 biopsias; de las cuales 20 fueron del tumor en
si'y 102 de los margenes. A cada una, le hicieron examenes histologicos y genéticos para
detectar LOH. Sus resultados muestran que todos los tumores presentaban pérdida de
autofluorescencia; en 19 de las 20 biopsias de tumores, la extension de la lesion estuvo
presente en al menos una direccién mas alla de lo que se veia clinicamente (de 4 a 25
mm). Treinta y dos de 36 biopsias mostraban cambios histolégicos (7 CCE, 10 displasias
severas y 15 displasias moderadas); mientras que los analisis moleculares de los
margenes de las 15 biopsias con displasia moderada, mostraron LOH en 3p y 9p en 9

Cas0S.44-45

3p1234 9pINFA  1p53

CHCH

3p1300 9p1751  (p53

%]
=z

Fig.43. A, esquema de la lesion en la cirugia que sefiala 3 margenes: clinicamente el tumor aparente (azul),
el margen trazado con la visualizacion por autofluorescencia (verde) y margen del especimen quirdrgico
(rojo). B, microfotografia de la lesién obtenida dentro del margen visualizado por AF (circulo rojo) mostrando
displasia severa. C, microfotografia de biopsia obtenida dentro del margen visualizado por AF (circulo
amarillo) con displasia moderada y LOH. D, microfotografia de biopsia obtenida de los margenes quirlrgicos
(circulo verde) que no muestra displasia pero si LOH en p53. 4°

52



ad

i-v "
¥ i
o

Capitulo V.

5. DIAGNOSTICO DE CARCINOMA DE CELULAS
ESCAMOSAS

El CCE y las lesiones cancerizables, son diagnosticados mediante un examen
histopatoldgico realizado por un patdlogo bucal. Para llevar a cabo este examen, es
necesario realizar una biopsia; ésta prueba es el estandar de oro para poder diagnosticar

no solo el CCE sino cualquier lesion que se encuentre en cavidad oral.

Para determinar un diagndstico, ademas de los resultados obtenidos de la biopsia, deben
tomarse en cuenta: la historia clinica del paciente y los hallazgos encontrados durante el

examen oro-facial.

Biopsia

Es el procedimiento quirirgico creado en 1879 por Ernest Henri Bernier; que consiste en
realizar la extirpacion de una muestra de tejido vivo para su estudio histopatoldgico.2?
Existen diferentes tipos de biopsia que dependen del momento y de la forma en que se

tome la muestra. De acuerdo al primer criterio, puede ser:

e Preoperatoria. Si se hace previa al tratamiento, para tener un diagndstico
definitivo que ayude a establecer las condiciones que requiere la cirugia.

e Transoperatoria. Si se lleva a cabo durante la cirugia, cuando se requiere rapidez
en el diagndstico para continuar el tratamiento.

e Posoperatoria. Si se realiza después de la cirugia, es de utilidad en caso de

persistencia tumoral, recidiva o metastasis.

Dependiendo de la forma o técnica en que se tome la muestra del tejido, puede ser?7:

oc biopsia excisional. Si la lesion es menor de 1.0 c¢cm, se extirpa la totalmente

incluyendo tejido normal adyacente a los bordes externos de la lesion.
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oc biopsia incisional. Si la lesion es mayor a 1.0 cm, se extirpa una porcion

representativa acompafiada por un fragmento del tejido periférico sano.

Es necesario que el operador elija correctamente la zona a biopsiar (principalmente en la

de tipo incisional) para que la muestra tenga parte de la lesion y del tejido sano.

oc  biopsia por “horadacion”. También se le denomina con el anglicismo de punch. Se
realiza en lesiones superficiales con un tubo de extremo cortante de diametro y
forma variable. Se utiliza para tomar muestras de Ulceras, maculas o papulas de
de mucosas accesibles.

oc biopsia por puncion y/o aspiracion. Se realiza en el caso de que la lesion sea
quistica, en lesiones dseas, para nddulos linfaticos, neoplasias de glandulas
salivales y lesiones en estructuras profundas. A veces estas hiopsias son guiadas
por TAC o ultrasonido. La muestra obtenida se analiza por un frotis citoldgico. Se
realiza mediante el uso de jeringas automaticas, que reducen las molestias en el
paciente. Una vez que se coloca la aguja en posicion de pre disparo, guiada por
palpacion o prueba de imagen, se presiona el disparador y la parte interior de la
aguja, que es la que succiona el tejido, se proyecta atravesando la lesion y
saliendo de ella muy rapidamente; para que se pueda realizar el extendido sobre

un portaobjetos y fijar el contenido de inmediato.2”
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Capitulo VI.

