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INTRODUCCION

El carcinoma oral de células escamosas (COCE) es una neoplasia maligna
gue se presenta en la cavidad oral y constituye una enfermedad destructiva de
la region de cabeza y cuello, capaz de infiltrar e invadir tejidos a distancia. El
carcinoma oral de células escamosas en México es un problema de salud
publico que demanda atencion en todos los niveles y a todos los participantes
del sistema de salud bajo una atencion multidisciplinaria. La falta de
informacion actual sobre los factores, técnicas de diagnostico oportuno y la
poca concientizacion de la poblacion sobre las medidas preventivas del
carcinoma oral de células escamosas genera un reto para los profesionistas

de salud a tratar de reducir la incidencia de esta neoplasia.

El carcinoma de células escamosas gingival (CCEG) es una lesion poco
comun, que representa el 4 al 10% de los carcinomas orales. La similitud entre
el carcinoma de células escamosas gingival y las lesiones periodontales puede
conducir a un retraso en el diagnéstico o diagnéstico erréneo. Ya que con
frecuencia las lesiones neopléasicas de los tejidos gingivales se diagnostican
en una etapa avanzada. La deteccion temprana es crucial, ya que la
supervivencia esta vinculada al estadio de la enfermedad. Muchos pacientes
con carcinoma de células escamosas gingival seran vistos inicialmente por los
odontdlogos y remitidos con el especialista incluso después de haber realizado
tratamientos orales ya que este tipo de neoplasia se puede disfrazar como una
enfermedad periodontal. Por eso es impOrtate hacer énfasis en la necesidad
de tomar una biopsia a lesiones que persistan después de 15 dias.

El tratamiento odontolégico del paciente oncolégico es quizd uno de los
mayores desafios a los que se puede enfrentar el odontologo, ya que esta es
una situacién muy compleja, que requiere de una atencion meticulosa, integral,
ordenada y coordinada, cuya meta es la curacién completa del paciente y con

la menor cantidad posible de secuelas que causa la terapia oncoloégica.
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OBJETIVO

Describir las caracteristicas generales del carcinoma de células escamosas

gingival, asi como el manejo terapéutico periodontal.
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CAPITULO 1 ENFERMEDAD PERIODONTAL

La periodontologia se define como el estudio cientifico del periodonto en salud
y en enfermedad.! El periodonto esta constituido por dos tejidos blandos: la
encia y el ligamento periodontal y por dos tejidos mineralizados o duros:
cemento radicular y el hueso alveolar, es decir, los tejidos que cubren y dan

soporte a los dientes.'?

Cada uno de estos componentes periodontales tienen distinta ubicacion,
distinta arquitectura del tejido, al igual que una diferencia en su composicién
bioquimica, pero todos estos componentes funcionan juntos como una sola

unidad para brindar salud periodontal.?

La enfermedad periodontal es un proceso infeccioso que afecta a todos los
tejidos anteriormente mencionados. Si los procesos inflamatorios se limitan
solo en la encia, se denomina gingivitis, pero si ademéas de presentar
inflamacion gingival hay también una pérdida de insercion, entonces nos

referimos a una periodontitis.®

1.1 Periodontitis

La periodontitis es una enfermedad cronica multifactorial de los tejidos de
soporte de los dientes, que estd asociada a grupos de microorganismos
especificos que producen una destruccidbn progresiva del ligamento
periodontal hacia el hueso, con formaciéon de bolsas periodontales y cambios
en la densidad y en la altura del hueso alveolar.? Esta influenciada por otros
factores ambientales y demograficos, puede estar ligada a defectos
inmunogenéticos o ser parte de enfermedades sistémicas que afectan

principalmente a los tejidos periodontales.*
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En otras palabras, si la enfermedad no es tratada, los dientes pierden el
soporte del ligamento periodontal hacia el hueso alveolar, el hueso alveolar se

reabsorbe provocando que el diente se vuelve mévil y finalmente se pierda.®

1.2 Clasificacion

La clasificacion que se utiliza en la actualidad para las enfermedades
periodontales se establecio en 1999 por la Academia Americana de

Periodoncia y comprende ocho categorias principales.

o Enfermedades gingivales

o Periodontitis crénica

o Periodontitis agresiva

o Periodontitis como manifestacion de enfermedades sistémicas
o Enfermedades periodontales necrosantes

o Abscesos del periodonto

o Periodontitis asociadas con lesiones endodénticas

o Deformidades y anomalias del desarrollo y/o adquiridas.®

La periodontitis crénica es la forma mas frecuente de periodontitis.® De

acuerdo con su extension se divide en:

% Localizada: se identifica cuando se presenta menos del 30% de los

sitios valorados que muestran pérdida 6sea o de insercion.

% Generalizada: se identifica cuando se presenta mayor del 30% de los

sitios valorados que se observan con pérdida 6ésea o de insercion.?

10 |UNA M



Y en relacion con la severidad se puede clasificar en:

% Leve: cuando la pérdida de insercion es de 1 a2 milimetros.

X/

% Moderada: cuando la pérdida de insercion es de 3 a 4 milimetros.

X/

% Severa: cuando la pérdida de insercion es mayor a 5 milimetros.?
(Fig.7).”

!‘ / X .'r 7 A

Figura 1. Severidad de la periodontitis crénica.”

1.3 Caracteristicas clinicas

La placa dentobacteriana presenta microorganismos que son componentes de
la microbiota oral normal, es decir, el huésped y la microbiota viven en una
relacion homeostatica,® sin embargo, la placa dentobacteriana es ademas
responsable de infecciones complejas que se manifiesta en huéspedes con
mayor susceptibilidad.®

Se considera que la periodontitis comienza como una gingivitis inducida por
placa dentobacteriana la cual es una lesion reversible que, si no se trata, puede

evolucionar hacia una periodontitis crénica.1°
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La periodontitis crénica se vincula con la acumulacion de placa y célculo
dental, y suele tener un ritmo de progresion lento a moderado. La aceleracion
del ritmo de la enfermedad puede deberse al impacto de los factores locales,
sistémicos y ambientales que influyen la interaccion normal entre huésped y
bacterias.

Clinicamente se observa alteraciones en color, textura y volumen del margen
gingival, sangrado al sondeo, hay una pérdida de insercion, provocando que
se formen bolsas periodontales, recesion del margen gingival, en ocasiones
también se puede presentar exudado purulento. Se puede observar ya sea
radiograficamente o clinicamente una exposicion de la furca radicular y pérdida
de altura y densidad del hueso alveolar, todos estos cambios dan como
resultado un aumento en la movilidad dental y finalmente se puede presentar
la exfoliacion de los dientes afectados.?®

La periodontitis cronica es prevalente en adultos, pero eso no significa que no

se pueda presentar a cualquier edad (Fig. 2).°

Figura 2. Progresion de la pérdida ésea durante un periodo de 9 afios en un paciente con

periodontitis crénica sin atencién de mantenimiento periodontal. A) Paciente a la edad de 51
afios B) Paciente a los 56 arios y C) paciente a los 60 afios.°
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1.4 Factores de riesgo

La manifestacién y progresion de la periodontitis cronica esta influenciada por
una amplia variedad de factores relacionados al estilo de vida, a una
exposicion ambiental o a una caracteristica innata o heredada. Estos factores
suelen ser parte de la cadena causal de una enfermedad o puede predisponer

al huésped a que desarrolle la enfermedad.!?

1.4.1 Relacionados al huésped

1.4.1.1 Diabetes

Lée sugirié que la periodontitis es la sexta complicacion de la diabetes. La
gravedad y la prevalencia de la periodontitis aumentan en pacientes con
diabetes y mas todavia en los diabéticos mal controlados. Este aumento se ha
atribuido a la funcién reducida de sus neutrdfilos y a la formacién de productos
finales de glicosilacion avanzada (AGES) que se unen a los receptores AGE
en las superficies criticas de las células diana y conducen a la hipersecrecion
de mediadores inflamatorios tales como la interleuquina-1, factor de necrosis
tumoral alfa y prostaglandina E; estos efectos hacen que los individuos
afectados sean mas susceptibles a la destruccién de tejidos al interferir con la
produccion de colageno y su metabolismo. La acumulacién de AGEs también
afecta la migracion y la actividad fagocitica de los neutrofilos como resultado
de la oclusion vascular resultante de la membrana basal endotelial, lo que
desencadena una via mediada por la infeccién de regulacién ascendente de
citoquina y agrava a un mas la concentracién de procesos inflamatorios, dando

como resultado la destruccién del tejido conectivo.!?
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1.4.1.2 Estrés

Las tensiones de la vida diaria como el estrés, la depresion y la ansiedad son
factores potenciales que pueden afectar la enfermedad periodontal. Los
mecanismos por los cuales el estrés puede afectar la progresion de la
enfermedad periodontal y la cicatrizacion de las heridas se han dividido en dos
categorias principales: 1) comportamientos perjudiciales para la salud, como
una mala higiene oral, aumento del consumo de tabaco y alcohol y una ingesta
nutricional deficiente; y 2) factores fisiopatoldégicos que conducen a niveles
mas elevados de glucocorticoides y catecolaminas que afectan indirectamente
los perfiles hormonales, inflamatorios e inmunoldégicos, lo que conduce a una

mayor susceptibilidad a la enfermedad periodontal.*?

