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RESUMEN 
 
 
ANTECEDENTES. El cáncer bucal está entre los diez tipos de cáncer más frecuentes en el mundo con 

incidencia en aumento. Existen reportes de cambios en perfiles de riesgo para esta neoplasia, 

desconociendo si aplican en nuestra población ya que la información en México es escasa. 

 

OBJETIVO. Identificar características demográficas, frecuencia y presencia de factores de riesgo 

conocidos para carcinogénesis bucal en pacientes de la Clínica de Patología y Medicina Bucal de la 

DEPeI, UNAM con diagnóstico de  lesiones orales potencialmente malignas (LOPM) y/o malignas.  

 

MÉTODOS. Diseño transversal analítico con muestreo por conveniencia durante el 31/Agosto/2009 a 

15/Diciembre/2010. Se aplicó cuestionario de 22 items sobre factores de riesgo, examen clínico bucal 

para detectar LOPM y su estudio histológico. Análisis descriptivo y bivariado calculando razón de momios 

en variables con p<0.05, realizando regresión logística.  

 

RESULTADOS. De 289 pacientes la frecuencia de LOPM fue 11.07% y 4.8% para displasia epitelial ó 

cáncer bucal (DE/CB). De 32 casos de LOPM 14 casos presentaron cambios morfológicos de malignidad 

(43.7%). Las LOPM fueron más frecuentes en varones y fumadores. Los pacientes con interacción entre 

hábito tabáquico y enólico presentaron más DE/CB. 

 

CONCLUSIONES. La frecuencia de DE y CB es alta en LOPM en nuestra muestra, sin embargo los 

resultados deberán ser confirmados por otros grupos de investigación. Los perfiles de riesgo encontrados 

sugieren tamizaje en grupos de riesgo e implementar estrategias que fomenten la autoexploración y 

capacitación del personal odontológico. 
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ABSTRACT 
 
 
Background. Oral cancer is among the ten most common cancers in the world with increasing incidence. 

There are reports of changes in risk profiles for this neoplasm, not knowing if they apply in our population 

because information is scarce in México. 

 

Goal. Identify demographic characteristics, frequency and presence of known risk factors for oral 

carcinogenesis in patients of the Clinic for Oral Pathology and Medicine of the DEPeI, UNAM with a 

diagnosis of potentially malignant oral lesions (PMOL) and/or malignant.    

 

Methods. We designed an analytical cross-sectional study, with convenience sample between 

15/December/2010 and 31/August/2009. Was applied a questionnaire of risk factors for oral 

carcinogenesis with 22 items, clinical examination for detect PMOL with a histological study for this cases. 

The statically analysis included descriptive part, bivariate and conditional regression models were built to 

calculate odds ratios (Ors) and 95% confidence intervals (CI).  

 

Results. Of 289 patients revised, the frequency of potentially malignant oral lesions was 11.07% and 

4.8% for oral epithelial dysplasia or oral cancer. In 32 cases of PMOL, 14 cases presented morphological 

changes of malignancy (43.7%). The potentially malignant oral lesions were more frequent in males and 

smokers. Patients with interaction between smoking and drinking habits had more epithelial dysplasia or 

oral cancer. 

 

Conclusions. The frequency of epithelial dysplasia and oral cancer in PMOL is high in our sample; 

however the results should be confirmed by other research groups. We results suggest screening in risk 

groups and implement strategies that encourage self-exploration and training of dental. 
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INTRODUCCIÓN  
 
Existe evidencia que la cantidad de casos de cáncer se han incrementado en la última década, 

esperándose 15 millones de nuevos casos para el año 20201. Por lo que una meta global es para el año 

20202 disminuir la exposición a factores de riesgo de carcinogénesis3. 

 

Por otra parte, el programa de Salud Bucal en México4 espera disminuir los casos de cáncer bucal, sin 

embargo, la información sobre cáncer bucal y faríngeo es escasa,  del  32- 60% de los casos se detecta 

en estadios avanzados con altos índices de mortalidad5-6, tratamientos mutilantes e invasivos7 ó sin 

posibilidad terapéutica8. El perfil de alto riesgo conocido es varón de 65 años, fumador de 1 cajetilla de 

cigarros por día durante un mínimo de 10 años, bebedor de alto consumo de más de 5-7 unidades de 

bebida de 250 ml cada semana; sin embargo, desconocemos si este perfil de riesgo es aplicable en la 

actualidad, ya que se han reportado cambios en la exposición a factores de riesgo para cáncer bucal. 

 

En el Laboratorio de patología bucal y experimental de la División de Estudios de Posgrado e 

Investigación  de la Facultad de Odontología para contribuir a plantear soluciones a este problema, se ha 

desarrollado una línea de investigación sobre cáncer bucal, compuesta por varios proyectos que intentan 

cubrir los aspectos más importantes relacionados: diagnóstico precoz, perfiles de riesgo y marcadores 

pronósticos. Debido a que en nuestro país la información sobre perfiles demográficos de riesgo para 

desarrollar cáncer bucal es nula o escasa, por este motivo el principal objetivo de la presente tesis fue 

determinar el perfil demográfico y exposición a factores de riesgo de carcinogénesis bucal en una 

muestra de población mexicana con diagnóstico clínico de lesiones orales potencialmente malignas 

proveniente de una serie de pacientes consecutivos entre el 31de Agosto del 2009 al 15 de Diciembre del 

2010 en la Clínica de Patología y Medicina Bucal del DEPeI, UNAM. 
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ANTECEDENTES  

 

Panorama mundial del cáncer bucal 

 

De acuerdo al World Cáncer Report (WCR) la incidencia mundial de cáncer va en aumento, con más de 

10 millones de nuevos casos al año y más de 6 millones de muertes cada año, mientras que para el 2020 

habrá 15 millones de nuevos casos anuales y 10 millones de muertes por cáncer1.  Actualmente más de 

20 millones de personas viven con un diagnóstico de cáncer y más de la mitad de ellos viven en países 

en vías de desarrollo9. En el año 2000 se registraron en cáncer de cavidad bucal y faringe, excluyendo la 

nasofaringe aproximadamente 220,000 nuevos casos en hombres y 90,000 en mujeres10.  El cáncer 

bucal (CB) es uno de los diez tipos más frecuentes de cáncer en el mundo, con un rango de 1 a 10 casos 

por cada 100,000 personas1. 

 

En el reporte del GLOBOCAN 200811 existe un número muy bajo de casos basados precisamente en este 

tipo de información (Figura 1,2). 

 

de      al.  

Figura 1. Incidencia y mortalidad estimada para los diferentes tipos de cáncer a nivel mundial. 
Tomado de GLOBOCAN 2008 (IARC) (19.7, 2011). 
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Figura 2. Rango de incidencia por 100,000 personas ajustada por edad en cáncer de labio y cavidad oral. 

Tomado de GLOBOCAN 2008 (IARC) (19.7, 2011). 

 

Destacando un fuerte incremento en las tasas de incidencia de los cánceres oro-faríngeos en países 

como Dinamarca y Escocia desconociendo la causa, lo cual podría deberse a un mejor registro de esta 

enfermedad. Por otra parte, en Australia, Japón, Nueva Zelanda y E.U.A  se ha mostrado un decremento 

en la mortalidad, ya que estos países cuentan con programas de tamizaje de CB para detección 

temprana. Se ha señalado, que los países en vías de desarrollo con economías en transición pueden 

presentar una mortalidad desde alta a baja, por limitaciones en el acceso de servicios en salud 9-13.  

 

La declaración de prevención de CB 200514 incluye los siguientes aspectos: 

 

1) Provisión de información sistemática epidemiológica en prevalencias de CB y riesgo de cáncer en 

ciudades, particularmente en los países en desarrollo. 

 

2) Promoción de la investigación bajo los criterios de factores biológicos, comportamiento y factores 

fisiológicos del CB. Enfatizando la inter-relación entre salud bucal y salud general. 
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3) Integrar la información de CB en los sistemas de vigilancia de salud nacional con registro en 

enfermedades crónicas y factores de riesgo comunes. 

 

4) Difusión de la información sobre CB y su prevención, publicándola en todos los medios posibles. 

 
5) Incrementar la participación de los profesionales de salud bucal en la prevención de CB, 

considerando control de factores de riesgo como tabaco, alcohol y dieta. 

 

6) Entrenar a los trabajadores de la salud de primer nivel en la detección precoz de CB. 

 

7) Facilitar el acceso a sistemas de salud que provean una fácil detección e intervención, así como  

promocionar la salud bucal para mejorar la calidad de vida de sujetos afectados por CB.  
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 Panorama del cáncer bucal en México 

 

En nuestro país la información sobre CB y faríngeo es escasa. Se han reportado incrementos de 

frecuencia y prevalencia en ambos sexos para CB en mexicanos, donde la prevalencia ha incrementado 

200% para hombres y 100% en mujeres15. Otro estudio basado en los datos del Instituto Nacional de 

Estadística, Geografía e Informática (INEGI) reportó que en el período de 1979 a 2003 hubo 15,576 

muertes por esta causa con una tasa de mortalidad por tiempo de 1.08 por 100,000 habitantes en el 

200316. Sin embargo, un estudio realizado durante los años 1985 -1994 ubicó al CB dentro de las diez 

principales neoplasias no genitales17. La siguiente figura muestra que en nuestro país se estima una 

incidencia acumulada menor de 0.3% casos para ambos sexos en el año 2008 (Figura 3). 

 

s de incidencia acumulada para cáncer de cavidad oral y labio, año 2008 

 
Figura 3. Estimación de incidencia acumulada para cáncer de cavidad oral y labio, año 2008.igura 3. 

Tomado del GLOBOCAN 2008 (IARC) (19.7, 2011). 

 

México cuenta con el Sistema Nacional de Vigilancia de Patologías Bucales, que se presentó en el 

Programa Nacional de Salud 2001-2006 y que en la actualidad está vigente, pero el reporte del 2009 

contiene  únicamente datos sobre caries dental y enfermedad periodontal, sin mencionar datos sobre 

lesiones en mucosas bucales, estructuras óseas o en glándulas salivales18; a pesar de que 

aproximadamente el 10% de personas mayores de 35 años tienen una alteración en cavidad bucal19. 
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En el compendio de cáncer 2000-2004 publicado por el Instituto Nacional de Cancerología se registró un 

total de 20,688 diagnósticos de primera vez, donde el CB represento el 5% de todos los tumores 

malignos recibidos en esta institución20-21 con el sitio más común de localización ubicado en “Otras partes 

y las no específicas de la lengua” (Ver Cuadro 1). 

 

                     Cuadro 1.  Localización topográfica de las neoplasias malignas. 
Localización topográfica Frecuencia % 
Labio 77 0.4 
Base de la lengua 34 0.2 
Otras partes y las no especificas de la lengua 112 0.6 
Encía 60 0.3 
Piso de boca 32 0.2 
Paladar 51 0.3 
Otras partes y las no especificas de la boca 51 0.3 
Parótida 107 0.6 
Glándulas salivales mayores y no especificadas 30 0.2 
Amígdala 22 0.1 
Orofaringe 58 0.3 
Nasofarínge 40 0.2 
Seno periforme 3 0 
Hipofaringe 49 0.3 
Sitios mal definidos labio, cavidad bucal y faringe 47 0.2 
Esófago 161 0.8 
Estomago 727 3.8 
Intestino delgado 36 0.2 
Colon 343 1.8 
Unión rectosigmoidea 40 0.2 
Recto 339 1.8 
Ano y conducto anal 67 0.3 
Hígado vías biliares 204 1.1 
Vesícula biliar 150 0.8 
Otras partes y no especificadas de vías biliares 74 0.4 
Páncreas 209 1.1 
Otros sitios mal definidos órganos digestivos 1 0 
Cavidad nasal y oído medio 56 0.3 
Senos paranasales 117 0.6 
Laringe 321 1.7 
Tráquea 2 0 
Bronquios y pulmón 578 3 
Timo 16 0.1 
Corazón mediastino y pleura 93 0.5 
Huesos y cartílagos de miembros 218 1.1 
Huesos y cartílagos de otros sitios y no especificados 86 0.4 
Melanoma maligno de piel 384 2 
Otros tumores malignos de la piel 958 5 
Mesotelioma 76 0.4 
Sarcoma de Kaposi 103 0.5 
Nervios periféricos y sistema nervioso autónomo 5 0 

                      Tomado de Rizo et al, Cancerología 2 (2007): 203-287 
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Factores de riesgo y carcinogénesis 

El proceso de transformación de una célula normal a una célula maligna se llama carcinogénesis, 

conocer este fenómeno es vital para lograr un manejo exitoso de los pacientes con CB22 .Siendo el 

cáncer resultado de la interacción entre diferentes carcinógenos y promotores. Un agente que altera el 

DNA celular se llama carcinógeno22-23, mientras que un promotor (mitógenos) incrementa la proliferación 

celular dando oportunidad a que una célula anormal se reproduzca. Así la carcinogénesis es un proceso 

de etapas múltiples24. 