6. TRATAMIENTO DE CARCINOMA DE CELULAS
ESCAMOSAS

6.1. Terapia convencional

El diagnostico de CCE, se realiza con todos los datos aportados en la elaboracion de una
historia clinica, el examen clinico, la utilizacion de técnicas adjuntas y la realizacion de una
biopsia con su correspondiente andlisis histopatoldgico?2. El andlisis de estos datos
permitira determinar caracteristicas que presentan la neoplasia que son importantes, ante
un médico especializado, para indicar el tratamiento a seguir y el prondstico aproximado

que se le puede comunicar al paciente.”

Dentro de estas caracteristicas se pueden mencionar: antecedentes patoldgicos del
paciente (personales y heredo-familiares), habitos de salud e higiene personal, el sitio en
donde se localiza la lesion, tiempo aproximado de evolucion de la lesion, tamafio de la
lesion, estructuras que se ven implicadas en la lesion (ganglios), grado de diferenciacion

celular, entre otras. 22

Usualmente los pacientes que son diagnosticados con CCE tienen una tasa de sobrevida
de 5 afios en un 80% si son diagnosticados dentro de los estadios | y Il; mientras que si
son diagnosticados dentro de los estadios Ill y IV, la sobrevida es de 40%. 4

Generalmente el tratamiento a seguir es la extirpacion quirurgica de la lesion que involucra
de 1 a 1.5 cm de tejido mas alla de los méargenes esta (incluyendo profundidad) o una
diseccion mas radical para los casos cuyos tumores sean grandes* 22 Dependiendo de la
agresividad del carcinoma la extirpacion de la lesion va acompafiada por terapia de
radiacion y/ o quimioterapia.” En ocasiones las lesiones hacen necesario la extirpacion de
parte de tejidos blandos (musculos), cadenas ganglionares cervicales o fragmentos
importantes de huesos faciales que provocan secuelas como deformidades estéticas
considerables, disfunciones en sus musculos, cambios de voz, reflujos nasales,

xerostomia, caries y el riesgo de sufrir osteoradionecrosis. 7
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1.2. Terapia fotodinamica

La terapia fotodinamica (TFD) también conocida como terapia de fotoradiacion, fototerapia
o fotoquimioterapia; es un tratamiento que involucra el uso de una fuente de luz y una
sustancia quimica (tincion fotoactiva llamada fotosensibilizador), que utilizadas con
oxigeno molecular; provocan dafio y muerte celular®. De una forma més explicita se puede
decir, que la terapia fotodinamica es una modalidad de tratamiento selectivo que destruye

localmente células y tejidos enfermos?’.

La selectividad se basa en la habilidad del fotosensibilizador para acumularse
preferencialmente en tejido enfermo y generar oxigeno simple, o cualquier otro tipo de

oxigeno que sea reactivo para que induzca la muerte de células blanco®.

Esta terapia ha sido aplicada con éxito para el tratamiento de eliminacion de cancer en
piel, seno, esdfago, laringe, prostata y cérvix4’. Las aplicaciones de la TFD en odontologia
principalmente son: terapia alternativa para cancer oral, auxiliar en el diagnostico de
lesiones cancerizables y como coadyuvante en el tratamiento de infecciones bacterianas y
fungicas®. En este caso, se describiran las aplicaciones relacionadas con lesiones

cancerizables y CCE.