1.4.1.3 Osteoporosis

La enfermedad periodontal y la osteoporosis tienen condiciones que implican
la pérdida ésea en los seres humanos y pueden compartir rutas patolégicas
comunes. Sin embargo, aunque la osteoporosis es un trastorno 06seo
metabdlico y la periodontitis es una enfermedad inflamatoria, difieren en su
patogenia, pero comparten factores de riesgo comunes que podrian explicar
la asociacion propuesta entre ambas afecciones. La relacion de un mayor
riesgo de enfermedad periodontal en presencia de osteoporosis se basa en la
hipoétesis de que la osteoporosis tiene como resultado la pérdida de densidad
mineral 6sea en todo el cuerpo, incluyendo el maxilar y la mandibula. La baja
densidad resultante en los maxilares conduce a una mayor porosidad alveolar,
un patrén trabecular alterado y una resorcion ésea alveolar mas rapida

después de la infeccién con patégenos periodontales.??
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1.4.1.4 Genética

La diferencia genética entre individuos puede explicar el por qué algunos
pacientes desarrollan enfermedad periodontal y otros no. Estudios que se
realizaron en gemelos demostraron que los factores genéticos influyen en las
medidas clinicas de la gingivitis, en la profundidad de la bolsa periodontal, en

la pérdida de insercién y en la altura ésea interproximal.?

Las formas crénicas de periodontitis no estdn asociadas con mutaciones de
un solo gen o con anomalias moleculares adquiridas. Sin embargo, las
variaciones de la secuencia de ADN en los genes que resultan de la alteracion
de un solo nuclettido pueden afectar sustancialmente al fenotipo de la
enfermedad. Se cree que los polimorfismos de un solo nucleétido desempefian
un papel en las enfermedades periodontales, es decir, multiples genes juegan
un papel limitado, y los genes se consideran como genes modificadores de la
enfermedad. Hay que considerar que el nUmero y tipo de genes modificadores
de la enfermedad para la misma condiciobn pueden no ser iguales para
diferentes formas de periodontitis y distintos grupos étnicos; su efecto también

estd influido por factores ambientales (interaccion gen-medio ambiente).®

Se han identificado genotipos especificos relacionados con la destruccién
periodontal. Los polimorfismos de los genotipos IL-1, IL-1B e IL-1RN han sido
identificados como factores de riesgo potenciales para la destruccion
periodontal.*! Los genes IL1B, IL1IRN, FccRIllb, VDR y TLR4 se cree que
pueden estar asociados con la periodontitis agresiva y polimorfismos en los
genes IL1B, IL1IRN, IL6, IL10, VDR, CD14, TLR4 y MMP1 podrian estar

asociados con la susceptibilidad a la periodontitis crénica.®
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1.4.1.5 Obesidad

Después de la placa dental, se ha sugerido que la obesidad es la segunda
causa después de fumar como el factor de riesgo mas fuerte para la

destruccion inflamatoria del tejido periodontal.

Al-Zahrani y colaboradores en el 2003 demostraron que un indice de masa
corporal mayor de 30 kg predispone a una persona a que presente una pérdida
de insercion mas severa. Linden y colaboradores en el 2007, informaron que
la obesidad se asocio con periodontitis en un grupo de hombres europes de
60 a 70 afios, ademés estos estudios han indicado que el patron de
distribucion de la grasa juega un papel crucial en la asociaciébn con la

periodontitis.

Genco y colaboradores demostraron que el indice de masa corporal estaba
positivamente correlacionado con la gravedad de la pérdida de insercion
periodontal y que esta relacién es modulada por la resistencia a la insulina,
ademas encontré que mantener un peso normal mediante actividad fisica se
asocia con una menor prevalencia de periodontitis. Los mecanismos
biolégicos subyacentes para la asociacion de la obesidad con la periodontitis
no son bien conocidos; sin embargo, las citocinas y hormonas derivadas del
tejido adiposo, denominadas adipocinas o adipocitoquinas, pueden

desempeiiar un papel clave en la formacién de periodontitis.*?
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1.4.1.6 Bacterianos

Los sitios periodontales saludables albergan una microbiota escasa de
bacterias facultativas predominantemente grampositivas, mientras que las
lesiones de periodontitis contienen una gran variedad de especies anaerobias

conocidas como gramnegativas.*

La placa dentobacteriana se ha identificado desde hace mucho tiempo como
el indicador de la enfermedad periodontal. No obstante, no todas las bacterias
gue componen la placa se asocian con la progresiéon de la enfermedad
periodontal. Hay tres microorganismos especificos que se han identificado
como factores etioldgicos de la destruccion periodontal asociada a la
periodontitis cronica: Aggregatibacter actinomycetemcomitans, Tanerella

forsythia y Porphyromonas gingivalis.!! (Fig. 3).:3

Figura 3. Microorganismos adheridos a la superficie dental.’3
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Existen reportes que indican que la enfermedad periodontal es causada por
cambios de poblacién en el biofilm dental que ocurren en respuesta a una
variedad de estimulos del huésped o del ambiente, lo que puede conferir una
ventaja selectiva de crecimiento a los organismos patégenos. Cuando estas
bacterias entran a las células permite que los patégenos ocupen diversos
nichos dentro del cuerpo humano, lo cual es necesario para el establecimiento

de la infeccién bacteriana.

Se cree que la respuesta del huésped a las bacterias periodontales y sus
factores de virulencia es un determinante principal en la patogénesis de la
periodontitis crénica. Se ha informado que los tejidos gingivales y el fluido
gingival crevicular de pacientes con periodontitis crénica han aumentado
significativamente las cantidades de citocinas y otros mediadores inflamatorios

que estan implicados en la destruccion del tejido periodontal.'4

1.4.2 Extrinsecos
1.4.2.1 Tabaquismo

El tabaco tiene un efecto adverso en la salud periodontal, y se ha documentado
unarelacién de dosis-respuesta, en la que las tasas de prevalencia y severidad
de la enfermedad periodontal se incrementan en relacion con el nimero de

cigarrillos consumidos y los afios de tabaquismo.®

Tonetti, inform6 que el tabaquismo esta asociado con el aumento de
desarrollar periodontitis y posteriormente con la pérdida de los dientes, esto es
debido a que afecta el medioambiente oral y la flora bacteriana, provocando
cambios en los tejidos gingivales y en su vascularizacion, en las respuestas
inflamatorias e inmunolégicas y en el potencial curativo de los tejidos

conectivos periodontales.
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Zambon y colaboradores encontraron una mayor prevalencia de los patégenos
periodontales como Aggregatibacter actinomycetemcomitans, Tannerella
forsythia y Porphyromonas gingivalis en fumadores actuales y en ex
fumadores en comparacién con los que nunca han fumado. Del mismo modo,
Haffajee y Socransky encontraron una mayor prevalencia de especies
bacterianas recolectadas de las bolsas periodontales en fumadores actuales y
en ex fumadores en compasion con los no fumadores. También informaron
una mayor prevalencia de colonizacion de patdgenos periodontales en sitios
poco profundos en individuos fumadores. Con base en los datos disponibles,
los fumadores albergan mayor porcentaje de patdégenos periodontales
potenciales que los no fumadores sin aumentar las cantidades de placa y, por
lo tanto, se supone que los fumadores muestran diferencias microbiologicas
cualitativas, en lugar de cuantitativas, en comparacion con los no fumadores.
Estos hallazgos sugieren que fumar tiene un efecto sobre el entorno
subgingival, que a su vez puede resultar en el desarrollo de una microbiota
mas patdégena. Al examinar el efecto del tabaco en la inflamacién gingival y el
sangrado, la mayoria de los estudios han demostrado que los fumadores
presentan niveles mas bajos de inflamacion gingival y expresan menos
hemorragia gingival que los no fumadores. Tales hallazgos sugieren que fumar

cigarrillos modula la expresién de la gingivitis en respuesta a la placa dental.

