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Introducción: 

 La gran cantidad  de personas a nivel mundial que llegan a morir por cáncer 

bucal, nos da la pauta  para enfocarnos más allá de  la eliminación de 

alteraciones clínicas visibles, adentrándonos en la odontología del futuro, la 

cual se está  quedando en nuestro sillón dental  en la restauración.   

En su etapa temprana y con la intervención oportuna de un clínico informado, 

se puede lograr  esa gran acción llamada “prevención”. 

 Se trata de difundir  en la comunidad odontológica sobre  la gran 

cantidad de  métodos de diagnóstico  que existen para la detección 

temprana de cáncer bucal, 

con el fin de ayudar a la disminución de casos de cáncer bucal, en su 

etapa temprana, la cual tiene un costo menor al de un tratamiento 

específico para cáncer. 
 

Actualmente se cuenta con una gran variedad de productos para la detección 

temprana de cáncer bucal,  entre ellos (métodos de tinción con colorantes: 

Azul de toluidina, Azul de toluidina radioactivo, OraScan, OraTest, Azul de 

metileno, Rosa de bengala, Cloruro de tolonio.   Métodos basados en la 

iluminación con luz fluorescente y métodos combinados: Velscope, Vizi Lite, 

ViziLite plus, Método de biopsia optimizada, (“brush biopsy”) oralcdx. 

Diagnostico en laboratorio: Aguja fina, Extensiones citológicas, Citología 

Exfoliativa Oral 

Citomorfometría, Contenido de ADN nuclear, Identificación de marcadores 

tumorales mediante inmunohistoquímica) los cuales nos proporcionan la 

mejor manera de detectar, analizar, estudiar, y eliminar, la mayor parte de las 

neoplasias que se presentan en la cavidad oral, principalmente en su fase 

temprana o aun mejor antes de poder  identificarse visualmente, impactando 

directamente en el pronóstico y sobrevida de cada paciente. 
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Cáncer bucal. 
 
El cáncer bucal es el cáncer localizado en  (el área de la boca) y la oro 

faringe (el área de la garganta que está en la parte posterior de la boca). (1) 

El cáncer de cavidad bucal supone el 30% del total de los carcinomas de 

cabeza y cuello. En nuestro medio, con una población de unos 550.000 

habitantes, se diagnostican una media de 40 tumores de cavidad oral al año 

lo que supone una incidencia de 1.3 casos por cada mil habitantes por año. 

El 95% de las lesiones corresponde a carcinomas epidermoides. Las 

localizaciones más frecuentes son el borde lateral de la lengua móvil , el 

suelo de la boca y el trígono retromolar. Afecta fundamentalmente a varones 

entre los 45 y los 65 años, con una mayor incidencia alrededor de los 60 

años. Es más frecuente en el sexo masculino, con una incidencia de 10:1 

respecto a las mujeres,debido a la mayor incidencia de mujeres fumadoras. 
(2) En España se diagnostican cada año 4.000 casos  con casi 400.000 casos 

nuevos identificados anualmente.(3) 

El bucal es uno de los pocos tipos de cáncer que no ha experimentado una 

reducción significativa de su tasa de mortalidad en los últimos 30 años. 

Además, en el 70% de los casos, el cáncer bucal se diagnostica 

sistemáticamente tarde en su evolución. (4,5,6 )El carcinoma de células 

escamosas (CCE) representa más del 90% de los cánceres que afectan a la 

cavidad oral. En España, la incidencia del cáncer oral es de 12 a 15 

casos/100.000 habitantes/año en varones y de 2 a 4 casos/100.000 

habitantes/ año en mujeres, y representa entre el 2 y el 3% de todas las 

muertes por cáncer en nuestro país. (7)La detección temprana del cáncer de 

células escamosas bucales es vital para el manejo exitoso de esta lesión 

maligna, porque lesiones menores a 4 mm de profundidad son poco 

propensas a metastatizar y la mayoría de los pacientes en quienes se 

detectan antes de tener 2 cm de diámetro se curan.(8) 
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Cáncer. 
Neoplasia. 

Literalmente neoplasia significa crecimiento nuevo,  según la definición de 

Willis, una neoplasia  consiste en “una masa anormal de tejido cuyo 

crecimiento  supera al de los tejidos normales sin estar coordinado con él, 

persistiendo de la misma forma  excesiva  después de la interrupción  del 

estimulo  que desencadeno el cambio.(9) Las neoplasias suelen  denominarse   

tumores  y del estudio  de los tumores  se encarga  la ontología (de oncos,  

tumos y de logos, estudio de.)(9) 

Todos los tumores, benignos y malignos, tiene  dos componentes  básicos:  

1- El parénquima, constituido  por las células  neoplásicas   o transformadas. 

2- El  estroma  de sostén  no neoplásico, procedente  del huésped y formado   

por tejido conjuntivo  y vasos  sanguíneos. 

 El parénquima determina  sus comportamientos biológicos. El estroma  

aporta la irrigación  y el sostén  para el crecimiento  de las células  

parenquimatosas, por lo que es esencial  para el desarrollo  de la 

neoplasia.(9) Las neoplasias malignas, pueden desarrollarse en cualquier 

lugar de la cavidad bucal y la orofaringe. Algunos tumores son benignos, 

otros pueden ser precancerosos (condición que puede llegar a ser 

cancerosa), mientras que otros pueden ser cancerosos. Los diferentes tipos 

de cáncer bucal pueden desarrollarse en áreas distintas de la boca y la 

garganta. (9) La distinción  entre tumores  puede hacerse a partir  de su 

diferenciación y anaplasia, velocidad de crecimiento, infiltración local y 

metástasis. En los tumores bien diferenciados, las mitosis  son 

extraordinariamente  escasas   y su configuración  es normal. El espectro  de 

diferenciación  parenquimatosa  de las neoplasias  malignas  es muy amplio, 

oscilando  desde las  que muestran  una sorprendente buena diferenciación a 

las totalmente  indiferenciadas. (9) 
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Los tumores malignos  formados por células  indiferenciadas  se califican  

como  anaplasicos. La ausencia  de diferenciación, o anaplasia, es una de 

las características  esenciales  de la malignidad. (9) 

Anaplasia. 

El termino anaplasia  significa “ formar hacia atrás”  e implica  una des 

diferenciación  o pérdida  de la diferenciación  estructural  o funcional  de las 

células  normales. (9)Las células anaplásicas muestran un pleomorfismo  

notable, (variaciones en forma y tamaño)  Lo habitual  es que los núcleos   

sean muy  hipercrómaticos y grandes. La relación  núcleo/ citoplasma puede 

alcanzar  1:1  en lugar  de la  normal 1:4  a 1:6. Lo más  importante  es que 

las mitosis  suelen ser abundantes y claramente  atípicas. (9) 

Los malignos  en cuanto a su diferenciación se sitúan en, anaplasicos, muy 

indiferenciados,  y   en el otro a los canceres  que conservan un parecido 

considerable  con el tejido  del que proceden. (9) Las neoplasias benignas, de 

las glándulas endocrinas,  suelen elaborar  las hormonas  características  de 

su origen. (9)Cuanto más  rápido   sea el crecimiento del un tumor  y mayor  

su grado  de anaplasia, menos  probabilidades habrá  de que conserve  una 

actividad  funcional  especializada. 

La displasia,  término utilizado  para definir   las proliferaciones  

desordenadas, pero  no neoplásicas. La displasia  afecta  de forma 

predominante  a los epitelios. Consiste  en una desaparición  de la 

uniformidad  de las células  individuales  con pérdida  de  su orientación  

arquitectural. (9)Las células  de los tumores  benignos  están  casi siempre  

bien diferenciadas  y se parecen a las células  normales  de las que 

proceden. Las células  de los cánceres   se encuentran   más o menos  

diferenciadas, pero siempre existen  un cierto  grado de anaplasia. La 

mayoría de los tumores  benignos crecen  con lentitud  y gran parte  de los 

malignos   lo hacen  de una forma  mucho más rápida, por lo que terminan  

por extenderse  localmente  y migrar  a localizaciones  lejanas(metástasis). (9) 
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TIPOS. 

 

 

 

 

 

CARACTERÍSTICAS BENIGNOS MALIGNOS 

Diferenciación/ anaplasia Bien diferenciados: la 

estructura  puede ser  la 

típica  del tejido   de origen.  

Cierta ausencia  de 

diferenciación  con anaplasia; 

la estructura suele ser  atípica 

Velocidad de crecimiento Generalmente  lenta  y 

progresiva; puede detenerse 

o regresar; las mitosis  son 

raras  y normales. 

Errática: puede ser rápida o 

lenta;  las mitosis  pueden ser 

numerosas  y anómalas. 