Las células son susceptibles a sufrir transformación maligna cuando se dan dos eventos mutacionales en 

los genes que provocan anormalidades en la codificación de proteínas que reparan DNA, 

desencadenando una perdida en el control de la división celular25-26. Se ha sugerido que la pérdida de 

heterocigosidad en los cromosomas 3p y 9p aumenta el riesgo de progresión maligna en tejidos 

precancerosos, mientras que las pérdidas adicionales en los brazos de los cromosomas 4q, 8p, 11q, 17p  

conducen a 33 veces más riesgo, aunque el análisis de ploidía sigue siendo polémico27-28. 

El cáncer no tiene causa única, siendo el resultado de la interacción de varios factores de riesgo. Entre 

los factores de CB se encuentran: uso de productos del tabaco, consumo excesivo de alcohol en 

cualquiera de sus formas, exposición solar, dieta inadecuada pobre en frutas y verduras,  infecciones de 

virus de papiloma humano y lesiones precancerígenas29.  

Factores vinculados al estilo de vida 

El carcinoma de células escamosas representa más del 90% de casos de cáncer en cavidad bucal30. Se 

ha asociado a consumo de tabaco, alcohol, nuez de betel, exposición a radiación actínica, virus papiloma 

humano31-32. Es necesario mencionar que en el caso del tipo de alimentación y su asociación con CB es 

muy controversial33-34, a diferencia del cáncer de colon donde se ha comprobado que una dieta alta en 

frutas y verduras tiene efecto protector35. 

Respecto al tabaquismo éste es la causa principal de muerte en el mundo con 1, 000,000 de  

defunciones anuales, que para el  2020 incrementara a 10 millones de defunciones por año3, 9, 36.  

Desde el punto de vista molecular se ha asociado al tabaco como factor de riesgo para leucoplasia27, 31, 35 

su combustión daña tejidos liberando más de 4000 sustancias que combinadas provocan cáncer37 de 

pulmón, laringe, cavidad bucal, esófago, vejiga y páncreas38. Siendo el riesgo directamente asociado con 

la dosis y duración del hábito37, 39. 

La nuez de Betel40 (Nuez Areca-Areca Catechu) es un hábito presente en el 20% de la población 

mundial, específicamente en regiones de Asia. Su efecto como carcinógeno radica en su componente la 
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“arecolina” que causa hipermetilación bloqueando los genes supresores de tumor p14, p15, p16 e inhibe 

p53 con lo que la DNA polimerasa no corrige daños genéticos implicando daño directo y mutaciones a las 

células epiteliales de la cavidad bucal23, 25- 28.  

El alcohol es un factor que actúa como promotor y está implicado en carcinomas de cavidad bucal, 

laringe y esófago, produciéndose un riesgo reportado en estudios de 2.4 a 5 veces más para bebedores 

pesados por una relación dosis-respuesta fuerte, aumentándose aún más el riesgo para aquellos 

bebedores y fumadores fuertes, ya que el alcohol aumenta la activación de carcinógenos presentes en el 

tabaco por el incremento en la activación del metabolismo directamente asociado al P450 2E141,42.  

Factores vinculados a infecciones crónicas 

 

En México se reportó una fuerte asociación del Virus Papiloma Humano (VPH) con carcinoma de células 

escamosas con una prevalencia del 43.5% en los casos con predominio de VPH-16 y VPH-1843. Otra 

investigación30 mostró la presencia de VPH 6, 11, 16 y 18 en mucosa bucal de casos con lesiones orales 

potencialmente malignas.  

El factor de la radiación solar 

Según la OMS en el cáncer de labio, cavidad bucal y faringe el riesgo de desarrollar esta neoplasia es en 

hombres de 3 a 10 veces mayor que para las mujeres44-45. Así, se ha asociado el cáncer de labio al estilo 

de vida46, factores ambientales y fenotípicos47-48, entre los factores de riesgo estudiados se encuentran la 

exposición solar49 y el fenotipo asociados a cánceres de piel50. Por lo que, las poblaciones blancas tienen 

mayor riesgo de desarrollar cáncer de piel y labio51.  

Por otra parte, se han mostrado diferencias en el espectro mutacional entre cáncer de labio y cavidad 

bucal  específicamente la afectación de residuos del DNA superficial necesaria para la función de gen 

supresor p53, siendo los rayos UV causales de aumento en mutaciones en este gen, observándose 

mutaciones en grupos de pirimidina52. 

Factores vinculados a antecedentes familiares y hereditarios 

El cáncer se origina de mutaciones del genoma por lo que se ha buscado una secuenciación del genoma 

en cáncer,  descubriéndose más de 1,000 mutaciones somáticas en 274 megabases (Mb) del DNA que 

corresponden a los exones codificantes de 518 cinasas en 210 diversos cánceres humanos53, la 

información que ha surgido en las últimas décadas sugiere que existen genes hereditarios del cáncer; 

esta predisposición genética impone un mayor riesgo de padecer la enfermedad54.  
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Este concepto se basa en la hipótesis de Knudson, formulada  en base a estudios sobre el 

retinoblastoma, donde se observó un patrón hereditario del padecimiento y un patrón esporádico; 

proponiendo que las mutaciones hereditarias se asociaban a dos puntos mutacionales55,56 donde se 

afectaban la línea germinal de las células más la línea somática con pérdida de heterogenicidad 

predisponiendo en este caso a un 50% de riesgo en los niños a padecer retinoblastoma de forma 

hereditaria, lo cual se relacionaba con la herencia de los padres en relación al gen Rb. En cambio las 

esporádicas solo tenían un punto de mutación por lo que el riesgo a padecer cáncer en su descendencia 

era menor56. La susceptibilidad genética en cavidad bucal ha sugerido en desordenes potencialmente 

malignos en mucosa bucal57,58: el liquen plano oral, fibrosis submucosa59, lupus eritematoso discoide. 
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Clasificación de lesiones orales potencialmente malignas (LOPM)  

 

Definición57-59:  

 

1. Lesiones orales potencialmente malignas: es un tejido morfológicamente alterado en el que hay  más 

probabilidad de que se desarrolle CB, que en su contraparte aparentemente normal.  Incluye a la 

leucoplasia, eritroplasia y lesiones en paladar causadas por el hábito de  tabaquismo invertido. 

2. Condición precancerosa: es un estado generalizado asociado con un incremento significativo en el 

riesgo de desarrollar cáncer. Se  encuentran bajo esta categoría la fibrosis submucosa, queratosis 

actínica, liquen plano y el lupus eritematoso discoide. 

 

Diagnóstico clínico de lesiones orales potencialmente malignas 

 

La leucoplasia, eritroplasia y eritroleucoplasia son LOPM60. Se define eritroplasia como una lesión bucal 

predominantemente roja que no se caracteriza como ninguna otra lesión definida57-58. Por el termino de 

leucoplasia se define una placa predominantemente blanca que no puede ser caracterizada clínica o 

histopatológicamente como ninguna otra lesión61, pero fue en el año 2007 que se emplea como término 

clínico para reconocer manchas o placas blancas de riesgo cuestionable después de haber excluido 

enfermedades o condiciones conocidas que no tienen un riesgo incrementado de desarrollar CB57,62. 

 

Diagnóstico histológico de lesiones orales potencialmente malignas 

 

 

Displasia epitelial 

En lesiones de la cavidad bucal, la probabilidad de progresión a cáncer  se considera que está asociada  

a la presencia de zonas de displasia en el epitelio32. Por lo que la presencia de displasia epitelial 

evaluada  por  examen microscópico es un predictor de transformación maligna,  sin embargo, se 

reconoce que no todas las lesiones displásicas progresarán a carcinoma, pues  han sido reportadas 

regresiones espontáneas, especialmente después de la interrupción de los hábitos relacionados con el 

riesgo de cáncer (por ejemplo, el tabaco) y los cambios en el estilo de vida57-62. 

 El término histopatológico "displasia epitelial" (DE) se aplica cuando la alteración  arquitectónica  va 

acompañada de atipia citológica, como se muestra en el siguiente cuadro: 
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 Cuadro 2. Criterios usados para el diagnostico de displasia epitelial, OMS 200563. 

                        Arquitectura                          Citológicos  

 Estratificación epitelial irregular. 

 

 Pérdida de polaridad de células basales. 

 

 

 Hiperplasia de células basales. 

 

 Procesos epiteliales en forma de gota. 

 

 Aumento en el número de mitosis. 

 

 Mitosis en capas superficiales. 

 

 Queratinización individual de células.  

 

 Formación de perlas de queratina dentro de 

los procesos epiteliales. 

 

 Variación anormal del núcleo en forma 

(pleomorfismo nuclear) y tamaño 

(anisonucleosis). 

 

 Incremento de tamaño nuclear. 

 

 Variación anormal celular en forma (anisocitosis) 

y tamaño (pleomorfismo celular). 

 

 Aumento de la relación núcleo-citoplasma.   

 

 Figuras mitósicas anormales. 

 

 Aumento en el número y tamaño del nucléolo. 

 

  Hipercromatismo nuclear. 

*Los índices de transformación por el grado de displasia son difíciles de establecer. Una limitación de la 
utilización de criterios histológicos existentes para predecir el potencial de transformación neoplásica es 
la subjetividad inherente al sistema de clasificación en sí. 
 
 
La displasia epitelial de acuerdo a la clasificación hecha por la OMS del año 200562, se dividió en:     

 

 Displasia Leve: alteración arquitectónica limitada al primer tercio del epitelio, acompañada   por 

atipia citológica mínima.  

 

 Displasia moderada: alteración arquitectónica que se extiende al tercio medio del epitelio, es el 

criterio inicial para reconocer esta categoría. La presencia de marcada atipia puede indicar que una 

lesión puede ser categorizada como displasia severa.  

 
 Displasia severa: alteraciones arquitectónicas de los dos tercios del epitelio, con atipia citológica 

asociada. También, alteraciones arquitectónicas con suficiente atipia citológica que se extienden dentro 

del tercio medio del epitelio, pueden pasar de displasia moderada a severa.  
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 Carcinoma in situ: hay alteraciones arquitectónicas en casi todo el espesor del epitelio, 

acompañadas de pronunciada atipia citológica, figuras mitóticas superficiales y atípicas. 

Con los diferentes sistemas de gradificación utilizados para DE, incluida la clasificación de la OMS en el 

2005,  muchos estudios mostraban gran variabilidad inter-observadores; el diagnostico dependía del 

énfasis que pusieran los observadores en cada una de las características  de la gradificación, y esto 

ocasionaba subjetividad ya que los diferentes sistemas de gradificación eran de gran ayuda en la 

predicción de transformación maligna pero no tenían métodos objetivos que dieran resultados 

consistentes o reproducibles62,64 . Por lo que, Kujan y cols.65 idearon  un sistema binario que categoriza a 

la DE en cavidad bucal en: “bajo” y “alto riesgo”; basado en los mismos criterios de cambios 

arquitectónicos y citológicos que fueron descritos en la clasificación de la OMS en el 200562-63: 

 Lesión de alto riesgo: (con potencial susceptibilidad a progresión maligna), se relaciona con la 

presencia de 4 cambios arquitectónicos y 5 cambios citológicos. 

 

 Lesión de bajo riesgo: está asociada con la presencia de al menos de 4 cambios arquitectónicos 

y menos de 5 cambios citológicos. 

 

Carcinoma oral de células escamosas 

El carcinoma oral de células escamosas es el diagnóstico histológico más común de CB con el 90% de 

los casos, el tratamiento y pronóstico dependen del estadio clínico y gradificación; con una alta 

mortalidad si es detectado en estadios avanzados30,31. 
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Detección precoz de cáncer bucal por examen clínico  

 

En la detección precoz de lesiones en cavidad bucal existen hoy en día muchas técnicas auxiliares de 

diagnóstico clínico dentro de las cuales está la citología exfoliativa como factor de predicción de LOPM66, 

sin embargo sus valores de sensibilidad y especificidad es de 0.92 y 0.517 respectivamente con un valor 

predictivo positivo y negativo de 0.462 y 0.93867-68. Por otra parte, con referencia al uso de ácido acético 

(azul de toluidina) en la detección de COCE se tiene una sensibilidad del 83.33%, especificidad del 

84.21% y 83.64% de eficacia con una asociación estadísticamente significativa entre el examen clínico 

con azul de toluidina y la expresión de p5369.  

 

Un estudio que aplicó el examen clínico y azul de toluidina como técnica auxiliar de diagnóstico de CB, 

reportó 43% de reducción en mortalidad por estas técnicas en usuarios de tabaco y alcohol demostrando  

beneficios potenciales y riesgos menores de estos70. El British Columbia Oral Cáncer Prevention Program 

(BC OCPP)71 recomienda una revisión sistemática para lesiones bucales conformada por: 
 

1.- Historia clínica-síntomas: inicio, localización, intensidad, frecuencia, duración, cambios en el 

transcurso del tiempo, agravamiento. 

 

2.- Historia de factores de riesgo: condiciones clínicas, medicaciones y alergias. En cuanto al tabaco y 

alcohol (tipo, frecuencia y duración). 