Aunque los fumadores tienden a tener una higiene oral mas pobre y un estado
socioeconémico mas bajo, la evidencia sugiere que estos factores explican
solo en parte el aumento en la prevalencia de periodontitis. Los estudios que
compararon a fumadores con no fumadores con niveles de placa similares
mostraron profundidades de exploracion mas profundas y una mayor pérdida
de dientes, insercién clinica y hueso alveolar entre los fumadores actuales,
mientras que los signos clinicos de inflamacion gingival fueron

significativamente menores entre los fumadores.
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Palmer y colaboradores mencionan los mecanismos de accion del tabaco
sobre los efectos en los tejidos periodontales. Los mecanismos tienen efectos
sobre la placa, los tejidos periodontales, la funcién de los neutrofilos, los
linfocitos y los fibroblastos y el contenido del liquido crevicular gingival. La
dificultad para evaluar el efecto del tabaco sobre la enfermedad periodontal es
el resultado de los factores de confusion asociados con los fumadores, como
una higiene bucal deficiente, un nivel socioeconémico mas bajo y estrés.
También hay efectos directos e indirectos asociados con el tabaco y la
periodontitis, como la edad, es decir, el dafio acumulado relacionado con el
tabaco y su efecto sistémico, que proporciona mecanismos para una mayor

susceptibilidad a la periodontitis y una peor respuesta al tratamiento.?

1.5 Terapia periodontal

Una vez examinado al paciente se debe determinar si existe enfermedad;
después se debe identificar el tipo, la extension, la distribucién y la gravedad,

para poder dar un diagndstico.

La terapia periodontal consiste en tres fases, la fase inicial, la fase correctiva

y la fase de soporte periodontal:
e Fase inicial

Consiste en alterar o eliminar la etiologia microbiana y los factores que
contribuyen a las enfermedades gingivales y periodontales. La fase inicial
proporciona una oportunidad para que el odont6logo evalué la respuesta del
tejido y la actitud del paciente hacia la atencion periodontal, lo que es crucial
para el éxito general del tratamiento.?
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La secuencia del procedimiento es:

v" Control de placa.

El primer paso en el tratamiento es entrenar al paciente en la eliminacion
adecuada de la placa, esto nos proporcionara cambios positivos en los signos
de la enfermedad, como reducciones en las profundidades de la bolsa y en el
sangrado durante el sondeo, el control diario de la placa es el determinante
mas importante para el éxito a largo plazo en periodoncia. Para que esto
suceda el paciente debe aprender a cepillarse los dientes con la técnica
adecuada y manejar los diferentes auxiliares de limpieza como es uso del hilo
dental, cepillos interproximales, etc.

El abordaje de mudltiples citas en la fase inicial del tratamiento permite al
odontélogo evaluar, reforzar y mejorar las habilidades de higiene bucal del

paciente.!? (Fig. 4).%°

Figura 4. Secuencia de como se debe de realizar la limpieza oral de acuerdo a la

técnica de Bass.1®
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v Eliminacién supragingival y subgingival del calculo dental.

El célculo dental es placa bacteriana mineralizada que se adhiere a las
superficies dentales.® El grado de formacién de célculo no depende solo de la
cantidad de placa sino también de la secrecion de las glandulas salivales. Por
consiguiente, el calculo dental supragingival se halla cerca de los conductos
excretores de las glandulas salivales mayores, como en la cara lingual de los
dientes anteriores inferiores y en la cara vestibular de los primeros molares

superiores.®

La eliminacion de estas adherencias calcificadas son parte de la terapia
periodontal inicial. Ya que su objetivo es eliminar los depésitos de placa
bacteriana, calculo dental y sus productos metabdlicos de la superficie dental
gue provocan una respuesta inflamatoria en los tejidos periodontales
adyacentes. Esto se logra utilizando instrumentos especificos como los
escariadores, curetas o instrumento ultrasonico. Logrando asi una superficie
radicular biol6gicamente aceptable, es decir, limpia y lisa, ya que se considera
que una superficie lisa es menos propensa a la colonizaciéon de bacterias.®
(Fig. 5).17

Figura 5. Eliminacién del calculo dental.t”
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v" Revaluacién de los tejidos.

Es un analisis exhaustivo de los resultados obtenidos con respecto a la
eliminacion o el grado de control de las infecciones dentarias, incluye la
evaluacion de las condiciones gingivales, profundidad de bolsa, movilidad
dentaria, etc. El resultado de esta reevaluacion constituye la base para la

seleccion, si fuera necesario, de las medidas adicionales o correctivas.1®

El mayor cambio en la reduccién de la profundidad de la bolsa se produce
dentro de 1 a 3 meses después del raspado y alisado radicular, aunque la
curacion y maduracién del periodonto puede ocurrir durante los siguientes 9 a
12 meses. Por lo tanto, la evaluacion de la respuesta del periodonto al raspado
y alisado radicular se debe realizar no antes de 4 semanas después del

tratamiento.!® (Fig. 6).1°

Enfermedad SANO
Periodontal
__Placa dental
" : Encias sanas,
Sarro )
. e y nivel de hueso \
. .«j/ Bolsa periodontal saludable \\\\
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Figura 6. Cambios que se esperan observar después de haber
realizado la fase inicial.1®
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e F[ase correctora

Incluyen las medidas terapéuticas tradicionales como cirugia periodontal,
tratamiento, tratamiento restaurador y protésico, con la finalidad de corregir las

secuelas de la enfermedad y mejorar su funcion.
e Fase de soporte periodontal

El objetivo de esta fase del tratamiento es la prevencion de la recidiva de la
enfermedad. Para cada paciente en particular se debe disefiar un sistema de

visitas de control que incluya:
1) programas de autocontrol de placa dentobacteriana
2) eliminacion de calculo dental y alisado radicular

3) aplicacion de fltor etc.®
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CAPITULO 2 CARCINOMA ORAL DE CELULAS ESCAMOSAS

El carcinoma oral de células escamosas (COCE) o también denominado
carcinoma epidermoide es la neoplasia con mas frecuencia y de mayor
importancia de la region oral y representa mas del 90% de todos los canceres
orales.?® Aunque se puede presentar en cualquier sitio de la cavidad oral,

ciertas zonas anatémicas se ven mas afectadas que otras.?*

Estas neoplasias que son derivados del epitelio suele ser la etapa final de la
alteracion del epitelio escamoso estratificado, iniciandose como una displasia
epitelial y transformandose hasta que las células epiteliales displasicas
rompen la membrana basal e invaden el tejido conjuntivo.?® Para que esto
suceda las células cancerosas no solo requieren la capacidad de proliferar
indefinidamente, sino que también requieren, por ejemplo, la capacidad de
desactivar la apoptosis o el suicidio celular en respuesta al dafio del
ADN. Ademas, las células cancerosas deben ser capaces de inducir el
crecimiento de nuevos vasos con el fin de sostener el crecimiento del tumor y
mantener la capacidad de propagacion. Estas habilidades son en gran medida

impulsadas por sucesivos cambios en el material genético de una célula.??

Clinicamente se puede presentarse como una mancha blanca o roja, una
Ulcera o un crecimiento nodular en cualquier parte de la mucosa. Algunos
sintomas que se pueden presentar son la dificultad para masticar, tragar o
mover la mandibula o la lengua. El dolor inexplicable o entumecimiento del
labio, lengua u otra area de la cavidad oral también se puede llegar a

presentar.?3
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El COCE se ha asociado al consumo de tabaco y alcohol, a la infeccion por el
virus del papiloma humano (VPH), a la exposicion de la radiacion, a
inmunosupresion y a las deficiencias nutricionales, estos son conocidos como
los principales factores de riesgo. La asociacion de todos estos efectos causa

una sinergia que desencadena una importante alteracién en la mucosa oral.?°

2.1 Epidemiologia
En el instituto Mexicano de Seguro Social (IMSS), de 1991 al 2000 se
registraron 8800 egresos hospitalarios por cancer de la cavidad oral de ellos

64.4% eran hombres, con mayor frecuencia en la poblacion mayor de 55 afios.

En un estudio realizado en el afio 2002 por el Instituto Nacional de
Cancerologia (INCan) reporté 2269 casos, de estos 37% correspondié a
cancer bucal y 6% a cancer de nasofaringe. Ademas, reporté que 65% de los
casos que acuden a ese centro, los pacientes se presentan por primera vez
con estadios local y regionalmente avanzados; en algunos casos esto se debe
a la solicitud tardia de atencion por parte del paciente y en otros a un
diagnéstico tardio por parte de los médicos y odontdlogos que tratan las

lesiones como procesos infecciosos.