Infiltración local  Habitualmente  masas 

cohesivas  y expansivas, bien 

delimitadas, que no invaden 

ni infiltran  los tejidos 

normales  vecinos. 

Invasión local;  infiltración  de 

los tejidos  vecinos  normales; 

a veces  parecen  cohesivos, 

pero  muestran  invasión 

microscópica. 

Metástasis No Frecuentes: cuanto más 

grande  y menos  diferenciado 

sea el tumor  primario, más 

probables  serán las 

metástasis. 
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Neoplasias benignas. 

El nombre de dichas neoplasias se forma uniendo  el sufijo oma  al tipo celular 

del que procede el tumor.  A un tumor  del tejido fibroso  se le llama fibroma, y a 

un cartilaginoso  benigno se le llama  condroma. (9)   

 

Las neoplasias benignas  están formadas  por células  bien diferenciadas, muy  

parecidas a sus contrapartidas normales. (9) 

 

La nomenclatura de los tumores  epiteliales  benignos  es más compleja, ya 

que  unas veces  se clasifican según  su patrón  microscópico, otras  según el 

patrón  microscópico  y por último,  otras según  sus células de origen. (9) 

 

El termino adenoma  se aplica  a las neoplasias  epiteliales benignas que 

producen  patrones  glandulares  y a las  derivadas de glándulas, aunque no 

muestren  necesariamente  un patrón  glandular. (9) 

 

Un pólipo  es un tumor  que se proyecta  sobre  una superficie  mucosa, por 

ejemplo,  la intestinal,  formando  una estructura  visible  a simple vista. (9) 

 

Los cistiadenomas  son masas quísticas  huecas; como los del ovario. 

Algunos tumores benignos desaparecen por sí solos. Otros tienen que 

extirparse quirúrgicamente. La mayoría de los tumores benignos no vuelven a 

aparece. (9) 
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Neoplasias malignas. 

La nomenclatura de estos tumores  es muy similar  a la de los benignos, con 

algunas adiciones y excepciones.  Las neoplasias benignas que surgen  en los 

tejidos  mesenquimatosos  o sus derivados  se denominan   sarcomas.  Un 

cáncer del tejido fibroso es un fibrosarcoma y una neoplasia  maligna  formada 

por  condrocitos  es un condrosarcoma. Los sarcomas  se designan  por su 

histogenia (es decir,  según el tipo celular  del que proceden). (9) 

 

Las neoplasias  malignas  de origen  epitelial  se denominan  carcinomas. Debe 

recordarse  que los epitelios  del organismo proceden  de las tres capas  de 

células germinales: mesodermo, ectodermo y endodermo. El mesodermo  

puede dar lugar  a carcinomas  epiteliales y sarcomas (mesenquimatosos).  Los 

carcinomas pueden definirse  con mayor  precisión. Así  un carcinoma  

epidermoide  es un tumor  cuyas células  se parecen  a las del epitelio  

pavimentoso estratificado  y un  adenocarcinoma  es una lesión  es que las 

células  epiteliales  malignas  crecen según  un patrón glandular.( 9) 

 

Las células parenquimatosas  de una neoplasia, sea benigna o maligna, son 

similares  entre sí, ya que  todas proceden  de una única célula progenitora. (9)  

 

Aunque existen varios tipos de tumores orales malignos, más del 90 por ciento 

de todos los casos de cáncer oral diagnosticados son carcinomas de células 

escamosas. ( 9,10) 
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Gradación. 
 
 Sirve para clasificar las células cancerosas en cuanto a su diferencia de las 

células normales,   cuando se ven al microscopio y a la rapidez probable de 

diseminación del tumor.  (10) 

  

 El grado histológico, también llamado diferenciación, se refiere a la semejanza 

que tengan las células del tumor con las células normales del mismo tipo de 

tejido. 

Grado: (10) 

• GX No es posible asignar un grado (Grado indeterminado)  

• G1 Bien diferenciado (Grado bajo)  

• G2 Moderadamente diferenciado (Grado intermedio)  

• G3 Mal diferenciado (Grado alto)  

• G4 Indiferenciado (Grado alto)  

El sistema de estadiaje más empleado es el TNM (Tumor, Node (nódulo, 

ganglio) y Metástasis) que valora la enfermedad local (tamaño tumoral), 

regional (número de ganglios afectados) y diseminación a distancia (presencia 

de metástasis). (10)   

Tamaño del Tumor 

• TX El tumor primario no puede ser evaluado.  

• T0 No hay evidencia de tumor primario.  

• Tis Carcinoma in situ (cáncer inicial que no se ha diseminado a tejidos 

vecinos)  

• T1, T2, T3, T4 Tamaño y/o extensión del tumor primario.  

Ganglios Linfáticos Regionales 

• NX No es posible evaluar los ganglios linfáticos regionales  

• N0 No existe complicación de ganglios linfáticos regionales (no se 

encontró cáncer en los ganglios linfáticos)  

• N1, N2, N3 Complicación de ganglios linfáticos regionales (número y/o 

extensión de diseminación) (10) 
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Categoría M - Metástasis a distancia. 
Mx: La existencia de metástasis a distancia no puede ser precisada. 

M0: No hay evidencia de metástasis a distancia. 

M1: Existen metástasis a distancia. (10) 

Elementos comunes de los Sistemas de Estadificación 

• Sitio del tumor primario.  

• Tamaño y número de tumores.  

• Complicación de ganglios linfáticos (diseminación del cáncer a los 

ganglios linfáticos).  

• Tipo de célula y grado del tumor (qué tanto se parecen las células 

cancerosas al tejido normal).  
• Presencia o ausencia de metástasis.   (10) 

 

 

Agrupamiento por estadíos. 
 
Estadío                           Categoría T                 Categoría N            Categoría 
M 
Estadio 0                                Tis                               N0                           M0 

Estadio I                                 T1                               N0                            M0 

Estadio II A                            T2 y 3                          N0                            M0 

Estadio II B                            T1 y 2                          N1                            M0 

Estadio III                               T3                               N1                             M0 

                                                T4                        Cualquier N                     M0 

Estadio IV                        Cualquier T                Cualquier N                     M1 
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Factores de riesgo. 
Ciertos estilos de vida y condiciones de salud pueden aumentar los 

riesgos de que una persona desarrolle cáncer oral. Estas condiciones 

incluyen las siguientes: (11) 

El consumo de tabaco.    
La mayoría de los pacientes con cáncer oral (el 90 por ciento) consumen 

tabaco de una u otra forma, fumar cigarrillos, puros o pipas, mascar 

tabaco y frotar tabaco en polvo en las encías. El tabaco puede dañar las 

células en el revestimiento de la cavidad oral y la orofaringe, causando 

que células anormales crezcan más rápido para reparar el daño. Se cree 

que los productos químicos del tabaco que dañan el ADN están 

vinculados al riesgo elevado de padecer cáncer oral, de acuerdo con la 

Sociedad Americana del Cáncer. El abuso combinado de alcohol y tabaco 

ejerce un efecto multiplicador del riesgo a desarrollar un cáncer de 

cavidad oral. Este riesgo es aproximadamente 15 veces superior en el 

consumidor de alcohol y tabaco que el de una persona que no tiene 

ninguno de estos hábitos.(11) 

La luz solar. 
 La exposición prolongada a las radiaciones ultravioletas del sol puede 

causar cáncer de la piel.  Más del 30 por ciento de las personas 

diagnosticadas con cáncer en los labios tienen ocupaciones al aire 

libre.(11) 

La irritación crónica. 
Presente  en el revestimiento de la boca, debido a dientes postizos mal 

ubicados u otras razones, puede aumentar el riesgo de contraer cáncer 

bucal.(11) 

Insuficiencia de frutas y vegetales en la dieta. 
Algunos estudios sugieren que las frutas y vegetales, pueden reducir el 

riesgo de contraer cáncer bucal. Por ello, se especula que las personas 

que consumen poco este tipo de alimentos tienen un aumento en el riesgo 

de contraer cáncer bucal. (11) 

La infección de papiloma virus humano (HPV). 
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Una reseña en una reciente edición de Cáncer, una revista de la Sociedad 

Americana del Cáncer. Erich M. Sturgis, y Paúl Cinciripini, concluyeron 

que los índices estancados de incidencia de cánceres de la faringe inferior 

(la parte de la garganta, justo detrás de la boca), en particular, cánceres 

de amígdalas y de la base de la lengua, enfrentándose a una disminución 

de uso del tabaco probablemente se definen por un creciente predominio 

de riesgo de la faringe inferior de un virus causante de tumor. Los autores 

aseveraron que la información apunta al riesgo del virus del papiloma 

humano (HPV, por sus siglas en inglés) de tener una fuerte asociación 

con los cánceres de la faringe inferior. Los cánceres de cabeza y cuello, 

que incluyen los cánceres de laringe, /nariz, cavidad bucal, faringe y 

glándulas salivales son responsables del tres por ciento de todos los 

nuevos cánceres diagnosticados en los Estados Unidos. De los 45,000 

nuevos casos estimados de cánceres de cabeza y cuello previstos este 

año, aproximadamente 10,000 cánceres son de faringe (principalmente la 

faringe inferior). Los autores aluden que una reciente aprobación de la 

vacuna del HPV, (Imagen 1.) finalmente puede tener un impacto significativo 

sobre la incidencia de los tumores de la faringe inferior. Ellos “exhortan el 

rápido estudio de la eficacia y seguridad de estas vacunas en mujeres y, 

si resulta exitoso, la recomendación de la vacunación de las mujeres 

adultas jóvenes y adolescentes.”  (12) 

               Imagen 1. Tipos de PVH.
 (12)
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Epidemiología. 