 

3.- Exploración clínica: incluirá un examen extraoral (inspección-palpación de región de cabeza y cuello 

con énfasis en ganglios linfáticos) y un examen intraoral (metódico y minucioso), uso de azul de toluidina 

en lesiones sospechosas de malignidad. 

 

4.- Diagnóstico diferencial. 

 

5.- Diagnóstico histopatológico (biopsia). 

 

6.- Diagnóstico definitivo. 

 

7.- Tratamiento sugerido o referencia. 
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 
 
 

El cáncer bucal en México es una de las diez neoplasias más comunes72,73. Con un pronóstico de 

sobrevida es pobre ya que del 32% al 60% de los pacientes se diagnostican en estadios avanzados, con 

alto índice de mortalidad y tratamientos muy agresivos que hacen necesario un diagnóstico oportuno74. 

  

¿Cuáles serán las características demográficas, frecuencia y exposición a factores de riesgo conocidos 

para carcinogénesis bucal en lesiones orales potencialmente malignas (leucoplasia, eritroplasia y 

queilitis) y malignas (displasia epitelial/cáncer bucal) en pacientes que acuden a la Clínica de Patología y 

Medicina Bucal de la DEPeI, UNAM? 
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JUSTIFICACIÓN 
 
En nuestro país la evolución del perfil epidemiológico muestra un evidente proceso de transición, que se 

caracteriza por cambios en la coexistencia de enfermedades debido a modificaciones en las 

características poblacionales75, por lo cual el Sistema de Salud se enfrentará a una creciente población 

de ancianos, discapacitados y pacientes terminales que conllevará el enfrentar enfermedades crónico-

degenerativas, accidentes, lesiones y canceres. Dichos cambios implicarán altos costos de tratamiento, 

demanda de sistemas tecnológicos avanzados y recursos humanos muy especializados elevando el 

costo de servicios asistenciales en nuestra población. 

Es así, que en nuestro país actualmente las prioridades de la Salud Bucal son disminuir la experiencia de 

caries dental, periodontopatía y CB con diferentes estrategias de atención; se conoce que el CB es el 5% 

de todos los tumores malignos atendidos en el Instituto Nacional de Cancerología, siendo considerado un 

problema de salud pública. 

Sin embargo, se desconoce el perfil demográfico actual de sujetos de riesgo a pesar de que hay 

evidencias en la literatura científica de que ha habido cambios en estos perfiles en las últimas décadas, 

conocer estos datos contribuirá a construir medidas profilácticas destinadas a la prevención. 
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OBJETIVO GENERAL 
 
Identificar las características demográficas, frecuencia y exposición a factores de riesgo conocidos para 

carcinogénesis bucal en lesiones potencialmente malignas y malignas (displasia epitelial/cáncer bucal) 

entre pacientes que acuden a la Clínica de Patología y Medicina Bucal de la DEPeI, en la Universidad 

Nacional Autónoma de México en el período comprendido del 31 de Agosto del 2009 a 15 Diciembre del 

2010. 

 

Objetivos específicos: 

1) Describir las características socio-demográficas de la población de estudio. 

 

2) Obtener la frecuencia de LOPM y casos con diagnóstico histológico de DE/CB. 

 

3) Identificar si la exposición a factores de riesgo conocidos para carcinogénesis bucal (tabaco, 

alcohol, exposición solar e historia de antecedentes familiares de cáncer) es mayor en los 

pacientes con LOPM que solicitan atención en la clínica mencionada que entre los pacientes que 

acudieron pero no presentaron LOPM. 

 

4) Identificar si la exposición a factores de riesgo para carcinogénesis bucal (tabaco, alcohol, 

exposición solar e historia de antecedentes familiares de cáncer) es mayor entre los pacientes 

que tuvieron un diagnóstico histológico de displasia epitelial/cáncer bucal que entre los pacientes 

que no presentaron estos diagnósticos. 

 
 
HIPÓTESIS DE TRABAJO 
 

Los pacientes con lesiones orales potencialmente malignas ó que presentaron un diagnóstico histológico 

de displasia epitelial/cáncer bucal tendrán mayor exposición a factores de riesgo conocidos para 

carcinogénesis bucal que los pacientes sin este tipo de diagnósticos. 
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MATERIALES Y MÉTODOS 

Diseño del estudio: transversal analítico.  
 
Los requerimientos de este diseño se cumplen (una sola medición y complejidad en el análisis de datos)  

con excepción de la base poblacional ya que este estudio se desarrollo en una Clínica de Patología y 

Medicina Bucal.  

 

Muestra: pacientes que acudieron a la Clínica de Patología y Medicina Bucal en la DEPeI, de la 

Universidad Nacional Autónoma de México en un periodo comprendido del 31 de Agosto del 2009 al 15 

de Diciembre del 2010. Así, por muestreo consecutivo de conveniencia se revisaron un total de 289 

pacientes para el presente estudio. 

 

Criterios de selección: 

 

Inclusión:  

 

 

 Se incluyeron todos los pacientes que acudieron a la Clínica de Patología y Medicina Bucal, 

UNAM en el período señalado y aceptaron participar en este estudio firmando el consentimiento 

informado. 

 

 

 Exclusión: Se excluyeron los pacientes que no pudieron brindar información sobre los datos de la 

ficha de recolección.  
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VARIABLES INDEPENDIENTES 

VARIABLE TIPO ESCALA OPERACIONALIDAD CODIFICACIÓN 
Sexo N N Se define de acuerdo a su fenotipo expresado por la persona. 0.- Mujer 

1.- Hombre 
Edad C R Es el número de años cumplidos por la persona desde el nacimiento hasta el día de la encuesta. 

En cuanto a los meses se consideró: 6 meses más un día igual al año siguiente y 6 meses menos 
1 días igual a años actuales. 

Años cumplidos 

Ocupación N N Se refiere a la ocupación laboral expresada por la persona. 1.-Ama de casa 
2.-Empleado 
3.-Desempleado 
4.- Comercio 
5.- Estudiante 
6.- Jubilado 

Grado estudios O O Se refiere al grado de estudios completado por la persona. 0.- Sin estudios 
1.- Primaria 
2.- Secundaria 
3.- Preparatoria 
4.- Licenciatura 
5.- Posgrado 

Motivo de consulta N N Definición operacional: fue el motivo por el cual la persona recibió un examen clínico bucal, con las 
siguientes categorías: 
0.Aumento de volumen (AV) 
1.Cambio de coloración en mucosa bucal (CCMO) 
2. Dolor bucal (DB) 
3. Perdida de la función (P. Función). 
4. Revisión bucal (RB) 
5. Nódulo en borde lateral de lengua.(NBLL) 
 

0.AV 
1.CCMO 
2.DB 
3.P.Función 
4.R.Bucal 
5.NBLL 

Hábito tabáquico 
 

N N  Se medirá el consumo de tabaco cuestionando a los sujetos incluidos en el estudio si consumían 
o habían consumido tabaco y se clasifico como: 
- No fumadores: nunca han fumado. 
- Fumadores: pacientes que fumaron en los últimos 12 meses. 
- Ex/fumadores: pacientes que no han fumado en el último año. 

0.- No (No Fumador) 
1.- Sí (Fumador) 
3.- Exfumador 
 

Producto fumado 
  

N N Se refiere al tipo de producto de tabaco consumido por la persona. 1.-Cigarro 
2.-Puro 
3.-Pipa 
4.-Mariguana 

Cigarrillos por día C R Se refiere al número de cigarrillos fumados por día.  Número arábigo 
Unidades de 
cigarrillo. 

N R Definición operacional: las unidades de cigarrillo (pack/years) es un estimado de cajetillas fumadas 
por la persona en relación con los años de consumo del tabaco, teniendo que la fórmula para 
calcularlos fue43:   
 
              Cigarros fumados por día/20*365.25 * años de fumar  (ponderando por  años fumados). 

Número arábigo  

Categoría 
unidades de 
cigarro 

O O Definición operacional: se dividió en dos categorías, basándose en la relación que tiene la cantidad 
y frecuencia de duración del hábito tabáquico en base al consumo de unidades de cigarro (pack-
years)43: 
                     Fumadores < 25 unidades de cigarro  (Fumadores leves). 
                     Fumadores > 25 unidades de cigarro (Fumadores fuertes). 
 

0.No fuma 
1.Fuma <25  
2.Fuma >25 

Inicio a fumar C-C R Se refiere a la edad de inicio del hábito tabáquico. Años  
Termino de fumar C-C R Se refiere a la edad en que se dejo el hábito tabáquico. Años 
Duración H. Fumar C-C R Sera igual a: termino del hábito tabáquico menos inicio del hábito tabáquico. Años 
Habito enólico 
 
 

N N Definición operacional: consistió en la presencia o ausencia del hábito de consumo de bebidas 
alcohólicas por el individuo. Formando dos grupos43: 
0. No bebedores (abstemios de toda la vida) 
1. Bebedores a pacientes que consumen ó consumieron alcohol durante su vida. 

0- No (No Bebedor) 
1- Sí (Bebedor) 
 

Inicio a beber C-C R Edad en la que comenzó el hábito de beber alcohol. Años 
Termino de beber C-C R Edad en la que termino el hábito de beber alcohol. Años 
Duración Beber C-C R Sera igual a: termino de beber-inicio de beber en cada individuo. Años 
Logro sin beber C R Sera el número de años que la persona lleva sin tomar, siendo igual a edad actual de la persona 

menos edad en que dejo el hábito enólico. 
Años 

Exposición al sol O O Se refiere a si la persona está en exposición continua al sol.  
Siempre= trabaja más de 8 hrs al sol. 
Casi siempre= trabaja más de 6 horas al sol. 
Algunas veces= trabaja 3 hrs al sol 
Nunca= trabaja en oficina o es ama de casa. 

1.- Si (Siempre, casi 
siempre). 
2.- No (Algunas veces, 
nunca). 

Antecedentes 
familiares/ cáncer. 

N N Persona que tenga un familiar en la primera línea de descendencia que haya padecido o muerto 
de cáncer.  

0.Sin antecedentes 
1. Con antecedentes 

N= Variable y/o escala Nominal 
R= Escala de Razón 
C= Variable cuantitativa continua 
O= Variable y/o escala Ordinal. 
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VARIABLES DEPENDIENTES 

VARIABLE TIPO ESCALA OPERACIONALIDAD CODIFICACIÓN 
     
Presencia de LOPM N N Fue el diagnóstico clínico presuntivo resultante del examen meticuloso de cavidad oral. 

Tomando como referencia con LOPM a aquellos pacientes que al examen clínico presentaron 
eritroplasia, leucoplasia ó queilitis actínica y sin LOPM todos los pacientes que al examen 
clínico no tuvieron diagnóstico clínico de probable malignidad. 
 

0.- Sin LOPM 
1.- Con LOPM 

Con DE/CB N N Fue el resultado del estudio histológico de cada caso con diagnóstico clínico de LOPM. Donde 
se gradifico conforme a los requerimientos de la OMS63 si el paciente presentaba displasia 
epitelial (leve, moderada, severa) ó cáncer bucal. 
 

0.- Sin DE/COCE 
1.- Con DE 
2.- Con Cáncer bucal 

N= Variable y/o escala Nominal 
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MÉTODO  

La valoración clínica e histológica de este estudio se llevó a cabo por la alumna experta en Patología y 

Medicina Bucal, previamente estandarizada. El procedimiento fue el siguiente: 

La alumna invitó a los pacientes que acudieron a la Clínica de Patología y Medicina Bucal de forma 

consecutiva durante el período de 31 Agosto del 2009 al 15 Diciembre del 2010, para realizarse un 

examen para prevención de CB en búsqueda de LOPM. 

El procedimiento a detalle que aplicó el investigador por paciente comprendió en orden secuencial: 

1) Firma del consentimiento informado (Anexo 1). 

2) Cuestionario de factores de riesgo (Anexo 2) realizada en la modalidad cara a cara. 

3) Examinación visual: comprendió el examen extraoral de la región de cabeza y cuello en 

búsqueda de anormalidades. Posteriormente se realizó el examen intraoral (Anexo 3) de forma 

sistemática en búsqueda de alteraciones en primera instancia, posteriormente se palparon los 

tejidos bucales con particular atención en los sitios donde el riesgo para desarrollo de CB es 

mayor; esto es, en zonas laterales y ventrales de la lengua, piso de boca y complejo del paladar 

duro. El orden que se siguió fue para todos los pacientes el mismo: piel peribucal, mucosa yugal, 

mucosa labial, encía, paladar, pilares de la faringe, dorso de lengua, bordes laterales de lengua, 

cara ventral de lengua, piso de boca.  

4) Notificación al paciente del estado de salud de sus tejidos bucales. En caso de la realización de 

estudio histológico, todas las laminillas de cada caso fueron valoradas por el investigador de 

acuerdo a los criterios de la OMS 2005 63. 