La terapia fotodindmica tiene las cualidades de no ser invasiva, ser aplicada de forma
oportuna en lesiones localizadas y que se encuentran en un estadio temprano; puede ser
administrada en varias dosis ya que no tiene limites para una total y ademas no ser
agresiva estéticamente, por lo que los pacientes tratados con ella, no tienen secuelas de
cicatrices grandes o deformantes®. El Unico aspecto negativo de esta terapia, es el periodo
de fotosensibilidad que presentan los pacientes durante algunos dias posteriores a la
administracion sistémica del fotosensibilizador®. 47-49, Situacion provocada por la activacion
de los residuos del fotosensibilizador, mediante la radiacién solar diaria, causando
quemaduras de primer o segundo grado. Por lo que es importante que se le comunique al
paciente, que después de un tratamiento de este tipo, debe de tomar ciertas precauciones

por algun tiempo.® 47
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6.2.1. REACCION FOTODINAMICA

El principio de la TFD se basa en que un fotosensibilizador o su precursor metabdlico, es
administrado (local o sistematicamente) en ausencia de luz. Cuando se obtiene un radio
optimo del fotosensibilizador, en tejidos enfermos y sanos, se activa por la radiacion con
luz de determinadas longitudes de onda, el fotosensibilizador sufre una transicion de un
estado de baja excitacion a uno de alta. Subsecuentemente, causa una répida y selectiva

destruccion de tejido (apoptosis y necrosis). ¢

Hay 2 mecanismos por los cuales el fotosensibilizador puede reaccionar con las

biomoléculas® 47:

El tipo | involucra transferencia directa de electrones-hidrogeno por parte del
fotosensibilizador, produciendo iones para formar radicales libres. Estos radicales
reaccionan con el oxigeno y producen especies de oxigeno altamente reactivas como son

el superdxido (O2), los radicales hidroxilos (*OH) y el peroxido de hidrégeno.

El tipo Il produce la excitacion electronica y un estado altamente reactivo conocido como

oxigeno “singlet” (O2).

El éxito de esta terapia recae en la acumulacion prolongada de fotosensibilizador en el
tejido enfermo. La TFD produce efectos citoldgicos por fotodafio en organelos celulares
como la mitocondria, los lisosomas, membranas celulares y ndcleo de las células

cancerosas.? 47

6.2.2. FUENTES DE LUZ

La PFD requiere una fuente de luz que active al fotosensibilizador. Los tejidos humanos
pueden transmitir eficientemente la luz roja y mientras exista una mayor activacion por
parte de longitudes de onda larga, habrd mas penetracion luminica.®

En el pasado, la activacion de los fotosensibilizadores se hacia mediante laser de argon,

laser de vapor de oro o laser de vapor de cobre#’; pero estos sistemas eran complejos y
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costosos; por lo que en el presente se utilizan ldmparas LED, que son méas pequefas,

livianas, flexibles, portatiles y menos costosas que las anteriores® 47. La mayoria de los
sensibilizadores son activados por luces rojas que emiten luz de 630-700 nm y que
pueden penetrar a 0.5-5 cm respectivamente en los tejidos.*

Se han utilizado diferentes técnicas para iluminar el tejido neoplasico®. Entre estas se
encuentran la intersticial, intra-operativa e intra-cavitaria; la iluminacion de tipo intersticial,

es la mas adecuada para aquellos tumores cuya reseccion debe ser extensa.4”

6.2.3. FOTOSENSIBILIZADORES

Hay varios componentes sintéticos y naturales, que pueden ser utilizados como
fotosensibilizadores®. Entre ellos podemos mencionar a los productos derivados de la
clorofila, los poliacetilenos, tiofenos y las quinonas. El fotosensibilizador ideal es aquel que
no es toxico hasta que es activado luminicamente#’. La mayoria de los sensibilizadores

utilizados clinicamente son tinciones, derivados de la porfirina y furocumarinas.®. 47

Los requerimientos para un fotosensibilizador incluyen caracteristicas foto-dinamicas,
quimicas y biologicas. Por mencionar algunas tenemos: la acumulacion selectiva en
células tumorales, baja toxicidad, eliminacion rapida del epitelio, variabilidad comercial, ser
soluble en agua, ser soluble en soluciones para inyeccion y ser soluble en sustitutos de

sangre.% 47
Chlorines Chlorin &6
an(IV)chlorin eb
Chlorin e6-2.5 N-methyl-o-glucamine
Polylysine and polyethyleneimine conjugates
of chlorin e6

Porphyrins Hematoporphyrin HCI
Aminolevulinic acid
Photofrin (dihematoporphyrin ether)

Fig. 44 Fotosensibilizadores utilizados en la TFD de CCE y lesiones cancerizables ¢

6.2.3.1. Porfirinas
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Son un grupo de intensos colorantes naturales. Estas moléculas se conocen por participar
en un gran nimero de procesos biolégicos como son: el transporte de oxigeno y la
fotosintesis#’. Tienen aplicaciones muy variadas dentro del campo de la medicina como lo
es la visualizacion por fluorescencia. Estan clasificadas como moléculas tetrapirrélicas,

con una estructura basica llamada porfina.4?