Aproximadamente el 47% de los pacientes con carcinoma de células
escamosas de la cavidad oral y faringe y el 44% de los pacientes con este

carcinoma en laringe mueren 5 afios después de haberlos diagnosticado.?*
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En el afilo 2007 Deepak Kademani menciond que el cancer de cabezay cuello
ocupaba el 6° lugar de los canceres a nivel mundial.?* De estos en el 2008 la
boca y la faringe ocuparon el 6° sitio mas comun para la enfermedad maligna

entre hombres en paises de desarrollo y el 8° sitio mas comuln en mujeres.?®

La Organizacion Mundial de la Salud (OMS) entre el afio 2008 y 2009 reporto
un incremento en la prevalencia global y un inusitado aumento en frecuencia
en menores de 35 afios no fumadores ni consumidores de alcohol; esto se ha
asociado también al estrato socioeconomico de los diferentes paises; siendo
mas afectados aquellos en los que el ingreso es menor.?* Ademas estima que
alrededor de 12,7 millones de nuevos casos y 7,6 millones de muertes por

cancer ocurrieron en todo el mundo en el 2008.%°

La International Agency for Research on Cancer (IARC) en el afio 2012 report6
por medio de graficas para la ciudad de México la incidencia y mortalidad de
los canceres mas comunes en donde el cancer oral para los hombres ocupo
el lugar 13 en cambio para las mujeres no aparecié entre los canceres mas

frecuentes (Fig. 7,8).%°

27 |UNAM



Prostate

Lung

Colorectum
Stomach

Leukaemia

Liver

Mon-Hodgkin lymphoma
Kidney

Brain, nervous system
Larynx

Fancreas

Bladder

Lip, oral cavity

Testis )
M Incidence
Welanoma of skin W Mortality
0 10 20 30 40
oo

Figura 7. Tasa de incidencia y mortalidad de los tipos de cancer

mas frecuente para el sexo masculino estandarizadas por edad.?®
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Figura 8. Tasa de incidencia y mortalidad de los tipos de cancer
gue afecta mas al sexo femenino.?®

2.2 Factores de riesgo
2.2.1 Tabaco y alcohol

En la actualidad no se conoce el factor etiolégico del cancer bucal, pero los
factores de riesgo son considerados como responsables del desarrollo. El
consumo de tabaco, alcohol o la combinacion de ambos han sido reportados

como factores asociados ya que puede multiplicar el riesgo.

29| UNA M



El consumo de tabaco es un importante factor de riesgo para el desarrollo de
cancer oral y faringeo y otras neoplasias malignas del tracto aero-digestivo
superior. El tabaco se encuentra en diferentes presentaciones: en cigarrillos,

en puros, el tabaco de pipa, el tabaco de mascar y el rapé.

El humo del tabaco tiene sustancias téxicas como la nicotina y el monoxido de
carbono. Los componentes nitrogenados constituyen el grupo de sustancias
mas importantes entre los carcindgenos contenidos en el tabaco. El principal
componente activo, es la nicotina, que actia sobre el sistema nervioso central.
La nicotina no es un carcin6geno, pero si es un producto adictivo el cual
durante su combustion dafia los tejidos. En esa combustion se han identificado
mas de 4000 sustancias, muchas de ellas antigénicas, citotdxicas,
mutagénicas o carcinogénicas, ademas, el tabaco causa tanto estrés oxidativo
a los tejidos, es decir, la presencia sostenida de especies reactivas de oxigeno,
gue inician reacciones de radicales libres. Las especies de oxigeno reactivo
pueden dafar proteinas, lipidos, carbohidratos y ADN. El dafio menor al ADN
puede resultar en mutaciones que pueden ser parte de la cadena causal para
la transformacién maligna, mientras que el dafio sostenido del ADN puede

resultar en otras perturbaciones del control del ciclo celular.

El etanol dafia los fosfolipidos de las membranas celulares y aumenta la
permeabilidad. Se ha demostrado que mejora la penetracion de los
carcindgenos especificos del tabaco a través de la mucosa oral. También
afecta los mecanismos de reparacion del ADN por la formacion de
acetaldehido. ElI alcohol disminuye el efecto protector de los alimentos
beneficiosos como las frutas y verduras. Por ultimo, el etanol es hepatotoxico,
lo que reduce la eficacia de los sistemas enziméticos centrales para la
desintoxicacion de carcinégenos, especialmente los

glutation- S- transferasas y los sistemas citocromo P450.%°
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2.2.2 Reaccion actinica

La exposicion prolongada a la luz solar representa un riesgo importante para
el desarrollo de COCE del labio en personas con tez clara y aquellos con
ocupaciones al aire libre. Por lo general, el labio inferior esta involucrado

porque recibe mas luz solar directa.?®

El labio pasa por una serie de cambios preneoplasicos que progresan cuando
la dosis de radiacion actinica se acumula y cuando se va envejeciendo. La
superficie mucosa expuesta presenta manchas rojas y blancas y estructuras
vasculares. Esta acumulacién de cambios se denomina queilitis actinica.
Cuando el tiempo pasa y sigue la exposicidon solar llegan aparecer Ulceras
cronicas en el labio, estas ulceras dejan de cicatrizar y al tomar biopsia
histolégicamente se determina que es un carcinoma epidermoide bien
diferenciado.?® El sexo masculino suele ser mas afectado ya que el sexo
femenino esta menos expuesto a la luz solar y los labios tienen cierta

proteccién con el uso de lapiz labial.*

2.2.3 Deficiencia nutricional

Los pacientes con anemia cronica o deficiencia de hierro como el sindrome de
Plummer-Vinson desarrollan una atrofia en la mucosa gastrointestinal,
incluyendo la cavidad oral y tiene una susceptibilidad méas elevada a carcinoma
de eso6fago y de la boca.?®

La vitamina A y los carotenoides relacionados en particular el B-caroteno, las
vitaminas C y E y el selenio parecen ser particularmente protectores contra la
mayoria de los canceres epiteliales, y gran parte del efecto es atribuible a sus

actividades antioxidantes. Los antioxidantes actlian reduciendo las reacciones
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de los radicales libres que pueden causar mutaciones en el ADN y cambios en

la peroxidacion lipidica de las membranas celulares.?>27

2.2.4 Inmunosupresion

El virus de inmunodeficiencia humana (VIH) predispone a personas
relativamente jovenes a varios procesos malignos orales y extraorales. El
carcinoma oral de células escamosas esté entre estas lesiones malignas que
se pueden presentar en este tipo de pacientes. Sin embargo, el sarcoma de
Kaposi y el linfoma de Hodgkin localizado en cavidad oral son mucho més
frecuentes que se presenten en paciente con SIDA que el COCE.?°

2.2.5 Virus del papiloma humano (VPH)

El virus del papiloma humano es el agente causal del cancer de cuello uterino,
y esta ahora implicado en algunas neoplasias malignas de la cavidad oral y
particularmente de la orofaringe.?’ La adquisicion de papiloma es probable que
ocurra a través del contacto sexual oro-genital. Los pacientes con cancer oral
relacionado con el virus del papiloma humano tienden a ser mas jévenes que
los que tienen cancer oral convencional.??

Encontrar el ADN del VPH en los canceres orales y orofaringeos proporciona
una explicacion de por qué las personas que no tienen grandes factores de
riesgo de estilo de vida (consumo de tabaco y alcohol) pueden desarrollar
cancer en este sitio.?” Este tipo de virus tiene un tropismo por células
epiteliales. El virus afecta las células basales encargadas de la duplicacion
celular y sintesis de ADN. Los tipos de virus del VPH mayormente asociados
al cancer son el 16,18.

El mecanismo patogénico aun contintia bajo investigacion, se ha descrito que

los productos génicos del VPH tal como las oncoproteinas E6 y E7 se unen a
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las proteinas supresoras p53 0 RB del queratinocito huésped, conduciendo a
la pérdida de control en el ciclo celular. Existe ademas otra posibilidad de que
las oncoproteinas E6 y E7 del virus induzcan hiperexpresion del receptor del

factor de crecimiento epidérmico.?°

2.3 Lesiones precancerosas
Una lesion precancerosa es un tejido alterado en su morfologia celular, en los
patrones de maduracién y en la proliferacién, con mayor probabilidad de

evolucionar hacia el cancer en comparacién con un tejido normal.?®

2.3.1 Leucoplasia

La leucoplasia es una placa blanca que se presenta en la mucosa oral que no
puede eliminarse mediante el frotamiento. Las alteraciones epiteliales mas
comunes son un aumento de espesor de la capa de queratina y un aumento
de espesor del estrato espinoso. La hiperortoqueratosis es el hallazgo

microscopico mas constante en una lesion de leucoplasia.