La ruta clínica empleada en este estudio fue la valoración ya descrita para búsqueda de LOPM 

(leucoplasia, eritroplasia, y queilitis actínica), recopilando los datos de exposición a factores de riesgo 

conocidos para CB. Una vez concluido esto,  si no se detectaba lesión bucal en el paciente, se le daba 

cita para revisión al año siguiente, en caso de que el paciente presentara lesión bucal se procedió a 

integrar el diagnóstico clínico presuntivo por exclusión, si el caso era una probable LOPM se aplicaba el 

azul de toluidina como coadyuvante del diagnóstico clínico, posteriormente se procedía a tomar biopsia 

para el estudio histológico y se valoraba cada semana la evolución del área de toma de biopsia. 

En caso de que el paciente tuviera un diagnóstico histológico de DE/CB, se brindo atención conforme a 

los lineamientos establecidos por el departamento de Patología Bucal, refiriendo los casos de CB al 

Instituto Nacional de Cancerología con su reporte histológico, laminilla y bloque de cera. 

 

 



23 
 

  DIAGRAMA OPERATIVO- Ruta Clínica 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  D 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

En aspectos éticos esta investigación se considero de riesgo mayor al mínimo, cumpliendo con lo 

establecido en el Artículo 96 del Titulo Quinto de la Ley General de Salud76-77. Los datos levantados 

fueron anónimos y confidenciales con propósitos de uso científico. (Anexo 1). 

 

 

Con lesión oral y factores de riesgo 
 

 148 pacientes 

 

 

Sin lesión oral y factores de riesgo   
 

 141 pacientes 

SOSPECHA CLÍNICA DE LOPM 
32 pacientes 

 
 

Citas de revisión. 

Identificación clínica de la posible naturaleza de la lesión oral 

 NO ES LOPM 

116 pacientes 

 

APLICAR AZUL DE TOLUIDINA 12 

32 pacientes 

POSITIVO 

14 pacientes 

NEGATIVO 

18 pacientes 

Diagnóstico histológico 
Liquen plano: 1 paciente. 
Hiperparaqueratosis: 9 
Ulcera con eosinofilia estromal: 4 
Proceso inflamatorio inespecífico: 2 
Granuloma periférico de células gigantes: 2 

 
 
 

Diagnóstico histológico 
 

9 pacientes con displasia epitelial 
5 pacientes con cáncer oral 

EXAMEN CLÍNICO n=289 
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ANALISIS ESTADÍSTICO 
 

El análisis se realizó utilizando el programa estadístico PASW 18.  

Fase descriptiva: se realizó el reporte de los datos socio-demográficos de la muestra, realizando un 

reporte de frecuencia de lesiones orales potencialmente malignas (LOPM) y de los diagnósticos 

histológicos de los pacientes que tuvieron displasia epitelial/cáncer bucal (DE/CB). 

 

Fase analítica: análisis bivariado usando la prueba de X2, 95% y para identificar si había diferencias en 

los valores del promedio de edad según la presencia o no de LOPM se realizó la prueba T de Student 

para muestras independientes; el mismo procedimiento se utilizó con la otra variable dependiente 

displasia epitelial/cáncer bucal.  

 

Adicionalmente se calculó la razón de momios, ajustando por las variables de control que tuvieron 

significancia estadística en el análisis inicial (p˂0.05). 

 

Se realizó un análisis de regresión logística donde se incluyeron las constantes en los dos modelos, las 

variables se introdujeron por el método Backward LR (Likelihood Ratio). 

 

Se obtuvieron las tablas de clasificación, la prueba de bondad de ajuste de Hosmer y Lemeshow, y el 

intervalo de confianza al 95% para la Razón de Momios.  
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RESULTADOS 

1) Análisis Descriptivo General. 

Se reportaron las frecuencias de las características demográficas de los pacientes que acudieron a la 

Clínica de Patología y Medicina Bucal (CPMB); del total de la muestra se observo que entre estas 

características fueron más frecuentes las mujeres (67.1%) que se dedicaban al hogar (36%), el nivel más 

común de estudios fue licenciatura (33%) y la revisión bucal fue el motivo de consulta más frecuente con 

49% (Ver cuadro 3-5). 

 Cuadro 3. Distribución de sexo y promedio de edad en pacientes de la CPMB, años 2009-2010. 

   SEXO                      Frecuencia                                    

Hombres                     95 (32.9%) 

Mujeres                     194 (67.1%) 

Total                          289 (100%) 

Promedio de Edad 
n=289 

            50 años (± 17.21) 

 

Cuadro 4. Distribución de variables demográficas en pacientes de la CPMB, años 2009-2010. 

 

Variable Frecuencia % 
OCUPACIÓN: 

 Ama de casa 
 Empleados 
 Comerciantes 
 Estudiantes 
 Jubilados 
 Desempleados                                    

 
103 
  83 
  42 
  24 
  20 
 17 

 

 
35.6 
28.7 
14.5 
08.4 
06.9 
05.9 

                                                              Total 289 100 
GRADO DE ESTUDIOS: 

 Nivel licenciatura 
 Niel primaria 
 Nivel preparatoria 
 Nivel secundaria 
 Nivel posgrado 
 No tienen estudios 

 
94 
68 
62 
50 
  9 
  6 

 
32.5 
23.5 
21.5 
17.3 
03.1 
02.1 

                                                             Total 289 100 
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Cuadro 5. Distribución de los diferentes motivos de consulta en pacientes de la CPMB, años 2009-2010. 

 

 

Variable Frecuencia % 
MOTIVO DE CONSULTA: 

 Revisión bucal 
 Aumento de volumen 
 Dolor bucal 
 Cambio de coloración en mucosa bucal 
 Nódulo en borde  lateral de lengua 
 Perdida de la función                                   

 
141 
  55 
  54 
  29 
    7 
    3 

 
48.9 
19.0 
18.7 
10.0 
02.4 
01.0 

Total 289 100 
 

 

En relación con los factores de riesgo  tenemos que el 47.1% habían fumado alguna vez en su vida y el 

64.4% de los pacientes no habían bebido alcohol ninguna vez en su vida. (Ver cuadro 6). 

 

Cuadro 6. Distribución de categorías de fumadores y bebedores, pacientes de la CPMB, años 2009-2010. 

Variable Frecuencia % 
Hábito tabáquico: 

 Fumadores 
 Ex/fumadores 
 No fumadores 

 
 62 
 74 

      153 

 
21.5 
25.6 
52.9 

Total 289 100 
Hábito enólico: 

 Bebedores 
 Ex/bebedores 
 No bebedores 

 
 82 

        21 
      186   

 
28.4 
07.2 
64.4 

Total 289 100 
 

En relación con la exposición solar encontramos que 23 pacientes siempre se exponen al sol (8.0%), 26 

casi siempre (9.0%), 76 algunas veces (26.3%) y 164 nunca (56.7%).  Con respecto a los antecedentes 

familiares se encontró que 72 pacientes (24.9%) declararon no tener historia familiar de cáncer, 105 

pacientes (36.3%) tienen historia de cáncer en la 1era. línea de descendencia y los 112 (38.8%) 

pacientes restantes tienen historia en la 2da. línea de descendencia.  

En referencia con los resultados del examen clínico encontramos que de los 289 pacientes, 32 pacientes 

tuvieron lesiones orales potencialmente malignas para una frecuencia de 11.07% en esta muestra.  
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Cuadro 7. Diagnósticos histológicos de los 32 pacientes con LOPM,  en la CPMB 2009-2010. 

Diagnóstico histológico Frecuencia % 

Displasia leve o moderada 9   28.2 

Carcinoma de células escamosas 3     9.3 

Carcinoma Verrucoso 2     6.2 

Liquen Plano 1     3.1 

Hiperparaqueratosis 9   28.2 

Ulcera con eosinofilia estromal 4   12.6 

Procesos inflamatorios inespecíficos 2     6.2 

Granuloma periférico de células gigantes 2     6.2 

                                                                                  Total               32    100 

 

Así mismo en referencia al resultado del estudio histológico de estas lesiones orales potencialmente 

malignas se obtuvo que el 4.8% de los 289 pacientes, tuvieron displasia epitelial/cáncer bucal. Por lo que 

de los 32 casos de LOPM se encontró que el 43.7% resultó con cambios morfológicos de malignidad, los 

18 casos restantes correspondieron a otros diagnósticos (Granuloma periférico de células gigantes, 

ulcera con eosinofilia estromal, hiperqueratosis, entre otros), los cuales se detallan en el cuadro anterior. 
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Figura 4. Ejemplos de lesiones en mucosa oral de pacientes con lesiones orales potencialmente malignas. 

A) Paciente F/58 con aumento de volumen en labio 
inferior . placa color café que abarca todo el 
espesor del borde bermellón, con áreas de 
ulceración de aspecto eritematoso sin fibrina. 

C) Paciente M/49 con zona nodular en dorso lingual 
no desplazable. ubicado en el tercio medio. 

E) Paciente M /83 con lesion tum oral exofitica en 
borde lateral de lengua , con superficie verruciforme y 
color blanco. En cuya base hay una zona 
leucoplasica homogénea que abarca hasta el tercio 
anterior de la lengua. 

B) Paciente F/37 con leucoplasia no homogénea 
nodular en borde lateral de lengua. Con un área 
ulcerativa en el tercio anterior con bordes indurados, 
que sugiere COC Eo 

D) Múltiples M /68 lesiones verruciformes , color 
blanco en encia marginal de los OD 11 .21 Y 13. 

F) Paciente F/52 con placa eritematosa de aspecto 
aterciopelado en la unión entre paladar duro y 
blando. no asociada a factores causales locales ni 
sistém icos. 

A) Paciente F/58 con aum ento de volumen en labio 
inferior . placa color café que abarca toco el 
espesor del borde bermellón. con áreas de 
ulceración de aspecto eritematoso sin fibrina. 

C) Paciente M/49 con zona nodular en dorso lingual 
no desplazable. ubicado en el tercio med io. 

E) Paciente M/83 con lesion tum oral exofiti ca en 
borde lateral de lengua, con superficie verruciform e y 
color blanco. En cuya base hay una zona 
leucoplasica homogénea que abarca hasta el tercio 
anterior de la lengua. 

B) Paciente F/37 con leucoplasia no homogénea 
nocular en borde latera l de lengua. Con un área 
ulcerativa en el tercio anterior con bordes indurados. 
que sugiere COC Eo 

D) Múltiples M/68 lesiones verrucifonnes. color 
blanco en encia marginal de los OD 11 .21 Y 13. 

F) Paciente F/52 con placa eritematosa de aspecto 
aterciopelado en la unión entre paladar duro y 
blando. no asociada a factores causales locales ni 
sistémicos. 

A) Paciente F/58 con aumento de volumen en labio 
inferior . placa color café que abarca toco el 
espesor del borde bermellón. con áreas de 
ulceración de aspecto eritematoso sin fibrina. 

e) Paciente M/49 con zona nodular en dorso lingual 
no desplazable. ubicado en el tercio medio. 

E) Paciente M/83 con lesion tum oral exofitica en 
borde lateral de lengua . con superficie verruciforme y 
color blanco. En cuya base hay una zona 
leucoplasica homogénea que abarca hasta el tercio 
anterior de la lengua. 

B) Paciente F/37 con leucoplasia no homogénea 
nocular en borde lateral de lengua. Con un área 
ulcerativa en el tercio anterior con bordes indurados. 
que sugiere COCE. 

D) Múltiples M/68 lesiones verrucifonnes. color 
blanco en encia marginal de los OD 11 .21 Y 13. 

F) Paciente F/52 con placa eritematosa de aspecto 
aterciopelado en la unión entre paladar duro y 
blando. no asociada a factores causales locales ni 
sistémicos. 
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Figura 5. Ejemplo de resultados histológicos en casos de lesiones orales potencialmente malignas. 

A) Fotomicrografia 20x. Quei litis pruri go actínica. 
Se observa ep itelio escamoso estratificado 
paraqueratinizado, el teji do conect ivo tiene centros 
genninales dispuestos en la lamina propia 
subyacente ocasionando la disolución de las fibras 
de colágeno y atrofi a epitelial en algun as zonas. 

C) Fotomicrog rafía 4Ox. Carcinoma Verrucoso con 
zona de invasión de células ep iteliales neop lásicas 
mali gnas en el tejido conectivo subyacente. 
Procesos epiteliales bulosos y ca mbios disp lasicos 
que afectan todo el espesor del epitelio. Los bordes 
pujantes rodeados de un severo infiltrado 
infl amatorio de predom ini o linfocitario. 

E) Fotom icrografia 40x. Carcinoma Verrucoso. 
Área de transición entre células epitel iales 
neoplásicas mali gnas en tejido conectivo 
subyacente, procesos epiteliales bul osos de 
aspecto ~puj a nte" . 

B) Fotom icrografia 20x. Carcinoma escamocelular, con 
células neoplásicas malignas conform ando cúmulos y 
cordones invadiendo tej ido conectivo, perl as de 
queratina y queratinización individual. pleomorfi smo 
celular y nuclear, hipercromatismo. El infiltrado 
infl amatorio es severo de predominio linfocitari o . 

D) Fotom icrografia 10x. Leucoplasia Verrucosa . En 
los cortes histológicos examinados se observa epitelio 
escamoso estratificado queratinizado e hipérpl asico, 
el tejido conectivo subyacente es fi broso denso, bien 
vascularizado y con zonas focales de infiltrado 
infl amatorio crónico moderado. Ati pias celul ares. 