Los sensibilizadores derivados de porfirinas mas comdnmente utilizados son el Photofrin®
y el 5-4cido aminolevulinico (5-ALA). El Photofin® ha estado en el mercado por 30 afios
bajo el registro de Axcan Pharma Inc. y es el fotosensibilizador mas estudiado. El 5-ALA
es un sensibilizador de segunda generacion4’. Ambos fueron aprobados por la FDA y son

ampliamente utilizados en Norteamérica y Europa. 47

El Photofrin® es aplicado sistémicamente mediante una inyeccion intravenosa de 2
mg/Kg#’; aunque un estudio realizado por Allison et al, reporta que a 1.2 mg/Kg, también
se obtienen buenos resultados®. Después de 48 horas el tumor es iluminado con una
fuente de luz de 630 nm que alcanza una profundidad en tejidos de 0.5 a 1.0 cm. Su
aplicacion esta limitada a tumores solidos y grandes#’. Los resultados clinicos muestran
que es facil de activar, no es tdxico y no hay dolor durante su administracion; sin embargo,
su mayor efecto adverso es la prolongada fotosensibilidad de piel que se observa hasta 6

semanas después del tratamiento.®

El 5-ALA es un precursor del fotosensibilizador protoporfirina IX (PplIX) en la via de
biosintesis del grupo hemo. Comercialmente se encuentra con el nombre de Levulan®
(DUSA, Pharmaceuticals Inc.) y Kerastice®. Ambas han sido aprobadas para su
comercializacion por la Agencia Europea para la Evaluacion de Productos Medicinales
(EMEA) y por la FDA. @

Su aplicacion se realiza de manera local o sistémica® 47-%0, La administracion exdgena,
inhibe los primeros pasos de la sintesis de porfirina, lo que resulta en una rapida
acumulacion de PplX en los tejidos’. Debido a la limitada penetracion de la luz (635 nm),
su uso esta limitado a lesiones superficiales (1-2 mm). Es eliminado del cuerpo en 48
horas y la fotosensibilidad cutanea dura menos de 24 horas; aunque su aplicacion local

provoca una ligera sensacion de ardor.9 47-50
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6.2.3.2. Clorinas

Es un sensibilizador de segunda generacion que permite tener una mejor absorcion a las
longitudes de onda del espectro rojo (600-850 nm) y por lo tanto una penetracion mas
profunda®’. Es generador de oxigeno, menos citotoxico con los tejidos adyacentes y
estable en soluciones bioldgicas. ¢ 47

Su nombre quimico es el de meta-tetra (hidroxifenil) clorin (nTHPC). Comercialmente se
encuentra disponible como Foscan® (Biolitec Pharma) o como Temoporfin®. Fue
desarrollado mediante pruebas clinicas en Estados Unidos y Europa y aprobado por la
unién europea como tratamiento paliativo para pacientes con cancer de cabeza y cuello en

estadios avanzados® 47.

Se aplica sistemicamente, en dosis de 0.15 mg/Kg, presenta un retraso de 4 dias entre la
inyeccion y la correcta distribucion sanguinea®. Se activa con una fuente de luz de 652
nm. Su administracion intravenosa esta asociada con dolor y la fotosensibilidad cutanea

persiste 20 dias después de la terapia?’.