Dado que el cáncer  es un trastorno  del crecimiento  y el comportamiento  

celular, la epidemiología  debe definirse  en los planos  molecular y celular.  

La epidemiología  puede  contribuir  de forma  considerable  al conocimiento   

del origen del cáncer. Algunas enfermedades  asociadas  a un mayor  riesgo 

de cáncer   ( trastornos  preneoplasicos ) también aportan  indicios  acerca  

de la  patogenia del cáncer.(13) 

 
Incidencia. 
Los datos sobre  la incidencia y la  mortalidad  nacionales  proporcionan una 

cierta  perspectiva  acerca  de la probabilidad de aparición  de una forma  

concreta  del cáncer. 

Se calcula  que en 2002  se produjeron  en E.U. (Tabla 1)  alrededor  de 1.3 

millones  de nuevos casos   de cáncer  y que  555.500 personas murieron  

por esta causa.  

La tasa de mortalidad  de muchos tipos de enfermedades  malignas ha ido 

variando a lo largo del tiempo. Especialmente notable  fue el aumento en la 

mortalidad  global  por cáncer en varones, atribuible al cáncer de pulmón. (13) 

Total regional                          Total    Hombres    Mujeres 
1990                                         902.000   463.000    439.000 

Canadá y Estados Unidos 

1990                                         558.000   295.000    263.000 

América Latina y el Caribe 

2000                                         477.000   238.000    240.000 

2010                                         638.000   321.000    317.000 

2020                                         841.000   429.000    412.000 
 

Tabla 1. Número de defunciones estimadas y proyectadas por neoplasias malignas en América, 1990–

2020. (15). 
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La incidencia es mucho más difícil de obtener, puesto que ello requiere de 

registros de cáncer de base poblacional. Un registro de cáncer se considera 

confiable cuando ha sido aprobado por la Agencia Internacional de 

Investigaciones sobre el Cáncer.  Canadá cuenta con un registro nacional y  

Estados Unidos con un sistema de registros de áreas específicas del país; 

ambos permiten vigilar la tendencia de los tumores malignos y conocer su 

distribución en la población. En América Latina, el registro que ha estado 

vigente durante un mayor período de tiempo es el de Cali, Colombia; existen 

registros de cobertura nacional en Costa Rica y Cuba, y un sistema de 

registros en varios centros urbanos del Brasil. Tabla 2. También cuentan con 

registros Ecuador, Perú y Uruguay, y  Argentina. (14, 15). 

 

 

 
 

Tabla 2. Mortalidad por tumores malignos según edad y sexo en países seleccionados de  América, 

1994 (tasas por 100.000 habitantes). (15). 

Tipo                                            Edad
Tráquea, bronquio y pulmón 33-44 45-64 65-74 75 y mas
Hombres
Argentina  9,6 97,5 232,5 302,9
Canadá     4,5 98,0 412,4 590,6
Chile          1,6 40,1 159,1 213,7
Colombia   1,6 25,2 108,4 167,4
Costa Rica    2,0 19,0 102,0 226,1
Cuba          5,9 73,3 252,0 388,3
Estados Unidos        5,3 109,1 420,3 561,8
México      2,0 25,9 116,1 213,1
Venezuela 4,6 37,3 128,0 210,7

Mujeres
Argentina   2,7 15,7 33,3 60,6
Canadá       4,3 57,3 168,1 175,2
Chile                 1,2 13,2 41,6 77,3
Colombia             1,5 14,3 43,9 66,3
Costa Rica       2,0 8,7 27,8 51,7
Cuba       3,9 25,4 78,4 129,8
Estados Unidos     3,4 60,2 198,7 215,5
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. 
Tabla 2. (Continuación.) Mortalidad por tumores malignos según edad y sexo en países seleccionados 

de  América, 1994 (tasas por 100.000 habitantes). (15). 

 

 

Al comparar las tasas ajustadas por edad de dos registros  con cobertura 

nacional en la región de Canadá, un país industrializado, y el de Costa Rica, 

un país en desarrollo, es 

claro que en los hombres los tumores malignos de pulmón y próstata 

representan el grueso de la incidencia en Canadá, mientras que en Costa 

Rica el más frecuente es el cáncer de 

estómago, que en Canadá es  infrecuente. En Costa Rica los tumores de 

próstata y pulmón ocupan el segundo y tercer lugar, aunque con incidencias 

mucho más bajas que en Canadá. (15). 

Tipo                                            Edad
Estómago
Hombres 33-44 45-64 65-74 75 y mas
Argentina  2,6 21,6 68,5 133,3
Canadá   1,1 10,6 39,5 100,6
Chile        4,4 55,1 239,3 412,9
Colombia      4,1 38,0 142,6 279,1
Costa Rica   2,0 54,6 216,3 700,0
Cuba         1,8 9,9 44,6 82,1
Estados Unidos  1,1 8,4 29,8 61,1
México                 2,5 15,3 65,9 133,1
Venezuela     3,5 27,5 108,0 240,2

Mujeres
Argentina      1,7 8,0 23,1 66,0
Canadá               0,9 4,9 17,7 48,6
Chile                  1,7 18,5 78,9 192,8
Colombia          2,9 21,3 83,0 195,6
Costa Rica     5,2 24,6 85,2 317,2
Cuba                1,0 5,3 19,1 44,7
Estados Unidos             0,7 3,6 12,6 32,9
México                  2,1 11,4 41,5 106,4
Venezuela       2,3 15,8 53,7 158,2

Tipo                                            Edad
Próstata 33-44 45-64 65-74 75 y mas
Argentina      0,2 10,0 97,9 355,1
Canadá       0 9,9 113,0 447,3
Chile     0,1 10,0 104,8 410,5
Colombia               0,1 7,6 76,4 345,2
Costa Rica        0,3 9,3 75,5 482,6
Cuba          0,2 12,5 135,1 570,4
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Entre las mujeres, en Canadá el cáncer de mama tiene una incidencia tres 

veces mayor que los tumores malignos de colon, recto, y de pulmón, que le 

siguen en orden de frecuencia. En Costa Rica, si bien las tasas de incidencia 

ajustadas por edad son mucho más bajas, el cáncer de mama y de cuello del 

útero son los más frecuentes, seguidos del cáncer de estómago. Los tumores 

malignos de colon, recto y de pulmón, presentan tasas de incidencia bajas 

entre las mujeres en Costa Rica. De lo anterior se desprende que la 

magnitud de la incidencia de cáncer, según el sitio anatómico, es 

sustancialmente diferente en un país y otro, tanto en los hombres como en 

las mujeres. (14, 15) 

 

 
 

Tabla 2 (continuación). Mortalidad por tumores malignos según edad y sexo en países seleccionados 

de  América, 1994 (tasas por 100.000 habitantes). (15). 

 

 

 

 

Tipo      
Todos los tumores malignos 33-44 45-64 65-74 75 y mas
Hombres
Argentina    36,0 309,6 905,2 1.796,9
Canadá                                                          24,3 272,2 1.114,2 2.242,8
Chile                 24,0          221,6       980,2         2.018,5
Colombia 21,1 153,6 625,5 1.358,7
Costa Rica 25,4 174,6 689,8 2.373,9
Cuba    25,7 212,2 828,4 1.796,9
Estados Unidos       29,2 288,9 1.107,0 2.077,5
México     20,1 121,8 523,1 1.179,1
Venezuela  23,8 152,5 641,1 1.474,1

Mujeres
Argentina      46,3 204,3 493,2 1.049,6
Canadá      33,3 235,3 664,3 1.204,6
Chile          37,2 212,0 591,7 1.265,2
Colombia 32,4 183,6 497,6 911,9
Costa Rica 37,6 176,8 477,8 1.400,0
Cuba          41,2 188,2 517,0 935,8
Estados Unidos 34,5 233,9 692,5 1.159,2

    Edad
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 Incidencia.     
 