F) Fotom icrog rafia 40x. Displasia moderada. 
Proliferación de células epiteliales at íp icas. procesos 
epiteli ales bulosos en gota, hipercromati smo, 
pleomorfi smo celular y nuclear, perdida de la 
estratificación y polaridad celular en 2/3 del epitelio. 

A) Fotomicrog rafia 20x. Quei litis pruri go actinica . 
Se observa ep ite lio escamoso estratificado 
paraqueratinizado. el teji do conect ivo tiene centros 
genninales dispuestos en la lam ina propia 
subyacente ocasionando la disolución de las fibras 
de colágeno y atrofia epitelial en algunas zonas. 

C) Fotomicrografia 4Ox. Carcinoma Verrucoso con 
zona de invasión de células ep iteliales neop lásicas 
mali gnas en el tejido conectivo subyacente. 
Procesos epiteliales bulosos y ca mbios disp lasicos 
que afectan todo el espesor del ep itelio. Los bordes 
pujantes rodeados de un severo infiltrado 
inflamatorio de predom inio linfoci tario. 

E) Fotom icrografía 40x. Carcinoma Verrucoso . 
Area de transición entre células epiteliales 
neoplásicas mali gnas en tej ido conectivo 
subyacente. procesos epiteliales bul osos de 
aspecto ~puj a nte" . 

B) Fotom icrografia 20x. Carcinoma escamocelular. con 
células neoplasicas malignas conformando cúmulos y 
cordones invadiendo tej ido conectivo, perl as de 
queratina y queratinización individual. pleomolfismo 
celular y nuclear. hipercromatismo. El infiltrado 
inflamatorio es severo de predominio linfocitario. 

O) Fotom icrografia 10x. Leucoplasia Verrucosa. En 
los cortes histológicos examinados se observa epitel io 
escamoso estrati1icado queratinizado e hipérp lasico. 
el tej ido conectivo subyacente es fi broso denso. bien 
vascularizado y con zonas focales de infiltrado 
inflamatorio crónico moderado . Ati pias celul ares. 

F) Fotom icrog rafia 40x. Displasia moderada. 
Proliferación de células epiteliales atípicas. procesos 
epiteli ales bulosos en gota. hipercromati smo. 
pleomor1i smo celular y nuclear. perdida de la 
estratificación y polari dad celular en 2/3 del epitelio. 

A) Fotomicrografia 20x. Quei litis prurigo actinica . 
Se observa epitelio escamoso estratificado 
paraqueratinizado. el tejido conect ivo tiene centros 
genninales dispuestos en la lamina propia 
subyacente ocasionando la disolución de las fibras 
de colágeno y atrofia epitelial en algunas zonas. 

C) Fotomicrografia 40x. Carcinoma Verrucoso con 
zona de invasión de células epiteliales neoplásicas 
malignas en el tejido conectivo subyacente. 
Procesos epiteliales bulosos y cambios displasicos 
que afectan todo el espesor del epitelio. Los bordes 
pujantes rodeados de un severo infiltrado 
inflamatorio de predom ini o linfoci tario. 

E) Fotom icrografia 40x. Carcinoma Verrucoso . 
Área de transición entre células epiteliales 
neoplasicas malignas en tejido conectivo 
subyacente. procesos epiteliales bulosos de 
aspecto ~pujante" . 

B) Fotomicrografia 20x. Carcinoma escamocelular. con 
célu las neoplasicas malignas conformando cumulas y 
cordones invadiendo tejido conectivo, perlas de 
queratina y queratinización individual. pleomorfismo 
celu lar y nuclear. hipercromatismo. El infiltrado 
inflamatorio es severo de predominio linfocitario. 

D) Fotomicrografia 10x. Leucoplasia Verrucosa . En 
los cortes histológicos examinados se observa epitelio 
escamoso estrati1icado queratinizado e hipérplasico, 
el tejido conectivo subyacente es fibroso denso. bien 
vascu larizado y con zonas focales de infiltrado 
inflamatorio crónico moderado. Atipias celulares. 

F) Fotom icrog rafia 40x. Displasia moderada. 
Proliferación de células epiteliales atípicas, procesos 
epiteliales bulosos en gota . hipercromatismo. 
pleomor1ismo celular y nuclear. perdida de la 
estratifi cación y polaridad celular en 2/3 del epitelio. 
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2) Análisis bivariado. 

 

Distribución de lesiones orales potencialmente malignas en relación al sexo. 

Cuadro 8.  Lesiones orales potencialmente malignas y sexo en pacientes de la CPMB, 2009-2010. 

                                                                                  Sexo                                            
Lesión oral potencialmente maligna       Mujer                   Hombre          Total 

                              No 179 (92.3%)   78 (82.1%)  257 (88.9%) 

                              Si   15 ( 7.7%)   17 (17.9%)    32  (11.1%) 

                                                    Total  194 (100%)   95 (100%)  289  (100%) 

Chi cuadrada=6.68, p=0.010 
 

En relación con la asociación entre lesiones orales potencialmente maligna y sexo, se observó que 17.9% 

de los hombres tuvieron estas lesiones, mientras que entre las mujeres 7.7% las presentaron, estas 

diferencias por sexo fueron estadísticamente significativas. Así mismo, el riesgo de tener LOPM fue 2.6 

veces mayor entre hombres que entre mujeres (RM=2.60, IC 95% 1.2 – 5.5) (Ver cuadro 8). 

 

Distribución de lesiones orales potencialmente malignas en relación con la edad. 

Cuadro 9. Promedio de edad según la presencia de LOPM en pacientes de la CPMB 2009-2010. 

Lesión oral potencialmente maligna                                              Media edad D. Estándar  Total sujetos 

                                     Si   54.59 años      14.45            32  

                                     No    50.11 años      17.46           257  

                                                                                                         _ 

     Total sujetos:  289 (x=50.61, DE + 17.19)               

                     Prueba t= -1.4, p=0.16 

 

 

Se comparó la media de edad entre pacientes con y sin lesiones orales potencialmente malignas, se 

encontró que entre las personas con LOPM el promedio de edad fue 54.5±14.4 años y entre las personas 

sin LOPM fue 50.1±17.5 años, sin embargo estas diferencias no fueron estadísticamente significativas 

(t=-1.4, p=0.16) (Ver cuadro 9). 
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Lesiones orales potencialmente malignas y su relación con motivo de consulta en pacientes de la CPMB. 

Se encontró que el 31% de los pacientes con cambio de coloración en mucosa oral tuvieron lesiones 

orales potencialmente malignas, mientras que entre los pacientes que acudieron por revisión bucal el 

7.1% las presentaron, esta asociación fue significativa (p=0.01).  

De tal forma que se calculó el riesgo entre los pacientes que presentaron estas lesiones y su motivo de 

consulta en sus diferentes categorías, obteniendo: 

Para el cálculo de las RM, el riesgo de presentar una lesión oral potencialmente maligna es 5.9 veces 

mayor entre pacientes que acudieron a solicitar examen clínico bucal debido a cambios de coloración en 

la mucosa oral (RM=5.9; IC95% 1.84-18.22) que entre aquellos que acudieron por motivo de una revisión 

bucal de prevención. 

 Los demás motivos de consulta no resultaron estar asociados con un mayor riesgo de presentar estas 

lesiones bucales. 

 

Distribución de lesiones orales potencialmente malignas y presencia de hábito tabáquico. 

Cuadro 10. Lesión oral potencialmente maligna y hábito tabáquico en pacientes de la CPMB, 2009-2010. 

 

                                                                           Hábito tabáquico                                           
Lesión oral potencialmente maligna            No                    Si                   Total 

                              No 144 (94.1%) 113   (83.1%) 257 (88.9%) 

                              Si     9 ( 5.9%)   23   (16.9%)   32 (11.1%) 

                             Total 153 (100%) 136    (100%)  289  (100%) 

Chi cuadrada= 8.89, p= 0.003 
 
 

La distribución entre LOPM y hábito tabáquico, mostró que 16.9% de los fumadores tuvieron estas 

lesiones, mientras que entre los no fumadores el 5.9% las presentaron, esta diferencia fue 

estadísticamente significativa (Ver cuadro 10). Así mismo, el riesgo de tener LOPM fue 3.2 veces mayor 

entre fumadores que entre no fumadores (RM= 3.2; IC95% 1.4-7.3).  
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Distribución de lesiones orales potencialmente malignas y unidades de cigarro consumidas. 

Cuadro 11. LOPM y unidades de cigarro en pacientes de la CPMB, 2009-2010. 

                              Unidades de cigarro consumidas                                                                                                               
   LOPM                             < 25                      > 25                                  

 
     No fuman          Total 

     No      85 (86.7%) 28 (73.7%)  144  (94.1%) 257  (88.9%) 

     Si        13 (13.3%) 10 (26.3%)     9  (  5.9%)   32  (11.1%) 

   Total       98  (100%) 38 (100%)  153  (100%) 289  (100%) 

Chi cuadrada=13.63, p= 0.001                                           * Categoría de referencia: No fuma 
 

Se encontró que los pacientes fumadores de más de 25 unidades de cigarro (26.3%) presentaron 

lesiones orales potencialmente malignas, mientras que los pacientes fumadores de menos de 25 

unidades de cigarro (13.3%) tuvieron estas lesiones, diferencia que fue estadísticamente significativa (Ver 

cuadro 11).  

 

Cuadro 12. Razón de momios entre LOPM y unidades de cigarro, pacientes de la CPMB 2009-2010.                                                    

                                                 VARIABLE  DEPENDIENTE 

VARIABLE INDEPENDIENTE Con LOPM Sin LOPM Total 

Fuma  < 25  13 85 98 

No fuma 9 144 153 

Total 22 229 251 

p= 0.04                                                                           RM= 2.45 (0.92 – 6.76) 
 

 

Cuadro 13. Razón de momios entre LOPM y unidades de cigarro, pacientes de la CPMB 2009-2010.                                                    

                                                 VARIABLE  DEPENDIENTE 

VARIABLE INDEPENDIENTE Con LOPM Sin LOPM Total 

Fuma  > 25  10 28 38 

No fuma 9 144 153 

Total 19 172 191 

p= 0.0007 
RM= 5.71 (1.93 – 17.11) 

 

Así,  en los cuadros 12 y 13 podemos observar que el riesgo en pacientes fumadores de más de 25 

unidades de cigarro para presentar LOPM fue 5.7 veces mayor que entre los pacientes no fumadores 

(RM= 5.7; IC95% 1.93-17.11). 
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Distribución de lesiones orales potencialmente malignas y hábito enólico. 

 

Cuadro 14. Lesiones orales potencialmente malignas y hábito enólico en pacientes de CPMB, 2009-2010. 

 

                                                                            Hábito enólico                                            
Lesión oral potencialmente maligna             No                  Si                      Total 

                             No 167 (89.8%)   90 (87.4%) 257 (88.9%) 

                             Si   19 (10.2%)   13 (12.6%)   32 (11.1%) 

                                                     Total 186 (100%) 103 (100%) 289 (100%) 

Chi cuadrada: 0.39, p=0.53 

 

Con respecto a la asociación entre lesiones orales potencialmente malignas y hábito enólico, se observó 

que 12.6% de los bebedores tuvieron LOPM, mientras que entre los no bebedores el 10.2% presentaron 

estas lesiones, estas diferencias no fueron significativas (Ver cuadro 14).  

 

Distribución de lesiones orales potencialmente malignas y exposición solar. 

Cuadro 15. LOPM en labio y exposición solar, en pacientes de la CPMB 2009-2010. 

                                                                         Exposición solar                                            
Lesión oral potencialmente maligna            No                   Si                   Total 

                              No 211 (87.9%)  46 (93.9%) 257 (88.9%) 

                              Si   29 (12.1%)    3 (  6.1%)   32 (11.1%) 

                                                     Total  240 (100%)  49 (100%) 289 (100%) 

Chi cuadrada= 1.46, p=0.22 

 

En relación con la asociación entre lesiones orales potencialmente malignas en labio y exposición solar 

encontramos que 6.1% de los 49 pacientes que tuvieron está exposición presentaron estas lesiones en 

labio, mientras que entre los 240 que no tuvieron exposición solar el 12.1% tuvieron estas lesiones, pero 

esta diferencia no fue estadísticamente significativa (Ver cuadro 15).  
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Distribución de lesiones orales potencialmente malignas y Antecedentes Familiares de cáncer. 

Cuadro 16. LOPM y Antecedentes Familiares de cáncer, en pacientes de la CPMB 2009-2010. 