Sus localizaciones intraorales mas comunes son la mucosa yugal, la comisura
labial, bordes alveolares de la mandibula y maxilar, bordes laterales de la

lengua y el suelo de la boca (Fig. 9).%°

Figura 9. Placa blanca que se presenta en la mucosa yugal.?°
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2.3.2 Eritoplasia

La eritroplasia es una lesion de la mucosa oral con presencia de displasia
epitelial y comun en el carcinoma epidermoide. Caracterizada por ser una
placa roja con bordes irregulares. Esta lesion suele ser asintomatica y puede
encontrarse en el paladar blando, mucosa yugal, en el suelo de la boca y en

la superficie lateral ventral de la lengua (Fig. 10).2°

Figura 10. Paciente que presenta un area roja nodular en

el piso de boca.?®

2.3.3 Displasia epitelial

La displasia epitelial es un cambio premaligno del epitelio, caracterizado por
una combinacion de alteraciones celulares. El area de la displasia epitelial
presenta a menudo un infiltrado linfocitico crénico en el tejido conjuntivo
adyacente, y los linfocitos se extienden hacia las capas méas profundas del
epitelio displasico. Esta lesion se observa como un area de leucoplasia similar

a otras lesiones blancas (Fig. 11).%° (Fig. 12).28
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Figura 11. Displasia epitelial que se localiza en el area de

la superficie ventral de la lengua.?®

Figura 12. Displasia epitelial escamosa que se desplaza a lo

largo expandiendo el revestimiento de un conducto salival. La
flecha indica las células columnares normales que cubren el

conducto L, lumen.28
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2.4 Caracteristicas histolégicas

Aunque se han desarrollado numerosos métodos clinicos, el pilar para el
diagnéstico de cancer oral y lesiones orales potencialmente malignas sigue

siendo un examen histopatol6gico.?? 28

Los COCE presentan una considerable variacion histologica, aunque en
general tienden a ser neoplasias bien diferenciadas que presentan una
queratinizacion.?® Los carcinomas bien diferenciados estan compuestos por
laminas y nidos de células con origen en el epitelio escamoso, estas células
son grandes y muestran una buena capacidad de variabilidad en la intensidad
de la reaccion de la coloracion. Los nucleos que se tifien intensamente con
hematoxilina se les denominan hipercrométicos. En estas lesiones bien
diferenciadas se puede presentar mitosis. Uno de los aspectos mas
caracteristicos es la presencia de queratinizacion individual de la célula y la
formacion de numerosas perlas de tamafio variable de queratina o epiteliales.
En una lesién tipica se encuentran grupos de estas células malignas que

invaden al tejido conectivo.

Los carcinomas moderadamente diferenciados pierden ciertas caracteristicas,
de manera que su semejanza con el epitelio escamoso es menos notable. su
forma puede estar alterada, asi como su ordenamiento respecto una de otra.
el grado de crecimiento de las células es mas rapida, y esto se refleja en el
mayor nimero de mitosis, en su gran variedad de tamafio, en su forma y en

Su reaccion a la coloracion.?!

Los carcinomas poco diferenciados tienen poca semejanza en sus células de
origen, no producen queratina y muestran una significativa falta de patron
estructural normal y de cohesion de las células, y presentan anomalias

celulares extensas.??
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El estadiaje clinico de los pacientes de carcinoma se emplea para hacer
referencia a la extension de la enfermedad, tiene como ventaja clasificar un
tumor, lo cual a su vez indica la rapidez general del crecimiento, la rapidez de
diseminacién metastasica, y la reaccion general que se espera después del
tratamiento. Las designaciones en el sistema TNM significan (T, tumor
primario; N, ganglio linfatico regional; M, metéstasis a distancia) difieren en

parte segun la region anatémica. (Tabla 1).%°

Tabla 1

Clasificacion TNM

T: TUMOR PRIMARIO

TO: No existe evidencia de tumor

TIS: Carcinoma in situ

T1: Tumor menor o igual a 2 cm

T2: Tumor entre 2y 4 cm

T3: Tumor mayor a 4 cm

T4. Tumor que invade las estructuras
adyacentes

N: GANGLIO LINFATICO REGIONAL

NO: Sin ganglios palpables o sospechoso

N1: Ganglio sospechoso, palpable, del
mismo lado

N2: Ganglio sospechoso, palpable,

contralateral o bilateral

N3: Ganglio palpable, grande vy fijo

M: METASTASIS A DISTANCIA

MO: No existe metastasis

M1: Evidencia de metastasis clinico o

radiogréfico

Tabla 1. Clasificacion TNM de los tumores malignos de la cavidad oral.?°
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CAPITULO 3 CARCINOMA DE CELULAS ESCAMOSAS
GINGIVAL
El carcinoma de células escamosas gingival (CCEG) constituye un grupo
importante de neoplasias. Las similitudes de las lesiones cancerosas
tempranas con las infecciones dentales comunes de la encia con frecuencia

han retrasado he incluso lo han equivocado.?!

El carcinoma que se origina en las encias o en la mucosa alveolar muestran
caracteristicas que pueden confundirse con otros procesos infecciosos como

la enfermedad periodontal.2°:30:31

Algunos autores mencionan que las lesiones que se presentan en el area
gingival corresponden al 10% de los carcinomas de células escamosas.3233
En cambio, otros autores mencionan que las lesiones en esta zona
representan del 4 al 6% de los carcinomas orales y la mayoria de estas
lesiones se presentan en las areas posteriores y suelen ser bien

diferenciados.?°

En carcinoma gingival parece incidir mas en el area mandibular que en el
maxilar, cuando se presenta en el area de la mandibula es comun que se
extienda dentro del piso de la boca o lateralmente dentro de los carrillos.
Cuando se presenta en el area maxilar puede invadir el seno maxilar o

extenderse por el paladar o dentro de los pilares palatinos.?!

En ocasiones parece que el CCEG se origina después de la extraccién de un
diente. Sin embargo, si se examina con cuidado dichos casos se observa que
el diente fue extraido a causa de una lesion gingival o porque el diente ya
estaba muy mévil. Pero en si, el diente fue extraido debido al tumor, el cual,

en el momento de la cirugia no habia sido descubierto o diagnosticado.
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Son situaciones poco usuales que pueden llegar a surgir después de una
extraccion cuando el carcinoma se desarrolla con rapidez y prolifera fuera del
alveolo. Estos casos que presentan dicho fendmeno quiza se deban a que el
carcinoma que se presenta en la encia puede estar creciendo a lo largo del

ligamento periodontal y prolifera después de la extraccion.?°

En un estudio de 595 pacientes con cancer oral, el 8% eran carcinomas
gingivales, y de estos pacientes, el 52%. Cady y Caplin observaron que mas
del 60% de los pacientes fueron vistos inicialmente por los odontélogos. De
éstos, la mitad fueron remitidos inmediatamente para la terapia apropiada,
antes o después de la biopsia. Un tercio tenia los dientes extraidos antes de
la remision, y un sexto tenia varias terapias aplicadas durante periodos que
iban desde més de 1 mes a mas de 1 afio, antes de que el paciente fuera

referido para el tratamiento del carcinoma.3

Este tipo de carcinomas suelen observarse en pacientes de edad avanzada y

en la mayoria de los casos predomina en el sexo masculino.32:3536

3.1 Caracteristicas clinicas

La lesion inicial puede presentarse como un area de ulceracion, la cual puede
ser una lesién puramente erosiva 0 mostrar un tipo de crecimiento exofitico,
granular o verrugoso.?'3%35 E| carcinoma gingival puede ser particularmente
engafnoso ya que clinicamente puede no parecer un tumor maligno y mostrar
caracteristicas mas comunes a una lesién periodontal o confundirse con épulis
(Fig.13,14).3
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Figura 13. Paciente con un area gingival roja en la que se
crey6 solo ser una respuesta inflamatoria.°

Figura 14. Paciente con una lesion gingival la cual
presentaba un frente invasivo.?°

40 | UNA M



Esta lesién nodular puede estar ademas rodeada de una leucoplasia, se infiltra
rapidamente y se extiende con frecuencia a lo largo de la membrana
periodontal con compromiso 6seo y destruccion del hueso de sostén. Es
comun que se presente dolor. Hay una amplia movilidad y la pérdida temprana
de los dientes afectados, se observa ademas que el alveolo no cicatriza
después de haber realizado alguna extraccion. Y todo eso sucede en ausencia

de enfermedad periodontal (Fig. 15).36

Figura 15. Carcinoma gingival que se presenta en el area inferior del canino y
el primer premolar. A) Vista vestibular B) Vista mesial y lingual.®

Ademas, su estrecha proximidad con el hueso hace que la invasion 6sea sea
un hecho frecuente. Cuando el cancer esta en una etapa avanzada
radiograficamente se puede observar una extensa lesion litica, que incluso

evoluciona a veces hasta provocar fracturas patolégicas.?®
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3.2 Caracteristicas histolégicas

Los carcinomas gingivales suelen ser bien diferenciados y no difieren
histolégicamente del carcinoma oral de células escamosas que puede hallarse
en cualquier localizacion en la cavidad bucal. Se observa los islotes y cordones
de células epiteliales malignas que infiltran los tejidos subyacentes. Se forman
cantidades variables de perlas corneas y suele observarse una reaccion

inflamatoria en el estroma (Fig. 16).%6

Figura 16. Histologia de la lesion del canino y el premolar en donde se
puede observar la invasion del carcinoma del lado derecho.3¢
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3.3 Diagnostico diferencial

Existen diferentes lesiones que podrian semejar al carcinoma gingival de
células escamosas desde el punto de vista clinico. Estas son algunas de las
lesiones mas frecuentes:

o Penfigoide benigno de la membrana mucosa.

o Lesidén inflamatoria de origen endodoncico o periodontal.

o Liguen plano.

o Sifilis.

o Tuberculosis bucal.3!33
Para poder determinar a qué tipo de enfermedad nos enfrentamos es

sumamente recomendable aplicar las técnicas auxiliares de diagnéstico.