                         
 

                            Blanco                         negro 
                            Hombre        mujer     hombre        mujer 

1975-2004         -1.2058      -0.6589      -1.5273      -1.3792 

1995-2004         -1.0551      -1.7163      -4.1620      -0.4577 

2000-2004          -0.0054     -2.8021      -6.6394       -3.1795 

 
Imagen 2.   Incidencia y mortalidad en estados unidos de cáncer bucal, registro del 2008. (16) 
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Mortalidad. 

 
                 Blanco                         negro 

                       Hombre        mujer     hombre        mujer 

1975-2004   -2.1558      -1.6185       -1.9153     -1.7105 

1995-2004   -1.8293      -2.2622       -3.5935     -4.4868 

2000-2004   -0.3343      -1.8170       -0.8092    -2.4798 

 
Imagen 3. Tendencia de la incidencia y  mortalidad  de  cáncer oral en  E.U. (16) 

 
 Las tendencias para la incidencia (a) y los índices de la mortalidad (b) de 

casos de cáncer bucal, divulgados a partir de 1975-2004.  Están clasificados 

por el plazo de  (30 años, 10 años y 5 años), y por la raza/la pertenencia 

étnica y el sexo. (Imagen 2,3) 
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Imagen 4. Distribución geográfica de las tarifas actuales de  incidencia y  mortalidad  del cáncer oral en  

E.U. Incidencia por edad (a) y la mortalidad (b) clasificada en  todos los estados de E.U. para todas las 

razas, todas las edades y ambos sexos, fueron alineados en cuantiles, basados sobre casos por 

100.000 y trazados: creado por statecancerprofiles.cancer.gov..(16) 
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Imagen 5. Distribución geográfica de las tarifas actuales de  incidencia y  mortalidad  del cáncer oral en  

E.U. Incidencia por edad (a) y la mortalidad (b) clasificada en  todos los estados de E.U. para todas las 

razas, todas las edades y ambos sexos, fueron alineados en cuantiles, basados sobre casos por 

100.000 y trazados: creado por statecancerprofiles.cancer.gov..(16) 
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La comparación del por ciento anual cambiante (APC) en mortalidad del 

cáncer oral  entre todos los  estados de  E.U. Con un  fuerte incremento los 

estados de los EE.UU. que medios de la incidencia y de la mortalidad de los 

dos cuantiles más altos de la incidencia y de la mortalidad oral actual del 

cáncer fueron clasificados en orden decreciente para comparar con (1999-

2003) tendencias recientes de la tarifa del APC en mortalidad. (Tabla 3) Entre 

éstos, tres estados fueron encontrados para tener el APC, Maine, Nevada, y 

Wyoming cada vez mayores. (17) 

 
 
Estados de  EE.UU. (elevada incidencia)   Tendencia del APC (reciente) Tarifa de mortalidad (actual) Tarifa de 
incidencia (actual) 

Distrito de Columbia                 -4.6%                    4.4/100,000                 

13.7/100,000 

Oklahoma                                  -1.5                             2.5                          

12.7 

Louisiana                                   -1.2                             3.4                          

12.7 

Geórgia                                      -2.8                             2.9                          

12.6 

Florida                                        -3.1                             2.9                          

12.5 

Maine                                        +2.2                             3.3                          

12.2 

New Hampshire                         -0.9                              3.2                          

11.8 

Maryland                                    -2.9                              2.5                          

11.6 

Alabama                                     -1.2                              3.3                          

11.5 
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Wisconsin                                   -1.5                              2.6                          

11.5 

Kentucky                                     -1.5                              2.9                          

11.4 

Nevada                                      +4.6                              3.3                         

11.2 

Massachusetts                            -1.0                              2.8                          

11.0 

United States                              -1.1%                     2.6/100,000              

10.4/100,000 
 
Estados de  E.E.U.U. (mortalidad elevada)   Tendencia del APC (reciente) Tarifa de mortalidad (actual) Tarifa 
de incidencia (actual) 

District of Columbia                     -4.6%                   4.4/100,000                  

13.7/100,000 

Arkansas                                     0.0                             3.5                          

10.6 

South Carolina                             -3.7                            3.5                          

10.1 

Alabama                                       -1.2                           3.3                          

11.5 

Maine                                          +2.2                             3.3                          

12.2 

Wyoming                                     +0.1                            3.2                         

N/Q* 

Mississippi                                     -0.1                            3.0                          

N/Q* 

Tennessee                                     -1.1                            3.0                         

N/Q* 

United States                                 -1.1%                  2.6/100,000                  

10.4/100,000 
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Tabla 3.*N/Q Datos  no proporcionados porque no cumplió las normas de calidad de los datos de las 

estadísticas del cáncer de Estados Unidos (USCS) por uno o más años durante el período de la tarifa 

de colección de datos. (17) 

Los registros en  la incidencia y la  mortalidad del cáncer bucal  han estado 

disminuyendo sobre los últimos treinta los años, estas declinaciones  se han 

invertido en los últimos cinco años entre algunos grupos demográficos, 

incluyendo mujeres negras y varones blancos. La clasificación de estos 

datos, reveló que en  ocho estados  se presentan  índices cada vez mayores 

de muertes  por cáncer bucal,  Nevada,  Carolina del Norte,  Iowa, Ohio, 

Maine, Idaho, Dakota del Norte, y Wyoming, presentan un  gran contraste a 

la tendencia de la baja nacional. Además, un análisis detallado  de estos 

estados reveló los índices cada vez mayores de cáncer bucal   en hombres  

blancos, también contrarios a las tendencias totales observadas en el nivel 

nacional. (18, 19)  
 0  Imagen 7. Tipos de cáncer basados en casos diagnosticados Sociedad Americana de Cáncer 2005. 

(18) 
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Imagen 8.Gráfica Tipos de cáncer basados en casos diagnosticados Sociedad Americana de Cáncer 

2005. (18) 

 

 

Imagen 9. Casos estimados de cáncer   basados en muertes diagnosticados. Sociedad Americana de 

Cáncer 2005. (18) 
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Imagen 10. Tipos de cáncer por localización anatomica. Sociedad Americana de Cáncer 2005. (18) 

 Imagen 11. Datos y estadísticas sobre cáncer en los hispanos 2006-2008. (19 
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Imagen 12. Principales causas de mortalidad entre los hispanos de todas las edades 2003(19) 

 
Imagen 13. Tasas de incidencia  y mortalidad del cáncer y razón de tasas comparados  hispanos y 

blancos no hispanos, 2000-2003. (19) 
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Herencia. 

En la mayoría de los casos  existe una clara  relación  entre el cáncer   de 

pulmón y el consumo  de cigarrillos; sin embargo  se ha demostrado  que la 

mortalidad  por este cáncer  es cuatro veces mayor  en los parientes no 

fumadores. De afectados  por este tipo  de cáncer que  entre los familiares   no 

fumadores  de controles.  Las formas hereditarias del cáncer pueden dividirse  

en tres categorías:(21) 

 

PREDIPOSICIÓN HEREDITARIA AL CÁNCER 

SÍNDROMES  DE CANCER  HEREDITARIO( AUTOSOMATICOS 
DOMINANTES)  
Predisposición hereditaria indicada  por antecedentes  familiares  importantes  
de cánceres infrecuentes  o un  fenotipo  marcador  asociado. 
Retinoblastoma familiar del colon. 
Poliposias  de neoplasias  endócrinas múltiples  
Neurofibromatosis tipos 1 y 2.  
Síndrome de  von Hippel-Lindau.     
CANCERRES FAMILIARES 
Agrupamiento familiar  evidente  de cáncer  aunque  la intervención  de  una  
predisposición hereditaria  puede no ser   clara  en un caso concreto 
Cáncer de mama  
Cáncer de ovario 
Canceres  de colon distinto de la poliposis adenomatosa familiar. 
SINDROMES  AUTOSOMICOS  RECESIVOS  DE REPARACIÓN  
DEFECTUOSA  DEL ADN. 
Xerodermia pigmentario 
Ataxia telangectasia 
Síndrome  de bloom 
Anemia de fanconi 
 

Tabla 4. Predisposición hereditaria al cáncer. (21) 
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Detección clínica del cáncer bucal. 
 

El exámen de la cavidad bucal debe   ser parte rutinaria de   la   visita dental.  