                                                                     Antecedentes familiares                                            
Lesión oral potencialmente maligna          No                   Si                     Total 

                              No 61 (84.7%) 196 (90.3%)    257 (88.9%) 

                              Si 11 (15.3%)   21 (  9.7%)   32 (11.1%) 

                                                     Total  72 (100%) 217 (100%) 289 (100%) 

Chi cuadrada: 1.72, p=0.18 

 

De acuerdo a estos datos, observamos que con respecto a la asociación entre lesiones orales 

potencialmente malignas y antecedentes familiares de cáncer, el 9.7% de los 217 pacientes que tuvieron 

antecedentes familiares de cáncer presentaron lesiones orales potencialmente malignas, mientras que 

entre los 72 que no tuvieron estos antecedentes el 15.3% presentó estas lesiones, pero esta diferencia 

no fue estadísticamente significativa (Ver cuadro 16).  

 

Análisis en los pacientes con confirmación histológica de displasia epitelial/cáncer bucal 

 
Distribución del diagnóstico histológico de displasia epitelial/cáncer bucal y sexo. 

 

Cuadro 17. Displasia epitelial/cáncer bucal y sexo, en pacientes de la CPMB 2009-2010. 

                                                                          Sexo                                            
Displasia epitelial / Cáncer bucal      Mujer                  Hombre           Total 

                              No 188 (96.9%) 87 (91.6%) 275 (95.2%) 

                              Si     6 (  3.1%)   8 (  8.4%)   14 (  4.8%) 

                                             Total  194 (100%) 95 (100%) 289 (100%) 

Chi cuadrada=3.92, p=0.04 
 

En relación con la asociación entre displasia epitelial/cáncer bucal y el sexo, se observó que 8.4% de los 

hombres tuvieron estos diagnósticos histológicos de malignidad, mientras que entre las mujeres 3.1% los 

tuvieron, estas diferencias por sexo fueron estadísticamente significativas (Ver cuadro 17). Al obtener la 

RM, tenemos que los pacientes hombres que presentaron displasia epitelial/cáncer bucal tenían 2.8 

veces más riesgo que las mujeres pero los valores del intervalo de confianza están en el límite (0.97-8.5) 

por lo que esta afirmación no es sustentada. 
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Distribución del diagnóstico histológico de displasia epitelial/cáncer bucal y edad. 

 
Cuadro 18. Promedio de edad según la presencia de DE/CB en pacientes de la CPMB 2009-2010. 

Displasia epitelial / Cáncer bucal                                             Media edad D. Estándar  Total sujetos 

                                     Si 54.50 12.46   14 

                                     No  50.41 17.39 275 

                                                                                                             _ 

          Total sujetos:  289 (x=50.61, DE±17.19)               

                    Prueba t= 0.86 , p=0.38 

 

Se comparó la media de edad entre los pacientes con y sin displasia epitelial/cáncer bucal, encontrando 

que entre las personas con este diagnóstico histológico el promedio de edad fue 54.5±12.46 años y entre 

las personas sin estos diagnósticos fue 50.4±17.39 años, sin embargo estas diferencias no fueron 

estadísticamente significativas (t=0.86, p=0.38) (Ver cuadro 18). 

 

Diagnóstico de DE/CB y su relación con motivo de consulta en pacientes de la CPMB, 2009-2010. 

 

De la asociación entre displasia epitelial/cáncer bucal y motivo de consulta cabe señalar que la categoría 

de referencia fue revisión bucal, encontrando que entre los pacientes acudieron por aumento de volumen 

clínico y presentaron estos diagnósticos histológicos fue el 9.1% de la muestra, contra un 0.7% de los 

pacientes con estos diagnósticos pero que acudieron a consulta por revisión bucal, esta diferencia fue 

significativa (p=0.009). 

De igual forma los pacientes que presentaron displasia epitelial/cáncer bucal acudiendo a consulta por 

motivo de cambio de coloración en mucosa oral fueron el 13.8% de la muestra, contra un 0.7% de los 

pacientes con estos diagnósticos histológicos pero que acudieron por motivo de revisión bucal, esta 

diferencia fue significativa (p= 0.003).  

Así, se calcularon las RM obteniendo para cada motivo de consulta los siguientes resultados: 

 

1) El riesgo de presentar displasia epitelial/cáncer bucal fue 14 veces mayor entre pacientes que 

acudieron a solicitar examen clínico bucal por aumento de volumen en la mucosa oral (RM=14; IC95% 

1.49-666.71) que entre aquellos que acudieron por motivo de una revisión bucal. 
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2) El riesgo de presentar displasia epitelial/cáncer bucal fue 22.4 veces mayor entre pacientes que 

acudieron a solicitar examen clínico bucal por cambio de coloración en mucosa oral (RM=22.4; IC95% 

2.05-1110.51) que entre aquellos que acudieron por motivo de una revisión bucal. 

Los demás motivos de consulta no resultaron estar asociados con un mayor riesgo de presentar displasia 

epitelial/cáncer bucal. 

 

Distribución del diagnóstico histológico de displasia epitelial/cáncer bucal y hábito tabáquico. 

Cuadro19. Displasia epitelial/cáncer bucal y hábito tabáquico, en pacientes de la CPMB 2009-2010. 

                                                                   Hábito tabáquico                                           
Displasia epitelial / cáncer bucal            No                    Si                   Total 

                              No 149 (97.4%) 126 (92.6%) 275 (95.2%) 

                              Si     4 (  2.6%)   10 (  7.4%)   14 (  4.8%) 

                             Total 153 (100%) 136 (100%) 289 (100%) 

Chi cuadrada= 3.50, p= 0.06 

 

Se encontró que en relación con la asociación de displasia epitelial/cáncer bucal y hábito tabáquico, el 

7.4% de los fumadores tuvieron estos diagnósticos histológicos, mientras que entre los no fumadores el 

2.6% los presentaron, esta diferencia no fue estadísticamente significativa (Ver cuadro 19).  

 

 

Distribución de la displasia epitelial/cáncer bucal e unidades de cigarro. 

Cuadro 20. Displasia epitelial/cáncer bucal e unidades de cigarro, pacientes de la CPMB 2009-2010. 

                Unidades de cigarro consumidas                                                                                                               
   DE/CB              < 25                      > 25               No  fuman   

 
           Total 

     No   92 (93.9%) 34 (89.5%) 149 (97.4%) 275 (95.2%) 

     Si     6 (  6.1%)   4 (10.5%)     4 (  2.6%)   14 (  4.8%) 

   Total    98 (100%) 38 (100%) 153 (100%) 289 (100%) 

Chi cuadrada=4.65, p= 0.09  * Categoría de referencia: No fuma 

 

Se obtuvo que los pacientes que fumaban más de 25 unidades de cigarro 10.5% tuvieron displasia 

epitelial/cáncer bucal, mientras que los que fumaban menos de esta cantidad 6.1% presentaron estos 

diagnósticos histológicos, estas diferencias no fueron estadísticamente significativas (Ver cuadro 20). 
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Distribución de la displasia epitelial/cáncer bucal y hábito enólico. 

Cuadro 21. Displasia epitelial/cáncer bucal y hábito enólico, en pacientes de la CPMB 2009-2010. 

                                                                    Hábito enólico                                          
Displasia epitelial / Cáncer bucal          No                   Si                  Total 

                             No 180 (96.8%)  95 (92.2%) 275 (95.2%) 

                             Si     6 (  3.2%)    8 (  7.8%)   14 (  4.8%) 

                                    Total 186 (100%) 103 (100%) 289 (100%) 

Chi cuadrada: 2.96, p=0.08 

De la asociación entre displasia epitelial/cáncer bucal y hábito enólico, se observó que 7.8% de los 

bebedores tuvieron DE/CB, mientras que entre no bebedores el 3.2% presentaron estas lesiones, las 

diferencias no fueron significativas (Ver cuadro 21).  

 

 

Distribución de la displasia epitelial/cáncer bucal y exposición solar. 

Cuadro 22. Displasia epitelial/cáncer bucal en labio y exposición solar, pacientes de la CPMB 2009-2010. 

                                                                         Exposición solar                                            
Displasia epitelial / Cáncer bucal            No                   Si                   Total 

                              No 229 (95.4%) 46 (93.9%) 275 (95.2%) 

                              Si   11 (  4.6%)   3 (  6.1%)   14 (  4.8%) 

                                              Total  240 (100%) 49 (100%) 289 (100%) 

Chi cuadrada= 0.20, p=0.64 

En lo que respecta a la asociación entre diagnóstico histológico de displasia epitelial/cáncer bucal en 

labio y exposición solar encontramos que 6.1% de los 49 pacientes que tuvieron esta exposición 

presentaron DE/CB, mientras que entre los 240 pacientes que no se expusieron al sol el 4.6% presentó 

estas lesiones, dicha diferencia no fue estadísticamente significativa. (Ver cuadro 22). 
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Distribución de la displasia epitelial/cáncer bucal y Antecedentes Familiares de cáncer. 

Cuadro 23. DE/CB y Antecedentes familiares de cáncer, en pacientes de la CPMB 2009-2010. 

                                                             Antecedentes familiares                                            
Displasia epitelial / Cáncer bucal           No                   Si                     Total 

                              No 66 (91.7%) 209 (96.3%) 275 (95.2%) 

                              Si   6 (  8.3%)     8 (  3.7%) 14 (  4.8%) 

                                              Total  72 (100%) 217 (100%) 289 (100%) 

Chi cuadrada: 2.53, p=0.11 

De acuerdo a estos datos, observamos que con respecto a la asociación entre displasia epitelial/cáncer 

bucal y antecedentes familiares de cáncer, el 3.7% de 217 pacientes que presentaron estos antecedentes 

familiares de cáncer tuvieron DE/CB, mientras que entre los 72 pacientes que no tuvieron estos 

antecedentes el 8.3% de ellos presento estos diagnósticos histológicos, pero esta diferencia no fue 

estadísticamente significativa (Ver cuadro 23).  

 

REGRESIÓN LOGÍSTICA  

Las variables que resultaron significativamente asociadas con la presencia LOPM y con el diagnóstico 

histológico de DE/CB además de las variables de hábito enólico, exposición solar y antecedentes 

familiares de cáncer que aunque no se encontraron estadísticamente asociadas eran de interés para el 

estudio fueron introducidas en los dos modelos de regresión logística binaria. 

En el primer modelo, la variable dependiente fue la presencia de LOPM y las variables independientes 

fueron hábito tabáquico, motivo de consulta, hábito enólico, exposición solar, antecedentes familiares de 

cáncer, así como la interacción de hábito tabáquico y enólico controlando por edad y sexo.  

La variable unidades de cigarro se eliminó del modelo por tener colinealidad con la variable hábito 

tabáquico. 

Se analizaron 289 casos. Las pruebas asociadas con la prueba de regresión logística mostraron que el R 

cuadrado de Nagelkerke explica 0.162 de la proporción de la varianza explicada por el modelo de 

regresión logística. Asimismo, la prueba de bondad y ajuste de Hosmer y Lemeshow mostró que el 

modelo ajusta adecuadamente (chi cuadrado= 5.73 p=0.572), indicando que no existen diferencias entre 

las frecuencias de los casos observados y las frecuencias de los casos pronosticados. 
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En el modelo final para las LOPM se identificó que: 

Las personas que fuman tienen 3.03 (IC95% 1.3-7.1) veces mayor riesgo de presentar LOPM en relación 

con las personas que no fuman.  

Las demás variables incluidas en el modelo no mostraron estar asociadas con mayor riesgo de presentar 

LOPM (Ver cuadro 24). 

Cuadro 24. Modelo de regresión logística entre la presencia de LOPM y variables independientes. 

 Wald gl Sig. RM 95.0% I.C. para RM 

VARIABLES                                                   B         Inferior Superior 
SEXO .706 2.961 1 .085 2.027 .906 4.532 
Motivo de consulta:   11.090 5 .050       
 Aumento de volumen  .422 .125 1 .724 1.525 .147 15.813 
Cambio de coloración en mucosa bucal 1.248 1.101 1 .294 3.483 .339 35.805 
Dolor Bucal -.111 .008 1 .927 .895 .084 9.578 
Perdida de la función -19.552 .000 1 .999 .000 .000 . 
 Nódulo en borde lateral de lengua -.499 .186 1 .666 .607 .063 5.863 
Hábito tabáquico 1.108 6.451 1 .011 3.028 1.288 7.119 
Constante -3.070 6.697 1 .010 .046     
Variable(s) ingresadas en el paso 1: sexo, motivo de consulta, edad, hábito tabáquico, hábito enólico, exposición solar, 

antecedentes familiares de cáncer, hábito enólico*hábito tabáquico.   

 

En el segundo modelo la variable dependiente fue la presencia de DE/CB conforme al resultado del 

diagnóstico histológico, donde las variables independientes fueron hábito tabáquico, motivo de consulta, 

hábito enólico, exposición solar, antecedentes familiares de cáncer y la interacción entre hábito tabáquico 

y enólico controlando por edad, sexo. 

Para el segundo modelo se analizaron 289 casos. Las pruebas asociadas con la prueba de regresión 

logística mostraron que el R cuadrado de Nagelkerke explica 0.236 de la proporción de la varianza 

explicada por el modelo de regresión logística. Asimismo, la prueba de bondad y ajuste de Hosmer y 

Lemeshow mostró que el modelo ajusta (chi cuadrado= 1.76 p=0.881) adecuadamente, indicando que no 

existen diferencias entre las frecuencias de los casos observados y las frecuencias de los casos 

pronosticados. 
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En el modelo final para el riesgo de presentar DE/CB se identificó que: 

Las personas que beben y fuman tienen 5.6 (IC95% 1.75-18.0) veces mayor riesgo de presentar un 

diagnóstico histológico de DE/CB en relación con las personas que no lo hacen. 