6.2.4. APLICACION

Una nueva propuesta para diagnosticar lesiones cancerizables en boca, es la aplicacion
topica de 5-ALAY. Esto se realiza mediante la acumulacion intracelular de PpIX que
incrementa la autofluorescencia, haciendo que esta diferencia entre tejido sano y enfermo,
permita distinguir una lesion cancerizable en el epitelio bucal®. Esta técnica tiene la
ventaja de no ser invasiva por lo que es mejor tolerada por los pacientes; aunque su
utilizacion esta limitada a lesiones en estadios tempranos o0 muy superficiales, por la poca

capacidad de penetracion (1-2 mm) que tiene la luz (635 nm)®. 47,

En un estudio realizado por Sharwani et al, en Londres se examinaron a 71 pacientes con
lesiones leucoplasicas sospechosas en boca. Tres horas antes de la examinacion, 10s
pacientes enjuagaron su boca con una solucion al 0.4 % de ALA durante 15 minutos.

Posteriormente se realiz6 la visualizacion con una l&mpara de xendn-arc a 425 nm. Los
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resultados muestran que la acumulacion de PplX en los tejidos displasicos, hacian que la
fluorescencia en estas zonas fuera mas roja, mientras que en la mucosa oral seguia

siendo verde.

La fluorescencia inducida por luz utilizando topicamente Photofrin®, ha sido también
propuesta como método no invasivo para diagnosticar de manera temprana CCE. Allison
et al, realizaron un estudio a 20 pacientes con lesiones sospechosas de CCE®; a los que
les solicitd que realizaran un enjuague topico con una solucion de Photofrin® (2.5 mg/ml).
Después de 3 horas, realizaron pruebas bajo una fuente de luz de 370-450 nm. Ochenta
biopsias fueron obtenidas de 40 sitios diferentes. La especificidad del tejido neoplasico se
evaluo utilizando la escala de rojo, verde, azul o gris. Los resultados obtenidos muestran
una mayor concentracion de Photofrin® en lesiones malignas y su subsecuente

observacion roja bajo el examen con la fuente de luz especial.

La FDA no aprueba la terapia fotodinamica como tratamiento para CCE en cabeza y cuello. Sin
embargo, si lo reconoce como tratamiento para CCE temprano en cabeza y cuello y como
tratamiento paliativo para casos avanzados de CCE. Konopka et al publicaron recientemente un
estudio en el que recopilan datos de las pruebas elaboradas para evaluar la eficacia de Photofrin®,
Foscan® y ALA, como tratamiento de lesiones cancerizables (leucoplasias, liquen planos,
leucoplasias verrucosas) y CCE temprano®. Mencionando al autor del estudio, la lesion en la
cual se aplico la terapia, la longitud de onda utilizada y la respuesta que tuvo el paciente al

tratamiento en porcentaje 0 numero de casos que tuvieron respuesta positiva.

( Endogenous Tissue Fluoraphore J [ Administered Photosensifizer }
Intrirgic Flucrescence
Autcflucrescence

¢

‘ Optical Biopsy ‘ |

——

Huorescence ]

Photodynamic Diagnosis

Photodiognosis

Fig. 44 Cuadro con las diferencias entre un fotodiagndstico y tratamiento.®
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7. CONCLUSIONES

El CCE es la neoplasia maligna que mas frecuentemente afecta la cavidad oral. Previa a
esta condicion patoldgica, se encuentra la presencia de lesiones cancerizables como la
leucoplasia y la eritroplasia. La identificacion de algunas lesiones es complicada, debido a
que el ojo humano solamente puede percibir un fragmento limitado del espectro luminoso
y al gran parecido que tienen estas lesiones con las condiciones de origen infeccioso o de
irritacion cronica. Sin embargo, los tejidos orales tienen la capacidad de interactuar con
fuentes de luz de longitudes de onda especificas que permiten conocer cambios
morfolégicos y bioquimicos que ocurren en el epitelio oral durante las alteraciones

malignas.

El identificar las lesiones cancerizables y el CCE temprano, es responsabilidad del
cirujano dentista, quien debe incorporar a su practica clinica diaria, la realizacion de un
examen en busca de cancer oral que incluya la exploracion de las estructuras oro-faciales
y de cadenas ganglionares cervicales en aquellos pacientes que se encuentren dentro de
los grupos de riesgo. El realizar rutinariamente este examen, mejorard su habilidad para
identificar lesiones que pudieran tener transformacion maligna, facilitara el diagndstico
temprano y manejo subsecuente de la enfermedad y dard como resultados finales la
disminucion de mortalidad y morbilidad entre los pacientes diagnosticados con esta

enfermedad, mejorando por lo tanto su calidad de vida.