De la misma manera que se diagnostica la caries, la enfermedad periodontal o 

la mal posición dental, el dentista    descarta la presencia   de lesiones  

premalignas o    potencialmente cancerosas. (4, 5, 6) 

 

Frecuencia de las revisiones: 

 

Siguiendo las recomendaciones de la British Columbia Cáncer Agency y la Oral 

Cáncer Foundation es necesario llevar a cabo: (4, 5, 6) 

 

  

• una revisión al año en el caso de adultos, hombres y mujeres a partir de los 

18 años no sometidos a factores de riesgo. (4, 5, 6) 

 

• una revisión cada 6 meses en el caso de personas que presentan factores de 

riesgo asociados, como tabaquismo, ingestión habitual de alcohol, excesiva 

exposición a los rayos solares o que han presentado lesiones potenciales o 

cáncer en el pasado. (20, 3, 4, 5, 6) 
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Métodos de diagnostico. 
 

Dado que el cáncer de la cavidad oral tiene una variabilidad clínica tan 

amplia, y dado que su pronóstico es pobre, la única manera de mejorar los 

resultados es mediante el diagnóstico precoz.  Además del examen y la 

historia médica completa, los procedimientos para diagnosticar el cáncer 

bucal pueden incluir el siguiente conjunto de métodos de diagnóstico precoz 

que pueden agruparse en: (23) 

 

Colorantes. 
Evidencian las diferencias en los niveles de actividad metabólica existentes 

entre las células normales y tumorales, lo que se traduce en una mayor 

afinidad por determinados colorantes. (23) 

 

Azul de toluidina, (radioactivo). 
Son técnicas que llevan ya un cierto tiempo comercializadas, aunque se 

hallan en general cuestionadas y poco introducidas y con una utilización 

limitada. (23) 
 
 

 
Imagen 14. Marcador del azul de toluidina con radionúclidos gamma para rastrear el cáncer Bucal y  

con radiación Betta para radiotrazar. (23) 
 
Es un método en el cual, se toma una biopsia de cualquier área eritroplásica 
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ó leucoplásica, auxiliado con tinción intra-bucal con azul de toluidina al 1 % 

para seleccionar los sitios de  

biopsia más sospechosos ya que el carcinoma bucal toma el azul de 

toluidina. Marcar el azul de toluidina con radionúclidos gamma para rastrear 

el cáncer Bucal y  con radiación Betta para radiotrazar. (24) 

 

El azul de toluidina es tomado exclusivamente por las células de carcinoma 

bucal dando una imagen centelleo gráfica “positiva”. Así mismo los  casos  

“negativos” a han resultado  ser de otras entidades nosológicas no 

neoplásicas (candidiasis, sialometaplasia, seudo epitelioma, glositis, 

enfermedad vesículo-erosiva, liquen plano, neurofibroma poliposis familiar y 

enfermedad de Addison). (24) 

En la detección de cáncer bucal  nos da la detección lo más temprano 

posible, y además nos indica el lugar preciso de la lesión y su profundidad 

anatómica. (24, 25, 26 et al) 

Oro Scan: 
 

 Fue introducida hace ya algunos años y consta de tres elementos: solución 1 

(“pre rinse”); solución 2, en la que se contiene el colorante de toluidina, y 

solución 3 (“post rinse”). (29) 

 

 Una vez detectada en la mucosa oral la lesión que se presume como de 

riesgo, se aclara la cavidad bucal con aproximadamente la mitad de la 

solución 1: “pre enjuague” (20 segundos); después se efectúa un aclarado 

con agua (20 segundos); a continuación lavado y difusión por la boca con la 

mitad de la solución 2 de toluidina durante 60 segundos y  después un nuevo 

aclarado ahora con la solución 3: “post enjuague” durante 20 segundos.(29) 

Se repite la tinción utilizando para ello el remanente de la solución de 
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toluidina y se procede a un nuevo aclarado con agua por dos veces. Se 

observa directamente la zona sospechosa, utilizando en caso necesario, una 

fuente luminosa adecuada y si es preciso, una lupa u otro procedimiento de 

magnificación. Las posibles lesiones y zonas de riesgo, se colorean en azul 

de manera que, una retención de colorante que no es eliminada por el 

aclarado, debe considerarse sospechosa, sobre la que deberá practicarse la 

biopsia convencional. (29) 

 

 Hay que tener en cuenta que algunas áreas específicas de la boca aunque 

pueden retener colorante, no se consideran como de riesgo, en concreto las 

que se corresponden con las papilas del dorso de la lengua y los márgenes 

gingivales alrededor del diente. En relación con este método la bibliografía es 

relativamente extensa, con resultados dispares, aunque en general 

predomina, un bajo nivel de especificidad. (30, 31, 32 et al) 

 

            

Imagen 15. Soluciones de Ora scan.   (34) 
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Imagen 16. Ora scan. (35) 

OraTest. 
 

El uso de OraTest, proporciona un índice de sensibilidad al teñido, de un 

93,9% en relación al carcinoma oral y del 42’9% respecto a las displasias. A 

partir de estos datos, puede concluirse que la utilidad de este producto como 

indicativo de riesgo de cáncer oral, no queda suficientemente demostrada. (36, 

37) 

 

    
Imagen 17. Solución Ora Test.  (38) 
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 Azul de metileno: 
La bibliografía nos proporciona, en general,  una sensibilidad del 90% y una 

especificidad del 69%. Con el  valor de predicción positivo se estima cercano 

al 74% y el negativo equivale al 87%.(39) 

 Los autores concluyen que aunque produce un considerable número de 

falsos positivos y falsos negativos, es más barato que el azul de toluidina, por 

lo que podría tener interés como elemento adicional de diagnóstico en zonas 

geográficas con pocos recursos y elevada incidencia de cáncer oral. (39) 

La tinción debe completarse siempre con el correspondiente seguimiento 

clínico de la lesión y en caso necesario es imprescindible la confirmación de 

la malignidad mediante biopsia.(39, 40) 

 

Imagen 18 y 19. Colon con Tinción de Azul de metileno.  Imagen de Azul de Metileno. (43,44) 
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Rosa de bengala. 
 

Nos sirve para diagnosticar  que presentaban displasia epitelial y riesgo de 

carcinoma escamoso, los autores  hallan valores de sensibilidad del 93,9%, 

con una especificidad correspondiente al 73,7%. La relación predictiva 

positiva es de 3,570 y la negativa de 0,082, por lo que concluyen que puede 

ser un buen elemento de diagnóstico precoz de carcinoma escamoso y otras 

lesiones malignas. (43) 

 
Imagen 20. Utilización del rosa de bengala en el Laboratorio. (44) 
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Cloruro de tolonio: 
 

Los valores de sensibilidad son del 96,7% en relación a la retención del 

colorante cloruro de tolonio y los valores predictivos resultantes son 

semejantes para el examen clínico y un test positivo para el colorante (36,4% 

vs 32,6%), indicando que la mayor sensibilidad del tolonio no se asocia con 

más falsos positivos. Imagen 21 De los resultados se concluye que el uso de 

esta  tinción, proporciona un nivel de sensibilidad más elevado que el simple 

examen clínico de inspección visual. (45) 

 

 

 
  
Imagen 21. Paciente femenina de 47 años de edad natural y procedente de Caracas asiste a la consulta de Medicina 
Estomatológica por lesión ulcerativa en labio superior de 3 meses de evolución. La paciente refiere dolor 
espontáneo. Paciente niega antecedente de orden sistémico o ingesta de medicamentos. Paciente edéntula total 
portadora de prótesis totales. (46) 
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Métodos basados en la iluminación con luz fluorescente y 
métodos combinados. 
 