 Las demás variables incluidas en el modelo no mostraron estar asociadas con mayor riesgo de presentar 

DE/CB (Ver cuadro 25). 

Cuadro 25. Modelo de regresión logística entre la presencia de DE/CB y variables independientes. 

 B Wald gl Sig. RM 95.0% I.C.para RM) 

                  VARIABLES           Inferior Superior 

Step Motivo de consulta:   8.052 5 .153       

( 6) Aumento de volumen .238 .037 1 .848 1.268 .112 14.418 

  Cambio de coloración en mucosa bucal .483 .147 1 .701 1.622 .137 19.147 

   Dolor Bucal -.469 .134 1 .714 .626 .051 7.668 

  Perdida de la función -19.034 .000 1 .999 .000 .000 . 

  Nódulo en borde lateral de lengua -2.599 2.974 1 .085 .074 .004 1.426 

  Hábito tabáquico by hábito enólico 1.727 8.402 1 .004 5.623 1.749 18.077 

  Constante -3.021 6.147 1 .013 .049     

 Variables: sexo, motivo de consulta, hábito tabáquico, hábito enólico, exposición solar, antecedentes familiares de cáncer, hábito 

tabáquico * hábito enólico. 
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DISCUSIÓN 

Los resultados en nuestro estudio muestran un predominio de sexo femenino (67.1%) en pacientes 

revisados concordando con las tendencias reportadas, lo cual probablemente se asocia a que en México 

existe una mayor población femenina que acude con mayor frecuencia que los hombres a los servicios de 

salud78-79.  

En relación con la edad, a pesar de que no hubo datos significativos, un hallazgo importante fue en 

relación con el promedio de edad de 50 años en pacientes con lesiones orales potencialmente malignas ó 

pacientes con resultado histológico de displasia epitelial/cáncer bucal, dato interesante ya que la literatura 

reporta que este tipo de lesiones son frecuentes a partir de los 65 años10-11,80-81. Una posible explicación 

sería que la exposición a tabaco y alcohol comienza en edades tempranas en nuestro país82, sin 

embargo en poblaciones latinoamericanas los datos son escasos83 aunque un estudio realizado en Brasil 

informó de que la mayor frecuencia de estos casos fueron entre la 5ta década de la vida con el 26.9%, 

seguido de la sexta década con un 22.8%84. 

Las lesiones orales potencialmente malignas se presentaron en mayor frecuencia en el sexo masculino, 

coincidiendo con lo previamente reportado57,58,60. Este aspecto ha sido ampliamente discutido, se conoce 

que los varones consumen tabaco y alcohol en mayor cantidad9,10,58,61,85. Sin embargo en las últimas 

décadas este perfil ha ido cambiando  ya que las mujeres consumen con mayor frecuencia que antes 

estas sustancias8-11, aunque también es conocido que los hombres acuden menos a los servicios 

dentales y las lesiones bucales no son detectadas de forma temprana10,79.   

La ocupación mostró un menor porcentaje de jubilados (6.9%), la población económicamente activa 

(43.2%) mostró interés en las revisiones bucales de prevención, por otra parte la ocupación más común 

fue ama de casa (35.6%) probablemente sugerente al predominio del sexo femenino, concordando con 

un estudio previo en población mexicana43.  

En cuanto al grado de estudios, se encontró que el nivel licenciatura (32.5%) fue el más común, con 

42.9% de pacientes que tenían menos de 9 años de estudio y 57.1% más de 9 años mostrando 

diferencias con otros reportes en centros de referencia en nuestro país15,16,43, en la muestra estudiada las 

mujeres que acudieron a revisiones bucales tenían niveles de estudios de más de 9 años, por lo que la 

población que acude a la Clínica de Patología y Medicina Bucal, de la DEPeI tiene un nivel mínimo de 

bachillerato en su mayoría (57.1%), sugiriendo medidas de prevención para CB usando información 

escrita previamente seleccionada. Por otra parte, datos importantes en referencia al motivo de consulta 

muestran que 48.8% de los pacientes acudieron por revisión bucal y el 18.7% a causa de dolor bucal, 

sugiriendo la utilidad del examen clínico8,60,86 en detección precoz87 como método preventivo71,88 ya que 

reportes previos muestran que pacientes con carcinoma oral acuden cuando el dolor ya está asociado a 

estadios avanzados de la enfermedad e infiltración ganglionar hasta en un 60%89-91.  
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Así, se encontró que en referencia al motivo de consulta, los pacientes que acudieron a la clínica por 

presentar un aumento de volumen y/o cambios de dolor en la mucosa bucal presentaron una mayor 

frecuencia de displasia epitelial/cáncer bucal que los que no presentaron este motivo de consulta, lo cual 

coincide con lo reportado en la literatura8,27,30,58,60,80,92. Datos que implican la relevancia del examen 

clínico de tamizaje y la autoexploración70-71 para identificación de lesiones orales potencialmente malignas 

menores de 2 cm60,70,80,93-94. Cuando las lesiones son detectadas en estadios tempranos la cirugía es el 

tratamiento inicial preferido para la mayoría de pacientes con tumores de cavidad oral95, con su 

coadyuvante la radiación o quimioterapia post-operatoria con el objeto de tener un mejor control local y 

regional de la neoplasia sin un déficit funcional importante, con un mayor tiempo de sobrevida y evitando 

deterioro de la calidad de vida89-92,96.  

Por otra parte, en estadios avanzados se usan terapias combinadas97 que dan lugar a futuras 

complicaciones que han generado la propuesta de nuevos regímenes de tratamiento, pero la frecuencia 

de metástasis es mayor con recidivas post-tratamientos98 aunado a un peor pronóstico y disminuyendo el 

tiempo de sobrevida6-7,90-91,96. En este estudio 9 pacientes presentaron displasia epitelial, poniendo de 

manifiesto la importancia de desarrollar programas de tamizaje para la identificación precoz de lesiones 

orales potencialmente malignas que indudablemente repercuten en la prevención del desarrollo de 

carcinoma de células escamosas. Se ha reportado que el 30% de las displasia epiteliales desarrollarán 

carcinomas oral de células escamosas8,10,94 por lo que debe considerarse el apoyo de medidas visuales e 

información sobre sitios anatómicos de riesgo99, ya que las lesiones orales potencialmente malignas 

tienen la ventaja de ser accesibles a valoración por el ojo humano71,87,94 otro aspecto importante es la 

autoexploración87 ya que si el paciente logra observar cambios podrá acudir en forma preventiva a 

revisión por un odontólogo y/o especialista8,87,92. Así como reforzar la capacitación del personal de salud 

de primer nivel en la valoración de estos casos8-9,93-94, ya que redituará en prevenir y disminuir costos 

tanto para el paciente así como para el sistema de salud85,100. Un ejemplo del éxito en estos programas 

de detección temprana y prevención es Estados Unidos con la implementación de centros de Cáncer que 

incluyen específicamente un programa para cáncer bucal con resultados favorables101. 

En referencia con los resultados del examen clínico encontramos que de 289 pacientes, 32 pacientes 

tuvieron lesiones orales potencialmente malignas para una frecuencia 11.07% en esta muestra, 

concordando con datos de centros de tamizaje en población latina84,89. Por otra parte, en referencia al 

estudio histopatológico de estos casos se obtuvo que el 4.8% (14 casos) resultaron con displasia 

epitelial/cáncer bucal, considerando que el estimado (OMS) es 3.2 casos por cada 100,000 personas1 en 

este centro de patología bucal la frecuencia fue alta (aproximadamente 4 casos por cada 100 personas 

atendidas) tendencias que concuerdan con resultados del programa de tamizaje oportunista en Cuba, 

intencionados en detección temprana89 y estudios previos en esta institución15; otro reporte reflejo una 

frecuencia de 0.89% de leucoplasia bucal con 169 casos seleccionados entre un total de 18,971 reportes 

histológicos102. Los resultados de ambos estudios concuerdan en relación con datos como la media de 
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edad en la quinta década de la vida, mayor frecuencia en sexo masculino y también que el 52.2% de los 

diagnósticos de esta LOPM correspondieron a displasia epitelial /cáncer bucal15,102. Sin embargo estas 

frecuencias en  muestras de población mexicana son superiores a las reportadas en la literatura1,10-11, una 

posible explicación  es que los datos son de  un centro especializado en este tipo de lesiones.  

Al respecto de los diagnósticos histológicos, de los 32 casos de lesiones orales potencialmente malignas 

en nuestra muestra se encontró que el 43.7% tuvieron diagnósticos de cambios histológicos de 

malignidad, de estos 14 casos 9 (64.3%) fueron displasias leves o moderadas, 3 (21.4%) carcinomas de 

células escamosas y  2 (14.3%) carcinomas tipo verrucoso. Excluyendo la categoría de displasia leve y 

moderada, se encontró que no hubo casos de displasia severa, para una frecuencia de carcinoma oral de 

células escamosas de 5 casos (15.5%), que representa el 35.7% de los 14 casos con cambios 

histológicos de malignidad. lo cual concuerda con la literatura donde el carcinoma oral de células 

escamosas representa el 90% de las neoplasias malignas en cavidad oral9,30,31,80, en relación con el 

carcinoma verrucoso cabe mencionar que es una variante del carcinoma de células escamosas bien 

diferenciado con una prevalencia del 2%63,30,80, un estudio de más de 101 casos reportó que es más 

frecuente en cavidad oral (75%), seguido de la laringe con un 15-35% al analizar todos los casos en un 

centro de referencia, con poco riesgo a metástasis103. 

El análisis de los antecedentes de exposición a factores carcinogénicos de la población estudiada, mostro 

que los pacientes varones con hábito tabáquico presentaron una frecuencia mayor de lesiones 

potencialmente malignas (p<0.05) que los sujetos sin antecedentes tabáquicos, se conoce que el 90% de 

los carcinomas orales de células escamosas son atribuidos al consumo de tabaco104-106 y alcohol107, sin 

embargo las tendencias de consumo de estas drogas han disminuido por las medidas de prevención en 

salud aplicadas en la actualidad, hecho interesante que contrasta con el aumento del número de casos 

cáncer bucal probablemente asociado a una mejora en la detección de la enfermedad, pero también se 

ha discutido el aumento en la incidencia por la infección con Virus Papiloma Humano43,108-109 en boca, 

específicamente los subtipos 16 y 18 que se asocian a cambios displasicos en el epitelio110; sin embargo 

en nuestro país se carece de esa información, ya que los reportes son en base a estimaciones basadas 

en tasas de mortalidad y los datos obtenidos son de centros de referencia de tercer nivel43 no pudiendo 

confirmar esta hipótesis y a nivel mundial esta asociación es controversial1,9,11,111. 

En México los perfiles de consumo han cambiado, se conoce que existe un incremento del número de 

fumadores desde 1998, siendo más frecuentes los hombres que fuman (66.4%) contra el 33.6% de las 

mujeres que tienen este hábito, siendo un incremento de este hábito del 4.6% en el sexo femenino desde 

1998 al 2002 y en relación a edad de inicio del hábito se mostró que sucede a edades tempranas82,112-113; 

aunque se discute si el hábito de consumo de tabaco entre sexos esta en transición, pero no se tienen 

conclusiones definitivas114-115.  
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Se conoce que el tabaco genera carcinógenos llamados nitrosaminas37,39,61,116 al momento de la 

combustión117 del mismo, estos radicales libres resultan en alteraciones de las enzimas antioxidantes 

produciendo daño celular que está asociado a una dosis-respuesta, por lo que el riesgo incrementa 

proporcionalmente según las unidades de cigarro consumidas por día y duración en años del 

hábito30,43,104,118; esto se confirmo en el presente estudio ya que los pacientes que consumían más de 25 

unidades de cigarro tuvieron una mayor frecuencia de lesiones orales potencialmente malignas43,119-121. 

De la misma forma los pacientes que tenían hábito tabáquico y enólico presentaron una mayor frecuencia 

de displasia epitelial/cáncer bucal que los pacientes sin estos hábitos enólicos/tabáquicos, concordando 

con reportes previos9-10,41,43,122-123 donde se ha comprobado que el uso simultáneo de estas drogas 

incrementa la incidencia41,118,120 de neoplasias malignas en vías aéreas superiores, específicamente en 

cáncer de cabeza y cuello9-10,41,124. 

El alcohol no tuvo una significancia con las lesiones orales potencialmente malignas, ni con los casos de 

diagnóstico por displasia epitelial/cáncer bucal; esto puede explicarse porque la población encuestada 

expreso que no tenía el hábito, pero también se ha discutido mucho su papel como promotor41,104,125 más 

que como agente causal, pero esto es controversial9-10,80,120,122-123. En nuestro país las diferencias con 

respecto al hábito enólico se dan en relación con el sexo, donde en los últimos años las mujeres han 

aumentado el consumo de bebidas alcohólicas125-127 iniciando el hábito entre los 16-18 años en mujeres. 