Durante las Ultimas décadas, se han desarrollado herramientas que proponen su uso para
que el cirujano dentista pueda ampliar su capacidad de visualizacion durante el examen
de la mucosa oral, ayudandole ha identificar lesiones que en ocasiones pasan inadvertidas
al ojo simple. Entre las herramientas que se han fabricado con la intencion de ser
auxiliares a un examen estomatolégico convencional se encuentran el uso de azul de

toluidina, la reflectancia tisular y la visualizacion por autofluorescencia.

Se ha propuesto el uso de azul de toluidina en casi todo el mundo, por algunos cirujanos
como auxiliar para demarcar margenes de una lesion previa a la remocion quirdrgica; asi

también para ayudar en la identificacion clinica de lesiones ocultas en pacientes cuya
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mucosa bucal es aparentemente normal, es decir, como prueba de tamizaje. Sin embargo,
algunos estudios realizados para valorar esta capacidad, no son confiables porque no
utilizaron la biopsia como comparativo estandar de oro; aln hay confusion en los criterios
de inclusion en lo relacionado al tefiido (azul palido) y porque varia la técnica de aplicacion
empleada. Con respecto a la reflectancia tisular (ViziLitee y MicroLux DL®) los datos
aportados no permiten valorar de forma certera su efectividad porque en varios de los
estudios realizados, no utilizan a la biopsia como método de comparacion y porque las
muestras valoradas no son numerosas. Se necesitan mejores estudios que ayuden a
valorar el uso de esta herramienta como propuesta para detectar lesiones cancerizables
antes de que sean visibles en un examen convencional. La herramienta que trabaja bajo
la visualizacion por autofluorescencia (VELScope®), no ha sido correctamente evaluada
como herramienta de tamizado y no hay datos confiables que apoyen la propuesta de que
esta tecnologia pueda ayudar al odontélogo a detectar lesiones que ain no se identifican
clinicamente. Sin embargo, si hay algunos articulos que sugieren el uso de esta tecnologia
durante cirugias de remocion de lesiones porque muestran los margenes tumorales de

forma mas nitida.

Cuando a una persona se le diagnostica con CCE o con una lesion cancerizable, el
tratamiento convencional a seguir es la extirpacion quirdrgica de la lesion acompafiada de
radioterapia y en ocasiones de quimioterapia. Desafortunadamente, este tratamiento deja
secuelas estéticas y funcionales terribles para el paciente. La terapia fotodinamica, es una
modalidad de tratamiento que algunos estudios sugieren puede ser considerada como
alternativa a la cirugia y la radioterapia en casos especificos de lesiones cancerizables y
CCE temprano; ya que su mayor ventaja sobre la terapia convencional es la reduccion de
la morbilidad a largo plazo. El futuro de esta modalidad de tratamiento es prometedor,
aunque es necesario el desarrollo de nuevos fotosensibilizadores que disminuyan los

efectos adversos de los ya existentes.

Se han realizado estudios alrededor del mundo con la finalidad de evaluar los
conocimientos de cancer oral que tienen tanto pacientes como odontdlogos; la gran
mayoria de ellos muestran resultados que indican un conocimiento limitado en lo referente

a tamizado y diagndstico de cancer oral. Por lo que es necesario que ayudemos a tomar
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conciencia de esta enfermedad en ambas partes, creando programas de salud que
difundan informacion entre la poblacién a cerca de lo que es el cancer oral y el tamizaje
para que nazca en ellos el interés por acudir con su odontdlogo a solicitar una prueba. En
el caso del odontélogo es necesario que se preocupe por capacitarse en lo referente a
cancer oral, es su responsabilidad buscar informacion a cerca del tema, asi como aplicar
en su préactica diaria técnicas de tamizaje que informen a sus pacientes de esta condicion
motivandolos a llevar un estilo de vida sano. También es necesario que en caso de no ser
el especialista que se encargue de tratar al paciente, es importante que al menos sepa
identificar correctamente la problematica y pueda canalizar al paciente a la institucion o

con el personal adecuado que le brinde atencion durante su tratamiento.
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