Se enlista una amplia cantidad de aparatos utilizados en el diagnostico  de 

cáncer bucal.la mayoría de ellos funcionan, por luz dándonos, en el tejido 

sano  absorción  completa  de la misma (no refleja, no se ilumina o queda 

“oscura”), mientras que el tejido anormal, refleja la luz en forma de mancha 

blanca o de otras tonalidades. (48, 49) 

 

Velscope. 
En el que además de la luz fluorescente, se utiliza una serie de filtros ópticos, 

que facilitan diferenciar los tejidos sanos, con una actividad metabólica que 

podría ser considerada como “normal” y que aparece entonces con un color 

verde manzana brillante, de los supuestamente malignos, con una tonalidad 

y aspecto oscuro. (49) 

Patentado y desarrollado por LED de Odontología en colaboración con el 

British Columbia Cancer Agency y por MD Anderson Cancer Center. (48) 

Emite una luz azul inocua en la cavidad oral, causando la fluorescencia de 

los tejidos de la superficie del epitelio hasta la parte inferior de la membrana y 

en el estroma, donde los cambios pre-malignos suelen comenzar. El filtro 

óptico de la pieza de mano, permite distinguir  posibles alteraciones en los 

tejidos afectados, como las displasias u otras lesiones, las cuales se 

reconocen por las zonas oscuras. El tejido sano se muestra con luminosidad 

verde que nos indica que se trata de tejido saludable. (48) 

En uno o dos minutos,  puede mejorar la visualización de los cambios o 

alteraciones de la mucosa que pueden no ser aparentes o visibles a simple 

vista. (49) Tiene un mínimo coste tanto para el paciente como para el 

profesional y ser el sistema más eficaz de detección del cáncer oral. (49) 

En caso de existir lesiones, aunque sean poco visibles con la luz natural, se 

producirá un cambio en la auto fluorescencia de los tejidos orales sanos. La 
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prueba de detección precoz tiene una duración de sólo veinte minutos de 

exploración.la empresa con sede en Vancouver LED de diagnóstico médico 

Inc. (LED-MD) ha desarrollado el Sistema Velscope, en colaboración con la 

British Columbia Cancer Agency.Velscope es actualmente fabricado por LED 

Odontología Inc., una sede de propiedad de LED-MD. (48, 49) 

          

Imagen 22. Exploración con el sistema Velscope: La luz azul de excitación se proyecta dentro de la 

cavidad bucal del paciente y la fluorescencia resultante se observa a través de la pieza de mano del 

sistema Velscope. (50) 

          

Imagen 23. Sin lesiones aparentes.(50)                     Imagen24. Zona oscura irregular—confirmada 

como carcinoma.(51) 

  

                                   

Imagen 25. Velscope.(52) 
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 Vizi Lite. 
En USA, es  un método basado en la luz fluorescente. Según el 

procedimiento inicial, se procede al aclarado de la boca con solución de 

ácido acético al 1% durante 1 min. A continuación se activa la cápsula de 

quimioluminiscencia y se prepara el sistema retractor (ViziLite R). Después 

de romper el vial y agitar la cápsula para mezclar los contenidos, se observa 

el reflejo de la luz de fluorescencia resultante, en unas condiciones de luz 

ambiente escasa, a fin de facilitar la visión de las posibles zonas 

sospechosas. (53) 

                                         

                                                                                          
Imagen 26.  Funcionamiento del Vizi Lite en los tejidos. (53)                              Imagen 27. Utilización del Vizi Lite en 
cavidad bucal. (52) 
 
ViziLite plus. 
Conjugando Vizi Lite, con un método de coloración adyuvante con azul de 

toluidina meta cromático (Tblue 630). Después del uso de la luz de 

fluorescencia se observa bajo luz normal, la coloración alcanzada después 

de la tinción con el colorante. En el caso que se detecte tejido anormal se 

practica la correspondiente consulta anatomopatológica.Un examen anual, 

en combinación con un examen visual, ofrece una amplia exploración oral, 

siendo un  procedimiento de elección  de los pacientes en mayor riesgo de 

cáncer oral.. El tejido normal y sano absorberá la luz y el tejido anormal 

aparecerá en blanco. Identificando  los cambios en el tejido en  su primera 

fase. .(56, 57, 58 ) 
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Imagen 28. Vista del Vizi Lite en funcionamiento. (52). 

 

 Método de biopsia optimizada, “brush biopsy” 
 Oralcdx. 
 se procede a la toma de la muestra en la zona de la lesión sospechosa 

observada en el paciente, mediante un cepillo de características especiales y 

diseñado especialmente para tal fin. (“brush biopsy”). El grado de hemorragia 

producido en la toma de la muestra es mínimo y el procedimiento es indoloro 

para el paciente, por lo que no requiere el uso de anestesia tópica o local.  La 

muestra obtenida es depositada en un portaobjetos y sellada mediante un 

fijador. El portaobjetos se introduce en un recipiente plástico y mediante un 

sobre postal protegido, la muestra es remitida a un  laboratorio, donde 

después de la tinción, es analizada mediante un sistema computadorizado de 

análisis de la imagen microscópica. (58) 

  El resultado obtenido se califica como:  

“Negativo”: no hay evidencia de actividad o lesión precancerosa o cancerosa 

en la muestra. 

“Atipia”: contiene células anormales que podrían indicar una lesión 

precancerosa. Contactar con el laboratorio para una información adicional. (58) 

”Positivo”: se aprecian células displásicas, indicativas de lesión precancerosa 

o cancerosa.  La abundante bibliografía existente sobre este método, destaca 

en general el buen nivel de predictividad y especificidad del sistema.  (59, 60, 61, 

et al) 
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Imagen 29. Obtención de epitelio con el Oral CDx. (60) 

 

                    

Imagen 30. Imágenes a color de anomalías celulares tomadas con el Color  OralCDx. (60) 
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Diagnóstico en laboratorio. 
Biopsia: procedimiento en el que se extraen muestras de tejido (con una 

aguja o durante la cirugía) para examinarlas con un microscopio con el fin de 

determinar si existen células cancerosas o anormales. (83) 

Por aguja fina. 
El procedimiento implica la aspiración de células  y el liquido correspondiente 

con una aguja  de calibre  pequeño seguida del examen  histológico  de la 

extensión teñida  este método  se utiliza en para determinar  las lesiones  

fácilmente palpables  en sitios  tales como  la mama  tiroides  y  ganglios 

linfáticos. (83) 

 
 

Imagen 31. Extracción de muestra con aguja fina. (85) 

 

Extensiones citológicas. 
Este abordaje  se utiliza para la  detección de carcinomas  del cuello uterino , 

además de carcinoma de endometrio el carcinoma bronco génico  los 

tumores de la vejiga y próstata y los tumores  en los líquidos abdominales  

pleurales articulares  y cefalorraquídeos.Este método permite la 

diferenciación entre las células normales  displásicas y  cancerosas  y 

además  facilita  el reconocimiento  de cambios celulares  característicos del 

carcinoma in situ. (83) 
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Citología exfoliativa oral. 
Es el estudio e interpretación de los caracteres de las células que se 

descaman, natural o artificialmente, de la mucosa oral. Consiste en observar 

al microscopio la morfología de las células epiteliales superficiales después 

de su toma, fijación y tinción.  (83) 

 

Es una técnica sencilla, no agresiva, relativamente indolora y bien aceptada 

por los pacientes, su uso para el diagnóstico de atipias epiteliales y 

especialmente del carcinoma oral de células escamosas con  el uso del 

cytobrush, parece aumentar el número de células recogidas por muestra, y 

permite una mejor distribución de las mismas en el portaobjetos, lo que  

aumenta la sensibilidad de la técnica. (84. 85) 

 
 

Imagen 32. Utilización de la citología exfoliativa en la detección de cáncer bucal.
 (85)

 

 
Análisis molecular. 
En la última década hemos experimentado un cambio en los métodos de 

diagnóstico de un nivel histopatológico a un nivel molecular, y la citología 

exfoliativa ha ganado importancia como un método rápido y fácil de 

conseguir muestras de ADN. La pérdida de la heterocigocidad (LOH) y otros 

cambios moleculares que participan en la carcinogénesis oral pueden ser 
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identificados en células exfoliadas. (83) 

La PCR y la RFLP también fueron utilizadas para el análisis de marcadores 

de micro satélite, Que son pequeñas secuencias repetidas de ADN. Las 

mutaciones genéticas, LOH o desequilibrio en los microsatélites (MI), son 

características de los carcinomas de células escamosas de cabeza y cuello, 

por lo que pueden ser utilizadas como marcadores moleculares de 

malignidad. (86, 91,93, et al) 

La utilización de la citología exfoliativa para obtener muestras para la 

aplicación de técnicas sofisticadas de diagnóstico, Citomorfometría, análisis 

del contenido de ADN, y análisis molecular, parece ganar espacio como un 

método de diagnóstico fiable del cáncer oral en sus estadios más precoces. 