Se ha comprobado el aumento de consumo de alcohol en la población femenina y en grupos de edad 

más jóvenes128 donde el máximo consumo se da cinco años después del inicio del contacto con el 

alcohol, se notó un incremento en la ingesta esporádica no controlada en mujeres de más de 5 copas por 

ocasión. 

En esta investigación no se encontró ninguna relación entre las lesiones orales potencialmente malignas 

y la  exposición solar, ya que esta exposición es baja en esta región del país pero cabe señalar que los 3 

casos presentes en este trabajo correspondieron a prurigo actínico (madre e hija); padecimiento de 

etiología no esclarecida que tenía relación directa con la sensibilidad a los rayos ultravioletas tipo A 

(UVA) y B (UVB) e incluso relacionada con la Erupción polimórfica menor129, por otra parte se identifico el 

antígeno leucocitario (HLA) en grupos étnicos que presentan predisposición130 genética131-132 con 

preferencia por el sexo femenino133.  Sin embargo puede asociarse con queilitis por efectos de los rayos 

UV50,134-135, aunque otros autores confirman que puede presentarse solamente en boca sin involucrar piel, 

con características particulares para ser considerada una forma específica de queilitis, donde los 

pacientes jóvenes tienden auto protegerse una vez enterados del diagnóstico136. 

El presente estudio muestra limitaciones, principalmente en el diseño experimental. Por lo que nuestros 

resultados deberán ser confirmados o refutados utilizando un diseño más sólido ex profeso para 

identificar factores de riesgo y la asociación de éstos con lesiones orales potencialmente malignas. Otras 

limitaciones incluyen el número de pequeños casos, así como el hecho de que se realizó en una clínica 

de medicina y patología bucal. 
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Conclusiones 

 

1) La presencia de displasia epitelial severa y cáncer bucal es alta en lesiones orales 

potencialmente malignas en esta muestra de población mexicana, así mismo los perfiles de 

riesgo encontrados incluyen varones de 50 años que fuman más de 25 unidades de cigarrillos por 

día. Por lo que sugerimos el tamizaje en grupos de riesgo en pacientes que tienen interacción de 

consumo de tabaco y alcohol. 

   

2) Se sugiere implementar estrategias para herramientas visuales que fomenten la autoexploración 

bucal por parte de la población, así como fomentar la capacitación del personal odontológico a fin 

de mejorar la detección a nivel primario de atención con un examen más exhaustivo en pacientes 

del perfil sugeridos. 
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ANEXO 1 

                              CONSENTIMIENTO INFORMADO                                         

PERFIL DEMOGRÁFICO Y EXPOSICIÓN A  FACTORES DE RIESGO EN PACIENTES QUE ACUDEN 

A LA CLINICA DE PATOLOGÍA Y MEDICINA BUCAL 

 

A usted se le está invitando a participar en este estudio de investigación clínica, siéntase con absoluta 
libertad para preguntar sobre cualquier aspecto que le ayude a aclarar sus dudas al respecto. Una vez 
que haya comprendido el estudio y si usted desea participar, se le pedirá que firme esta forma de 
consentimiento, de la cual se le entregará una copia firmada y fechada.  

El cáncer bucal es considerado un problema de salud pública. Sin embargo, hoy en día se desconoce el 
perfil demográfico actual de sujetos de riesgo a pesar de que hay evidencias en la literatura científica de 
que ha habido cambios en estos perfiles en las últimas décadas. El objetivo es aportar datos (edad, 
género, hábitos de riesgo, entre otros) para contribuir a construir medidas profilácticas destinadas a la 
prevención, que en un futuro permitirá que otros pacientes puedan beneficiarse del conocimiento 
obtenido por ello agradeceremos su participación, y usted conocerá de manera clara si tiene o no una 
lesión sospechosa de malignidad.  

El procedimiento a realizar es de riesgo mayor al mínimo: 

1) Primero se realizará una encuesta sobre los factores de riesgo asociados a cáncer bucal. 
2) El segundo paso será realizar un examen extraoral de la región de cabeza y cuello. 

 (Interrogatorio, Inspección y Palpación)  
3) El tercer paso es un examen intraoral metódico y cuidadoso.  
4) La información obtenida será usada de manera anónima y confidencial.  
5) En caso de resultar positivo a alguna lesión oral potencialmente maligna ó cáncer bucal se le 

atenderá según los lineamientos de atención en salud de la división de estudios de posgrado e 
investigación. 

        

                                                ACEPTO PARTICIPAR EN EL ESTUDIO 

Nombre del paciente: 
______________________________________________________________________ 

                               

Firma: _________________________________ 

Alumno responsable: Ixchel A. Maya García 

Tutor del proyecto  Dr. Luis Alberto Gaitán Cepeda. 

Fecha:                                 
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Datos socio demográficos                           REGISTRO NÚM:                                                               FECHA:                  RD-01                               HOJA 1                           ANEXO 2  FORMATO DE RECOLECCIÓN FACTORES DE 
RIESGO 

Nombre del paciente: No. Carnet: 

MOTIVO DE CONSULTA:                                                                                                                                                                       TIEMPO DE EVOLUCIÓN : 

Calle:     Delegación:   No. Interior: No. Ext. 

Colonia:                                                                                   C:P TEL:   Sexo:           M              F 

Edad (        ) 1.Menor 15 años   2.De 15-20 años   3.De 21-30años                                                                 Grado de estudio  (       )  1.Primaria  2.Secundaria  3.Preparatoria  4.Univ.  5. Posgrado 

4.- De 31 a 59 años    5.- Más de 60 años       Ocupación (          ) 1.Ama de casa   2.Empleado   3.Desempleado   4.- Jubilado  5.-Comercio  6.- Estudiante 
Factores de Riesgo     PADECIMIENTO ACTUAL: 

1. ¿Usted fuma?     2. ¿Qué tipo de producto fuma?     

___________ SI   ___________ CIGARRO                  _________MARIGUANA C/ FILTRO S/FILTRO 

__________ NO   __________ PURO 
 

  

__________ DEJE DE HACERLO   __________ PIPA     

3. ¿Con qué frecuencia fuma? 4. En promedio, ¿Qué cantidad fuma?     

___________ Todos los días 
 

Consumo diario (Cigarrillos/día):    ______________________________ 

__________ Algunas veces 
 

Paquetes/año =                         (          )      

__________ Nunca     Una Cajetilla al día= 20 cigarrillos               

5. ¿A qué edad comenzó a fumar?     ____________  años           (              )             6. ¿A qué edad dejó de fumar?   _____________ años   (            ) 
 
   
7. ¿Aproximadamente cuantos años cree haber fumado?  _______________                                 Años fumados : edad que dejo de fumar – edad que comenzó a fumar = ____________________ 
  
  
8. ¿Cuánto tiempo lleva sin fumar?     Años    ____________                 
  
  

9. ¿Usted bebe? ___________ SI 10. ¿Qué tipo de producto bebe?     

  __________ NO (      ) Ron    (      ) Brandy       (    ) Tequila        (    ) Mezcal        (     ) Pulque 

  __________ DEJE DE HACERLO (      ) Cogñac   (      ) Whisky       (    ) Vodka        (    )  Cerveza        (     ) Vino 

11. ¿Qué cantidad bebe? 
 

Tipo de Unidad de bebida    (               )   

__________________      Consumo diario de copas 1 vaso vino (1 )     1 copa ron  (2 )   1 lata/ botella med- cerveza (3 )   1 copa tequila (4 )  

___________ UB/SEMANA           
 

1 copa licor (5)          1 copa brandy (6)       1 vaso mezcal  (7)      1 vaso de pulque   (8) 

____________ UB/AÑO   12. ¿Con que frecuencia bebe? (                 )   

13. ¿ A qué edad comenzó a beber? 
 

  1. Cada semana    2. Todos los días     3.- Ocasional     

__________ Años   16. ¿Cuánto tiempo lleva sin beber?  

15. ¿A qué edad dejó de beber?   Dias_________ MESES____________     AÑOS_________   

__________ Años                        Duración del hábito:   

16. ¿Por razones de trabajo, usted permanece bajo el sol? 17. ¿Utiliza protección para cubrirse o protegerse del sol?   

  Siempre     Si No   

  Casi siempre   18.- ¿Ha tenido lesiones en piel por exposición solar?   

  Algunas veces     Si 
 

  

  Nunca     No     

19. ¿Ha perdido peso en los últimos tres meses sin razón aparente? 20. ¿En caso de haber perdido peso, ¿A qué se lo atribuye? 

  SI    (        )          NO  (      ) 
 

  
 

  

21.¿Cuántos kilos ha perdido? _____________ Kilos   
 

  

22. Ha tenido familiares con cáncer de: 

(          ) Mama (          ) Próstata (          ) Cérvix (          ) Linfoma (         ) Riñón (        ) Pulmón   

(          ) Testículo (          ) Colon (          ) Estómago (          ) Ovario (         ) Leucemia (          ) Otros   

Coloqué el número en la celda:         1. Mama    2.Papá   3. Abuelo paterno   4. Abuela paterna    5.Abuelo Materno   6.Abuela materna    7.Tío paterno 

8. Tía paterna   9. Tío materno   10. Tía materna   11. Hijo   12.Hija   13. Nieto   14.Nieta   15. Primo   16. Prima 
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ANEXO 3. 
 
Método descrito por un grupo de trabajo del BC Oral Prevention Program que está conformado por 

clínicos y científicos de la BC Cáncer Agency, como un intento de proveer una guía clínica acerca del 

apropiado uso de técnicas de detección de CB en la práctica. La guía se describe como sigue: 

 

 HISTORIA DEL PACIENTE: anamnesis completa. 

 EXAMINACIÓN VISUAL: 

 

Examen extraoral: comprende primero la inspección de asimetría en la región de cabeza y cuello, 

sensibilidad o hinchazón. Posteriormente se aplica la palpación de la región submandibular, zona 

supraclavicular y cuello para hallar ganglios linfáticos positivos, poniendo especial atención al tamaño, 

numero, hinchazón y movilidad. Tercero inspeccionar y palpar los labios y tejidos periorales en 

búsqueda de anormalidades. 

 

Examen intraoral: en primer lugar se inspeccionan sistemáticamente todos los tejidos bucales, 

posteriormente se lleva a cabo la palpación de los mismos poniendo particular atención en los sitios 

de mayor riesgo para desarrollo de CB, incluyendo zonas laterales y ventrales de la lengua, piso de 

boca, y complejo del paladar duro. El examen intraoral se hará en el orden siguiente: piel peribucal, 

mucosa yugal, mucosa labial, encía, paladar, pilares de la faringe, dorso de lengua, bordes laterales y 

cara ventral de lengua, piso de boca. En la inspección de lesiones se evalúan las características 

específicas de cada lesión bucal con atención particular en tamaño, color, textura y superficies 

bucales. Siendo más finos en el examen clínico cuando se perciban lesiones predominantemente 

blancas, rojas ó rojas con blanco, lesiones ulceradas o induradas. Se deberá hacer registro fotográfico 

y en formato.  

 

 APOYOS VISUALES OPCIONALES: incluye herramientas visuales de apoyo que pueden realzar el 

contraste entre la lesión clínica bucal y el tejido oral normal adyacente. Actualmente las técnicas 

usadas por el BC Oral Cáncer Prevention Program usado en las clínicas incluyen la marcación con 

azul de toluidina y visualización directa por fluorescencia. Los cambios en la mucosa bucal se marcan 

positivamente con la aplicación de azul de toluidina o muestran pérdida de fluorescencia en lesiones 

orales potencialmente malignas ó condiciones malignas pero no son restringidas para únicamente 

estos cambios. Sin embargo estas técnicas no son diagnósticas, estas pueden realzar lesiones 

características, identificar sitios de lesiones satélites y ayudar en la selección del sitio de la biopsia. Un 

buen juicio clínico está indicado en todas circunstancias. Investigaciones conducidas en la BC Cáncer 

Agency ha mostrado que la biopsia hecha en lesiones premalignas que marcaron positivas son seis 

veces más probables de volverse CB que las que no. 
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 Diagnóstico histológico: si una lesión oral potencialmente maligna es detectada, ó si existe sospecha 

de malignidad en tejido bucal con permanencia por más de tres semanas siguiendo el protocolo que 

puede contemplar la eliminación de irritantes locales identificados como trauma, infección o 

inflamación, la toma de biopsia es requerida. Es recomendado referirlo a los programas afiliados a la 

prevención temprana de CB o en la comunidad con un facultativo experto en estas lesiones de 

mucosa bucal. El estándar de oro es la muestra de tejidos obtenidos por biopsia para diagnosticar 

LOPM ó CB. Una cuidadosa selección, análisis e intérprete de biopsia es crítico en la interpretación y 

diagnóstico preciso. Si en la biopsia tomada una displasia es identificada, el riesgo deberá ser 

evaluado, el paciente deberá ser vigilado con seguimiento. 
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