3.4 Auxiliare de diagnostico
2.4.1 Azul de toluidina

El azul de toluidina es una prueba util para la identificacion de lesiones
sospechosas de ser premalignas o incluso malignas; por otro lado, permite una
mejor delimitacion de la zona de la lesion en la que se debe de realizar la
biopsia. Esta técnica puede utilizarse en forma complementaria y su aplicaciéon
se puede realizar con un hisopo directamente en las lesiones o el paciente
puede hacer un enjuague bucal, tiene una sensibilidad del 93 al 100% para los
carcinomas epidermoides y un 79.5% para displasia epitelial bucal y una
especificidad de 42.9%.2437
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3.4.2 Citologia exfoliativa

La citologia exfoliativa es el estudio de las células descamadas o que se
desprenden de modo espontaneo de un tejido. Se realiza tomando una
muestra de la mucosa que se quiere estudiar, como vagina, boca, vejiga, vias
respiratorias, estomago, entre otros sitios. Para ello se fijan en una o varias
laminillas las cuales se tifien para luego ser estudiadas en el microscopio. A
este estudio es frecuente que se le conozca como “Papanicolaou”, apellido del

cientifico que la impulsé.3®

3.4.3 Biopsia

Ante la sospecha de una lesion premaligna o maligna se debe de realizar una
biopsia, pero se debe de tener cuidado en la toma ya que existen causas que
pueden entorpecer el estudio, como tomar poca cantidad del tejido o tomarla
del centro del tumor donde puede estar necrosado; tener cuidado de no alterar
el tejido con las pinzas, y tener cuidado de no afectar la muestra por una mala
manipulacion o alterarla en un medio de preservacién impropio, como en
liquidos que no sean alcohol, formol a 10% u otras especies.

La biopsia es un procedimiento que consiste en tomar un fragmento del tumor
y someterlo a un proceso de preparacion en parafina; primero se corta el
fragmento del tumor para después fijarlo y tefiirlo y asi poder observar la
muestra por el microscopio y estudiar sus células. La biopsia en parafina se
denomina “definitiva”, porque se pueden guardar por afios. Existen ademas

varios tipos de biopsias las cuales son:3®
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» Biopsia incisional
Ante la presencia de una lesién mayor a 1 cm se debe de realizar una biopsia
incisional.?* esto se refiere a la eliminacion parcial de una lesiéon y de una
porcion de tejido aparentemente sano adyacente, con el fin de obtener un

diagndstico histopatoldgico preoperatorio.*®

» Biopsia excisional
Se toma ante la presencia de una lesién aproximadamente menor a 1 cm, 2
es decir, se realiza la extraccion total de la lesion y de una porcion de tejido

adyacente que es aparentemente sano.3°

» Biopsia por aspiracion con aguja
Este tipo de biopsia se indica en todos los casos en los que la biopsia incisional
no se pueda realizar ya sea por la dificultad de tomar la muestra o el riesgo de
lesionar estructuras anatémicas importantes.®® Entonces hablamos de que

este tipo de biopsia se realiza ante la presencia de lesiones submucosas.?*

3.4.4 Nuevas tecnologias aplicadas al diagndéstico

Integrantes del Departamento de Patologia Bucal, liderados por el Dr. Javier
Portilla Robertson, de la Divisién de Estudios de Posgrado de la Facultad de
Odontologia de la UNAM, desarrollaron el primer kit de diagnéstico para la
deteccién del cancer bucal, el cual se realiza s6lo en tres pasos, y en 24 horas,
nos permite saber si una lesién es maligna.El kit contiene pequefos frascos
con acido acético y azul de toluidina el cual desde hace afios se utiliza para
teflir el tejido potencialmente dafino, para poder realizar la biopsia incluye
también un punch gque es desechable y estéril y 2 frascos de formol al 10%

para poder preservar la muestra, ademas, contiene un instructivo donde se
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establece como se debe de obtener la muestra que posteriormente se utilizara
para realizar una biopsia, la informacion que se obtiene se manda a una
plataforma del centro de diagndstico virtual de patologia bucal y maxilofacial
(CEDIVIPA). El cual se puede acceder por medio de la pagina de la facultad

de odontologia http://www.odonto.unam.mx/ (Fig.17).4°

MEDICAL BIOSECURITY PRODUCTS
PROUCTOS OF MO wiocA

7Kgt

ror ORAL CANCER

w< paca CANCER BUCAL

Figura 17. Kit de diagnéstico para el cancer bucal.*®

3.5 Tratamiento oncoldgico

Los métodos terapéuticos mas importantes en el COCE es la cirugia y la
radioterapia, ya sea de forma aislada o combinadas, eso va a depender del
estadio clinico en que se encuentre el tumor. La quimioterapia es la tercera
alternativa para el tratamiento, generalmente reservada para los casos muy
avanzados o en los que, debido al estado fisico del paciente o a su edad no

se pueden realizar otros tipos de tratamiento.*!
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3.5.1 Quirdrgico

Consiste en la extirpacion de toda la lesion con un margen amplio de
seguridad, incluyendo la escision de los ganglios cervicales cuando se
sospecha que haya metéstasis ganglionares.

Con respecto al vaciamiento ganglionar existen diversas modalidades. Una es
la radical estandar la cual consiste en la extirpacion del sistema linfatico
cervical, de los musculos esternocleidomastoideo y omohioideo, de las venas
yugulares interna y externa, del nervio accesorio, de las glandulas

submaxilares y del polo inferior de la paroétida.

En lesiones localmente avanzadas se realiza el tratamiento radical del cuello,
gue consiste no solo en la extirpacion del tumor, sino que ademas se incluyen

las estructuras 0seas vecinas.*!

La cirugia va a producir defectos de los tejidos afectados y del margen de
seguridad, dando como resultados defectos como fibrosis, deformidades con
afectaciéon en la estética facial tras haber realizado una maxilectomia o
mandibulectomia, defectos por falta de sustancia que crean comunicacion
entre otras cavidades y también va a haber un deterioro de las funciones

bucales como la pérdida de la capacidad defensiva de los tejidos orales.*?
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3.5.2 Radioterapia

La radioterapia se emplea como tratamiento coadyuvante antes de iniciar el
tratamiento quirdrgico para disminuir el volumen del tumor y facilitar la
operacion subsiguiente o bien en el periodo postoperatorio para asegurarse
de que no queden restos de celularidad neoplasica en los bordes de la

reseccion.*!

La radiacion es un método que utiliza radiaciones ionizantes, las cuales crean
efectos quimicos como la hidrdlisis del agua intracelular y la ruptura de las
cadenas de ADN. La muerte celular puede ocurrir, por varios mecanismos. La
respuesta de los tejidos a la irradiacion depende de diversos factores, tales
como la sensibilidad del tumor a las radiaciones, su localizacion y oxigenacion

y el tiempo total de su administracion.

Las fuentes de radiacion pueden ser la teleterapia y la braquiterapia. La
teleterapia o irradiacion externa da por resultado un area mas amplia de
irradiacion histica teniendo a presentar una menor dosis de irradiacion por
unidad de é&rea. La radioterapia interna o braquiterapia es capaz de

proporcionar una exposicion de irradiacion mas alta en un area mas pequefia.

El tratamiento con base en radioterapia convencional es de gran utilidad en
pequefios carcinomas de la cavidad bucal para conservar los tejidos normales,
asi como la funcionalidad de los mismos; el mayor inconveniente es que su
accion recae tanto en células neoplasicas tumorales como en las que
permanecen sanas, que se refleja en reacciones por toxicidad tisular directa 'y

produce alteraciones en los tejidos. 4344
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3.5.3 Quimioterapia

Se utiliza en determinadas ocasiones como tratamiento primario, ya que solo
se produce una regresion parcial del tumor, mientras como tratamiento
coadyuvante se consigue mejores resultados, asociada a la cirugia o a la

radioterapia.*!

El tratamiento consiste en el uso farmacos citotoxicos o citostaticos, con la
finalidad de destruir o evitar la proliferacidon de las células tumorales. Uno de
los principales problemas de este régimen es la falta de selectividad de la
mayoria de los farmacos antineoplésicos utilizados, ya que ademas de afectar
a las células tumorales también suelen dafiar las células normales, sobre todo
aguellas que poseen un ciclo celular acelerado por su constante recambio; por
ejemplo, células de la médula 6sea, de los foliculos pilosos y células epiteliales

del conducto gastrointestinal, incluida toda la mucosa bucal y encia.