Las principales ventajas clínicas de la citología exfoliativa se deben a que es 

una técnica rápida, no agresiva y relativamente indolora, muy bien aceptada 

por los pacientes, lo que permite que sea practicada repetidamente en 

programas preventivos de screening, en lesiones sospechosas ya 

identificadas o en el seguimiento  de lesiones malignas pos tratamiento. (86, 87, 

88) 

Citomorfometría. 
Basadas en la valoración de parámetros, como las variaciones del tamaño 

del núcleo y del citoplasma y en alteraciones en la relación 

núcleo/citoplasma, pueden aumentar la sensibilidad diagnóstica de la 

citología exfoliativa en el diagnóstico precoz del cáncer oral por ser técnicas 

objetiva, precisa y reproducible. Se ha demostrado que la citología exfoliativa 

es capaz de detectar cambios malignos, basándose en la determinación del 

área del núcleo y citoplasma en frotis teñidos con Papanicolaou. (95) 

 

Contenido de ADN nuclear. 
La citometría estática permite la cuantificación del contenido de ADN en 

células obtenidas por citología exfoliativa, sin embargo, para el análisis del 

contenido de ADN, La Reacción de Feulgen  es un procedimiento de tinción 
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con carácter estequiométrico (es decir, cada molécula fijada de reactivo de 

Schiff se corresponde con una porción constante y equivalente de molécula 

de ADN), lo que permite conocer la cantidad de ADN que contienen las 

diferentes células que componen las  muestra. La gran ventaja del 

procedimiento es que sobre él puede realizarse la objetivación de esta 

información mediante espectrofotometría o técnicas de análisis digital de 

imágenes por densitometría de ADN. Así, la cuantificación del ADN nuclear 

podría ser útil para predecir el comportamiento de lesiones potencialmente 

malignas, establecer un pronóstico en lesiones malignas y detectar 

recurrencias post-tratamiento. (94) 
 

 
Identificación de marcadores tumorales mediante 
inmunohistoquímica. 
 
 El patrón de expresión de las citoqueratinas proporciona información útil con 

respecto al estado de diferenciación celular, pero su potencial diagnóstico en 

la detección precoz del cáncer oral es limitado una vez que no hay un 

marcador de queratina presente en todas las lesiones malignas y que no esté 

presente en la mucosa bucal normal. La identificación de algunas 

citoqueratinas, ej. K8 y K19, puede representar un importante indicador de 

una lesión maligna, particularmente si está asociado con otros marcadores, 

como por ejemplo el perfil de ADN. La mutación del gen supresor de tumor 

p53 es uno de los cambios genómicos más frecuentes en el cáncer humano. 

De acuerdo con la mayoría de los estudios la p53 no es detectada en la 

mucosa oral normal, pero puede ser demostrada a través de técnicas 

inmunohistoquímicas en el carcinoma de células escamosas y lesiones 

potencialmente malignas de la mucosa oral. De la misma forma ha sido 

identificada en células de tumores malignos, obtenidas por citología 

exfoliativa, pero no en mucosa normal.  (97, 98 ) 
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la mutación del p53 está presente sólo en aproximadamente el 50% de los 

carcinomas de células escamosas de la cavidad bucal,  y su expresión  en 

tumores bucales se ve en etapas avanzadas de la carcinogénesis  la 

citología exfoliativa no es capaz de promover la detección precoz basándose 

en la detección de la p53, dado que esta técnica es inapropiada para obtener 

muestras de células basales a partir del epitelio intacto. 

 
MARCADORES TUMORALES 

MARCADORES CANCERES ASOCIADOS 

HORMONAS  
GONADOTROPINA CORIONICA HUMANA  Tumores trofoblasticos , testiculares no seminomatosos 

calcitonina Carcinoma medular de tiroides 

Catecolaminas y sus metabolitos Feocromocitoma y tumores  relacionados 

Antígenos oncofetales  

Alfa- fetoproteina  Cancer hepático, tumores no seminomatosos  de células  

germinales  testiculares   

Antígeno carcinoembrionario Carcinomas de colon, páncreas, pulmón, estomago y 

corazón. 

Izo enzimas  

Fosfatasa ácida prostática Cancer de próstata 

Enolasa neuronal especifica Carcinoma  de célula pequeña  de pulmón, 

neuroblastoma. 

Proteínas especificas  

inmunoglobulinas Mieloma múltiple   y otras gammapatias 

Antígeno prostático especifico y antígeno prostático especifico 

de la membrana 

Cancer de próstata 

Mucina y otras glicoproteínas  

CA-125 Cancer de ovario  

CA-19-9 Cancer de colon, cáncer de páncreas 

CA-15-3  Cancer de  mama 

 
Tabla 5. Se enlista algunos de los marcadores tumorales que nos proporcionan la diferenciación de las neoplasias 
malignas localizadas en el diagnostico hinmunohistoquimico. (105) 
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MÉTODOS DE DIAGNOSTICO RADIOGRAFICOS. 
 

Tomografía Computarizada (CT o CAT): 
Es un procedimiento no invasivo que toma imágenes de órganos internos. 

Consiste en la construcción de imágenes transversales de un objeto, a partir 

de variasproyecciones, que se generan iluminando el objeto desde diferentes 

direcciones. En lasimágenes topográficas de rayos-X, las proyecciones se 

generan utilizando un tubo de rayos-x (móvil) y un arreglo de detectores 

electrónicos móviles o fijos. Utiliza conjuntamente una computadora que 

permite obtener imágenes transversales del área en estudio.  (104) 

Las exploraciones TAC de los órganos internos, huesos, tejidos blandos o 

vasos sanguíneos brindan mayor claridad que los exámenes convencionales 

de rayos X. pueden diagnosticar afecciones con más facilidad, por ejemplo, 

cáncer, enfermedades cardiovasculares, enfermedades infecciosas, así como 

trastornos músculo esqueléticos y traumatismos.Es el método de preferencia 

para diagnosticar las distintas clases de cáncer, ya que la imagen le permite 

al médico confirmar la presencia de un tumor, medir su tamaño, precisar su 

ubicación y el alcance que tiene sobre los tejidos cercanos que pueden verse 

afectados por el tumor.  (105, 106) 

Un programa especial informático procesa esta serie de imágenes, o 

visualizaciones de su cuerpo, con el fin de generar imágenes transversales, 

que luego se muestran en el monitor. el resultado consiste en una 

visualización multidimensional muy detallada del interior del cuerpo.  

 
Permite obtener cortes más delgados en menor tiempo, con resultados más 

detallados y capacidad de visualización adicional.   

Para ciertos exámenes, se utiliza material de contraste para aumentar la 

visibilidad en el área del cuerpo en estudio. (106) 
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Ventajas: 
 

• Las imágenes  son exactas, no son invasivas y no provocan dolor.  

• Puede obtener imágenes de huesos, tejidos blandos y vasos 

sanguíneos al mismo tiempo. (106) 

• A diferencia de los rayos X convencionales,  brinda imágenes 

detalladas de numerosos tipos de tejido. (106) 

• Los exámenes son rápidos y sencillos; en casos de emergencia, 

pueden revelar 

lesiones y hemorragias internas. (106) 

• Proporciona imágenes en tiempo real, haciendo de éste una buena 

herramienta para guiar procedimientos mínimamente invasivos, tales 

como biopsias por aspiración y aspiraciones por aguja de numerosas 

áreas del cuerpo, particularmente los pulmones, el abdomen, la pelvis 

y los huesos. (106) 

• Puede eliminar la necesidad de una cirugía exploratoria y una biopsia 

quirúrgica.  

• Luego del examen  no quedan restos de radiación en su cuerpo. (106) 

• En general, los rayos X utilizados  no tienen efectos secundarios. (106) 

 

Desventajas: 
 

• Siempre existe la leve posibilidad de tener cáncer como consecuencia 

de la radiación. Sin embargo, el beneficio de un diagnóstico exacto es 

ampliamente mayor que el riesgo. (106) 

• La dosis efectiva de radiación de este procedimiento es 

aproximadamente de 10 mSv, lo cual es casi igual a lo que recibe en 

promedio una persona de radiación de fondo en tres años. (106)  

• Las mujeres siempre deben informar a su médico o tecnólogo de rayos 
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X si existe la posibilidad de que estén embarazadas. Consulte la 

página de Seguridad para obtener mayor información acerca del 

embarazo y los rayos X.  