Los farmacos quimioterapeulticos utilizados con mayor frecuencia en
neoplasias de cabeza y cuello son: cisplatino, ciclofosfamida, metotrexato,
bleomicina, 5-fluoracilo y vimblastina. Su uso suele afectar las células
epiteliales basales que componen el epitelio de la mucosa bucal, mismas que
se reproducen con rapidez por su alta tasa proliferativa; al dafiar estas células
no existe el intercambio normal del epitelio y las mucosas sufren descamacion
y ulceracion. A su vez, el efecto directo sobre la médula 6sea provoca una
deficiencia inmunolégica que, aunada a la pérdida de secrecion salival y sus
efectos protectores, causada por el dafio a las glandulas salivales, suelen dar
paso a diversas manifestaciones bucales que comprometen el bienestar del

individuo y repercuten en su calidad de vida.*?
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CAPITULO 4 MANEJO ODONTOLOGICO

Es importante que se tenga en cuenta que la exploracion de la cavidad oral,
asi como la exploracion de las regiones cervicales deben ser procedimientos

de rutina antes de instaurar cualquier tipo de tratamiento dental.

Antes que nada, debe realizarse una exploracion detallada de la region de
cabeza y cuello, es importante la palpacion de los ganglios submentoniano,
submandibular y las cadenas cervicales. Se debe inspeccionar si hay
crecimientos, asimetrias y lesiones cutaneas; asimismo, hay que realizar la

palpacion de glandulas salivales, musculos y articulacion temporomandibular

Lo siguiente es revisar la cavidad oral, se sugiere establecer un orden para
hacerlo; asimismo, deben ser valoradas las mucosas yugales, el paladar duro
y blando, la lengua y piso de la boca, para buscar cualquier tipo de irritacion,
erosion, ulceracion, crecimiento, equimosis o area hemorragica. Deben
identificarse las manifestaciones infecciosas e inflamatorias del periodonto, el
examen y registros periodontales deben realizarse de forma escrupulosa. Para
finalizar se debe identificar la presencia de caries, restauraciones infiltradas o
dafadas, dientes con afeccion pulpar o necréticos, reacciones apicales
sugestivas de quistes o granulomas. El examen clinico intraoral debe ser
acompafilado de wuna serie periapical radiografica completa y una

ortopantomografia.*3

» Manejo odontolégico previo al tratamiento oncolégico
El acondicionamiento bucal precedente al manejo oncoldgico es encausado a
eliminar o estabilizar cualquier tipo de lesion bucal, con el objetivo de minimizar
cualquier posible foco de infeccion durante y después del tratamiento

oncoldgico.
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Una vez realizada la historia clinica se debe de eliminar cualquier proceso
carioso profundo que pueda llegar a comprometer la vitalidad pulpar durante
el tratamiento oncolégico. Si llegara a existir infecciones pulpares y
periapicales eliminarlas dos semanas antes del comienzo del procedimiento

para garantizar la curacién de los tejidos.

Se debe de extraer todo aquel érgano dentario que muestre lesion radiografica
periapical severa, ya que pueden ser un foco de infeccion en el paciente
tratado e inmunocomprometido. Ademas, se deben extraerse todos aquellos
dientes que tengan un prondstico periodontal o pulpar desfavorable como
caries profundas, bolsas periodontales profundas no controlables y dientes no
vitales con expectativa menor a un afio en boca en asociacion directa con el
tumor o en la zona donde se va a radiar. Se debe valorar la extraccion de los
terceros molares que puedan provocar pericoronitis y de los dientes retenidos,
en particular si se encuentran en zonas de radiacion directa. Las extracciones
deben de hacerse lo antes posible y debe de ser como minimo tres semanas

antes del comienzo del tratamiento para garantizar la cicatrizacion.

Se deben de retirar todos los bordes filosos de los érganos dentarios
fracturados o restauraciones para reducir la friccion o el traumatismo en las
mucosas que puedan agravar el estado de las alteraciones que se presentan
durante el tratamiento. Se deben juzgar la integridad, adaptacion vy
funcionamiento de las protesis totales y ajustarlas segun sea necesario para
reducir el riesgo de traumatismo; y deben usarse durante el tratamiento

oncolégico soélo para la alimentacion del paciente.

También se recomienda colocar selladores de fosetas y fisuras en los dientes
no cariados y se debe eliminar la placa dental y el calculo, controlando su

reaparicion.
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Se debe informar al paciente sobre la necesidad de eliminar dieta cariogénica
y orientar sobre las alternativas alimenticias, asi como suprimir por completo

el consumo de alcohol y tabaco.*3

» Manejo odontoldgico durante el tratamiento oncoldgico
En esta etapa se debe de controlar cualquier complicacion que se haya
manifestado a causa del tratamiento oncoldgico. Se debe de hacer énfasis al

paciente sobre el mantenimiento de la limpieza oral.

Ademas, se deben de realizar enjuagues antisépticos y se recomienda la
aplicacion de fluorizaciones. Durante el tratamiento es importante que no se

realice ninguna extraccion.*®

» Manejo odontologico después del tratamiento oncolégico
Una vez concluido el tratamiento oncolégico pueden persistir las
complicaciones causadas por el mismo tratamiento, para ello se deben de

seguir el mismo protocolo que se ha realizado con anterioridad.

Se recomienda continuar con las aplicaciones de fluorizacién y seguir con el
mantenimiento de la limpieza oral. Se deben de evitar las extracciones al
menos en un afio y, si es imprescindible se tiene que hacer una cobertura
antibiética 48 horas antes y 7 a 15 dias después. Ademéas de que se
recomienda el uso de oxigeno hiperbarico antes y después de la intervencion.
En esta etapa tampoco es recomendable el uso de prétesis dentales durante

un ano.*®
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4.1 Manejo en la terapia periodontal

Uno de los principales puntos observados en diversos casos clinicos es que
todos concuerdan en buscar el manejo oportuno, es decir, evitar el retraso en
el diagnostico. Meister y Cols. Reportaron un caso clinico de carcinoma
gingival de células escamosas primarios que durante 28 meses recibio terapia
periodontal y restaurativa sin llegar a su diagnéstico de cancer. Esto obedece
a gque este tipo de neoplasia puede emular diversas enfermedades

inflamatorias (Fig. 18).46
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Figura 18. Paciente con CCEG que se le realizo terapia periodontal y

restaurativa. A) Presentacion clinica inicial B) Paciente con restauraciones
finales C) Leucoplasia observada en el margen gingival D) Imagen
histolégica de la lesion E) Maxilectomia de la zona anterior F) Paciente
después de la cirugia y G) prétesis removible provisional.*®

Torabinejad y Rick en 1980 reportaron un caso donde el paciente con CCEG
reportaba una “infeccion en las encias” y que durante semanas dicho paciente
pudo realizar sus actividades cotidianas sin consumir algin analgésico y
buscar algun tipo de atenciéon odontoldgica. El desenlace para este caso fue

hemimaxilectomia.4’

Diversos autores, han sugerido que el CCEG puede imitar una multitud de
lesiones bucales a nivel clinico y radioldgico, especialmente las de origen
inflamatorio, tal como lo es la periodontitis.*®4° Esta caracteristica hace que
muchos pacientes, aproximadamente el 73%, sean sometidos a
procedimientos invasivos como extracciones o curetajes que afectan su
calidad de vida.®

Por lo cual es necesaria una vigilancia constante y un examen exhaustivo de
todos los tejidos bucales para detectar cambios aberrantes. Deberia haber
deteccion temprana, biopsia y remision al patélogo bucal para el examen y
diagndstico histologico. Por lo cual debe existir una colaboracion
interdisciplinaria en todas las fases del tratamiento.
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Los protocolos periodontales e integrales empleados para los pacientes varian
segun las condiciones del paciente. Yassin, Dixon y Oda en un reporte de
caso clinico indicaron la interconsulta con el médico tratante antes de que el
paciente iniciara protocolos de radioterapia. Su ruta clinica consistio en
administrar profilaxis antibidtica antes de la terapia periodontal. El solicitar
estudios de laboratorio como biometria hemética les permitié analizar el estado
sistémico del paciente y posteriormente eliminar calculo por métodos
mecanicos, ultrasonicos y abrasivos por aire. Los raspados Yy alisados fueron
realizados sin limitantes en los dientes seleccionados. Adicionalmente
recomiendan la participacion del ortodoncista para estabilizar dientes e incluso
realizar ajustes oclusales que faciliten los métodos de higiene y con esto
aumentar el confort o satisfaccidon del paciente. La extraccion de dientes
catalogados como sin esperanza es un paso importante antes de la radio o
quimioterapia. No obstante, el colocar guardas de acetato para mantener la
integridad de los tejidos y conservar la relacion dental mientras el paciente

avanza en su tratamiento oncolégico es una buena alternativa (Fig. 19).52
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Figura 19. Paciente con CCEG y protocolo a seguir. A) Presentacién inicial que muestra en

la zona anterior y lateral lesione rojas, B) El CCEG se puede observar en la zona del reborde
alveolar de la mandibula, C) Se realiza el manejo periodontal inicial D) Férula fija para
estabilizar los dientes E) Eliminacion de la lesion y F) cierre de la herida con sutura. 5t

Las medidas generales para el manejo de pacientes con CCEG Yy otros tipos
de neoplasias debe incluir el manejo y prevencion de infecciones orales ya que
pueden ser el punto de partida de infecciones sistémicas letales, las cirugias
periodontales no se aconsejan debido a que el periodonto es el sitio mas
comun de las infecciones orales y sistémicas. Lo que si se debe realizar es la

eliminacién de calculo y profilaxis en general.
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Como se mencion6 anteriormente los dientes que ya no tengan un buen
pronoéstico periodontal se deben de extraer. Para su realizacion se debe usar
una técnica lo mas atraumatica posible, estrictamente aséptica, realizar
alveoloplastia si es necesario y regularizacion ésea, logrando un cierre por
primera intencion, dejando 14 a 21 dias para su completa cicatrizacion y

control periodico de la misma.