• No se recomienda para las mujeres embarazadas debido al riesgo 

potencial para el bebé. (106) 

• Las madres en período de lactancia deben esperar 24 horas luego de 

que hayan recibido la inyección intravenosa del material de contraste 

antes de poder volver a amamantar. (106) 

• El riesgo de una reacción alérgica grave al material de contraste que 

contiene yodo rara vez ocurre. (106) 
• Se debe someter a los niños únicamente si es fundamental para 

realizar un diagnóstico y no se les debe realizar en forma repetida a 

menos que sea absolutamente necesario.  (106) 

 

Imagen 33  CT  (106) 

 
Ultrasonografía. 
Técnica de diagnóstico de imágenes que usa ondas sonoras de alta 

frecuencia para crear una imagen de los órganos internos. (107) 

Nos proporciona la ubicación, medición o delineación de estructuras 

profundas que se hace midiendo la reflexión o transmisión de ondas de alta 
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frecuencia o ultrasónicas. El cálculo por computadora de la distancia al 

sonido reflejado o absorbido por la superficie, más la orientación conocida del 

haz de sonido, proporciona una imagen bidimensional o tridimensional. (107) 

ultrasonido de diagnóstico  

Uso de ultrasonido para obtener imágenes con fines de diagnóstico médico; 

típicamente se usan frecuencias en el rango de 2 MHz a aproximadamente 

12 MHz. (106,107) 

Ultrasonido Doppler.  
Detecta células sanguíneas u otras estructuras, mide la dirección y velocidad 

del movimiento. El efecto Doppler se utiliza para evaluar la medición de 

cambios en la frecuencia de los ecos reflejados por las estructuras que se 

mueven. Permite la visualización en tiempo real del flujo sanguíneo, 

imposible de lograr con otros métodos.  ayuda a estudiar las principales 

arterias y venas del cuerpo, el corazón, y, en obstetricia, la monitorización 

fetal. (106,107) 

 

Doppler a color. 
Utiliza una computadora para convertir las mediciones Doppler en un 

conjunto de datos a color. Esta visualización de colores se combina con una 

imagen estándar del ultrasonido de un vaso sanguíneo para mostrar la 

velocidad y la dirección del flujo sanguíneo a través del vaso. (106,107) 

 
Imagen 34. Imagen del flujo sanguíneo con doppler a color. 
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Obtiene imágenes que son difíciles o imposibles de captar utilizando el 

Doppler a color estándar como también proporcionar mayor detalle del flujo 

sanguíneo, especialmente de los vasos que se encuentran en los órganos 

internos. (107) 

 
Imagen 35. Imagen del flujo sanguíneo con doppler a color de organos internos. (107) 

 

Doppler espectral. 
Muestras las mediciones del flujo sanguíneo en forma gráfica, en función de 

la distancia recorrida por unidad de tiempo. (107, 108, 109 et al) 

 

Imágenes por Resonancia Magnética (MRI). 
Es un procedimiento no invasor que produce vistas bidimensionales de un 

órgano o estructura interna, especialmente del cerebro o de la médula 

espinal. (107) 

 

Modalidad de diagnóstico radiológico que utiliza tecnología de resonancia 

magnética nuclear en la que los núcleos magnéticos (especialmente los 

protones) del paciente se alinean en un campo magnético potente y 

uniforme, absorben energía de impulsos afinados de radiofrecuencia y 

emiten señales de radiofrecuencia a medida que decae su excitación. Estas 

señales, que varían en intensidad según la abundancia nuclear y el entorno 
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químico molecular, se convierten en imágenes tomo gráficas (cortes 

seleccionados) mediante el uso de gradientes de campo en el campo 

magnético, lo que permite la localización tridimensional de las fuentes de las 

señales.(107, 108, 109 et al) 

 
PET (Positron emission tomography). 
Técnica de medicina nuclear que produce imágenes 3D de algunos procesos 

funcionales en el cuerpo del paciente. (107) 

Para formar una imagen PET se inyecta en el paciente un isótopo radioactivo 

(trazador) que al decaer emite positrones (antimateria del electrón). El 

trazador toma un cierto tiempo hasta depositarse en los tejidos de interés y 

comenzar el proceso de decaimiento (emisión de protones). Cuando un 

protón encuentra un electrón se produce un par de fotones de rayos gama 

que viajan en direcciones opuestas. Los fotones se detectan en el centellador 

del anillo de detección y se amplifican con algún fotomultiplicador. El proceso 

depende de la detección simultánea de pares de fotones. La imagen se 

forma a partir de la concentración del trazador detectado en el paciente.(107, 

108, 109 et al) 

 

Imagen 35. Imagen del  torax con PET. (107) 
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La medicina nuclear constituye una subespecialidad dentro del campo de la 

radiología que utiliza cantidades muy pequeñas de material radioactivo para 

diagnosticar o tratar enfermedades u otras anomalías dentro del cuerpo. son 

no invasivos y generalmente  utilizan materiales radioactivos denominados 

radiofármacos o radiosondas. (107, 108, 109 et al) 

Según el tipo de examen de medicina nuclear al que se someta, la 

radiosonda se puede inyectar en una vena, ingerir por vía oral o inhalar como 

gas y finalmente se acumula en el área del cuerpo a examinar, donde emite 

energía en forma de rayos gamma. A esta energía la detecta un dispositivo 

denominado gammacámara, un escáner y/o sonda para PET (tomografía por 

emisión de positrones). Estos dispositivos trabajan conjuntamente con una 

computadora para medir la cantidad de radiosondas absorbidas por el cuerpo 

y para producir imágenes especiales que proporcionan detalles tanto de la 

estructura como de la función de los órganos y otras partes internas del 

cuerpo. (107, 108, 109 et al) 

Mide las funciones corporales, tales como el flujo sanguíneo, el uso de 

oxígeno, y el metabolismo del azúcar (glucosa), para ayudar a los médicos a 

evaluar la correcta función de los órganos y tejidos.  Los estudios  se llevan a 

cabo con el fin de:  

• detectar cáncer  

• determinar la diseminación del cáncer en el cuerpo  

• evaluar la eficacia de un plan de tratamiento, tal como la terapia de 

cáncer  

• determinar los efectos de un ataque cardíaco, o infarto del miocardio, 

en áreas del corazón (107, 108, 109 et al) 

• identificar áreas del músculo cardíaco que se beneficiarían mediante 

un procedimiento tal como angioplastÍa cirugía de bypass coronario 

(en combinación con un estudio de perfusión miocárdica). (107, 108, 109 et 
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al) 

• evaluar anomalías cerebrales, tales como tumores, desórdenes de 

memoria y convulsiones, entre otros desórdenes del sistema central 

nervioso. (107, 108, 109 et al)   

Ventajas: 
• La información proporcionada  es única y a menudo inalcanzable 

mediante otros procedimientos de diagnóstico por imágenes(107, 108, 109 

et al).  

• Al identificar cambios en el cuerpo a nivel celular, el diagnóstico por 

imágenes por PET podría detectar la aparición temprana de una 

enfermedad antes de hacerse evidente mediante otros estudios por 

imágenes tales como TC o RMN. (107, 108, 109 et al) 

Desventajas: 
• Pueden presentarse reacciones alérgicas a los radiofármacos. (107, 108, 

109 et al) 

• La inyección de la radiosonda podría provocar un leve dolor y 

enrojecimiento que se resuelven con rapidez.  

• Las mujeres siempre deben comunicar a su médico o técnico en 

radiología si existe alguna posibilidad de que se encuentren 

embarazadas o en período de lactancia.(107, 108, 109 et al)  

Imagen 36.  PET (110).  
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PROCEDIMIENTOS DEL FUTURO. 
 

En un futuro y en concordancia con el desarrollo tecnológico, van a 

desarrollarse nuevos procedimientos de diagnóstico, basados en la mejora de 

las técnicas de imagen y representación, como la tomografía óptica 

tridimensional y la tomografía óptica por Doppler, la tecnología fotónica, con 

obtención de imágenes no invasivas de las células “in vitro”. ( 112, 113, 114, et al) 

 El uso de endoscopios y microscopios utilizando procedimientos tomográficos 

de coherencia óptica y microscopia con focal de reflectancia, junto a los 

agentes de contraste específico con nano partículas de oro con elevada 

afinidad para biomarcadores celulares específicos, permitirán la obtención de 

imágenes tridimensionales, con un alto grado de resolución Bajo otro prisma, 

profundizar en el estudio genético de marcadores moleculares o la posibilidad 

de obtener y analizar muestras de RNA procedente de células obtenidas por 

“brush biopsy”, analizando posibles mutaciones cancerígenas o cambios en los 

genes supresores de tumores representan otras líneas de investigación. 

Parámetros indicativos de alteraciones epigenéticas, modificaciones del 

genoma o detección de inestabilidad en determinadas zonas del mismo, 

podrían ser útiles también como biomarcadores. Finalmente las tecnologías de 

“lap on a chip” (LOC), que empiezan a ser desarrolladas para el diagnóstico de 

tumores de distinta localización, son otro elemento diagnóstico importante de 

futuro.( 112, 113, 114, et al) 
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CONCLUSIONES: 

Basándonos en la información recopilada encontramos un gran número de 

métodos para la detección temprana de cáncer bucal; la cual nos muestra  

desde la revisión clínica realizada por un Cirujano Dentista, hasta el estudio del 

ADN de una biopsia, tomada. 

Existen tinciones, luz,  enjuagues, pero el principal de todos los métodos es el 

interés del clínico y la información dada a cada uno de nuestros pacientes en 

una consulta de rutina, sobre los métodos preventivos, los diferentes tipos de 

estudios que nos pueden llevar a una detección temprana de alguna neoplasia 

y prevenir su desarrollo contribuyendo a tener un pronóstico más favorable 

para el paciente. 
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