Se debe explicar al paciente la razén fundamental por la cual debe seguir el
programa de higiene oral sugiriendo e informarle cuales son las
complicaciones posibles que se pueden presentar durante y después del

tratamiento oncologico.

Lo primero es ensefiarle al paciente de como se debe de cepillar los dientes
indicandole que debe de utilizar un cepillo de mango recto, con cerda blandas
de nylon y cepillarse de 3 a 4 veces por dia con el método de Bass modificado
para limpieza del surco gingival, se tiene que incluir la cara dorsal de la lengua.
Y se recomienda que usen pastas con concentracion de 1450 ppm de flGor y

de sabor relativamente neutro.

El cepillo se debe de enjuagar con agua caliente cada 15 o 30 segundos
durante el cepillado asi ablandara las cerdas reduciendo el riesgo de ocasionar
trauma a los tejidos orales. Una vez terminada la limpieza el cepillo de dientes
debe secarse al aire libre para evitar su contaminacion y colonizacién
bacteriana. Este se debe cambias de 2 a 3 meses o cuando las cerdas pierdan

su forma.

También se debe de complementar la higiene con enjuagues antimicrobianos
no azucarados. Estos enjuagues pueden ser con clorhexidina al 0.12% libres
de alcohol y se recomienda enjuagarse durante 5 minutos, media hora
después del cepillado, también se puede usar povidona yodada el cual se

realiza media hora después del cepillado.
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El gluconato de clorhexidina es un farmaco antimicrobiano de amplio espectro
con actividad contra organismos grampositivos y gramnegativos, levaduras y
otros organismos micoticos. También se puede aplicar clorhexidina en gel al
1% o 5% logrando una gran reduccién en la poblacion de Streptococcus
mutans. Se puede recomendar utilizar solucion salina al 0.9% con o sin
bicarbonato de sodio, ya que el bicarbonato de sodio es muy util para
neutralizar la acidez del medio generado por la hiposialia y asi contrarrestar la
aparicion de caries. Todas estas medidas se deben complementar con el uso
de hilo dental.>?

4.2 Complicaciones orales en pacientes con tratamiento oncolégico

Una vez iniciando el tratamiento oncologico se pueden presentar ciertas
complicaciones Los efectos secundarios son clasificados segun el momento
de aparicién en inmediatos o tardios, y segun la intensidad de los mismos en

reversibles o irreversibles (Tabla 2).43

Complicaciones Caracteristicas apariciéon Reversible
Mucositis Inflamacién generalizada de la Inmediata Reversible
mucosa bucal debido al dafio de las
células epiteliales basales,
descamaciones y ulceraciones de la

mucosa
Disgueusia Alteracion del sentido del gusto (en Inmediata Reversible
particular el sentido amargo y acido)
debido al dafio de las papilas
gustativas de la lengua
Glosodinia Dolor y ardor en la lengua debido ala Inmediata Reversible

pérdida de las papilas e inflamacion
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Candida albicans vy

herpes simple

Hiposalivacion y
xerostomia
Enfermedad

periodontal

Trismus

Caries

Hipersensibilidad
dental

Disfagia

Necrosis pulpar vy
dolor

Alteraciones del
germen dentario

Osteorradionecrosis

Infecciones secundarias como
resultados de la pérdida de proteccion
causada por la mucositis y por la
xerostomia

Sensibilidad dental debido por recibir
y emitir radiaciones

Inflamacion del periodonto debido a la
acumulacion de placa bacteriana
incrementada por la disminucién de la
secrecion salival

Imposibilidad de apertura normal de
la boca debido a fibrosis de los
musculos masticatorios o de la ATM
Dafio en el tercio gingival en la linea
amelo-cementaria, en bordes
incisales y cuspides debido a
disminucién de la salivacion
Sensibilidad dental debido por recibir
y emitir radiaciones

Dificultad para la ingesta de alimentos
debido a las alteraciones en la
orofaringe, puede verse reflejada en
malnutricién

Muerte pulpar y presencia de dolor

Alteracion de la odontogénesis en
paciente pediatricos
Necrosis aséptica del tejido 6seo

irradiado

Inmediata

Inmediata

Inmediata

Mediano

plazo
Mediano

plazo

Mediano
plazo
Mediano
plazo
Tardia

Tardia

Tardia

Reversible

Reversible

Reversible

Reversible/

Irreversible

Reversible/

irreversible

Reversible

Reversible

Irreversible

Irreversible

Irreversible

Tabla 2. Se especifica las complicaciones mas frecuentes del tratamiento.*3
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Tratamiento que seguir ante las posibles complicaciones.*34°
Mucositis

o Mantener una buena higiene.

o Evitar alimentos irritantes (picante, café, acidos, alcohol, tabaco, etc.)

o Realizar enjuagues bucales con clorhexidina al 0.12%

o Utilizar anestésicos topicos para eliminar el dolor con lidocaina al 2%
en solucién acuosa o viscosa, clorhidrato de diclonina al 1%, clorhidrato
de benzocaina mucoadherente.

o Usos de farmacos protectores del epitelio como caolin, hidroxido de
magnesio, hidroxido de aluminio.

o Tomar analgésicos- antiinflamatorios convencionales.

o Consumir dieta blanda.

o Mantener hidratada la cavidad oral.

o De existir infeccion por candida albicans aplicar suspension de nistatina
4 veces al dia, durante 4 min, por 4 semanas, ketoconazol tomar una
tableta de 200 mg al dia 6 100 mg diarios de fluconazol.

o En caso de presentar herpes simple usar Aciclovir.

Disgeusia

o Usar suplemento de zinc, sulfato de zinc de 110-120 mg dos veces al
dia.

o Modificar dieta.
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Hiposalivacion y xerostomia

©)

O

Aumentar la hidratacion.

Utilizar sustitutos de saliva a base de carbosimetil celulosa, saliva
sintética. a base de sorbitol, saliva artificial.

Usar sialogogos como goma de mascar con xilitol.

Tomar pilocarpina 5mg en las mafianas y en las noches.

Pilocarpina al 2% en gotas y colocarlas en el piso de la boca.

Trismus

o

Recomendar fisioterapia y miorelajantes.

Caries por radiacion

o

Aplicaciones topicas de fluoruros diariamente y uso de enjuagues
fluorados.

Enjuague con clorhexidina.

Higiene minuciosa de la cavidad bucal con cepillo de cerdas
suaves.

Eliminar dieta cariogénica.

Visitas frecuentes al odontélogo para evaluar salud dental.

Osteorradionecrosis

Medidas preventivas.

Evitar traumatismos de la mucosa.
Evitar extracciones.

Irrigacion con suero fisiologico, antibioticos.
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o Enjuagues e irrigaciones con clorhexidina.
o Uso de oxigeno hiperbérico.
o Evitar el uso de anestesia troncular o intraligamentosa usar

concentracion baja de vasocontrictor.

Dolor

o De acuerdo al dolor administrar: acido acetilsalicilico,
dihidrocodeina, tramadol.#3:4>

En pacientes con osteonecrosis de los maxilares por bifosfonatos la ruta

terapéutica que debe seguir el odontdlogo sera la siguiente:
Si la extension de la lesion es pequefia

o Se recomienda un manejo antibiético amoxicilina/acido clavulanico
o clindamicina de 10 a 15 dias

o Se mandan enjuagues de clorhexidina cada 12 horas por un mes

o lrrigacion directa del lecho quirdrgico expuesto con clorhexidina al
0.12%

Si la extension de la lesion en grande

o Se tiene que eliminar quiradrgicamente el hueso necroético y se debe de
valorar la suspension del tratamiento con bisfosfonatos vy

corticoesteroides coadyuvantes.*?

El prondstico de pacientes con CCEG es variado, se ha reportado que la

supervivencia a 5 afios varia del 42-60%.53
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4.3 Interconsulta

El paciente odontologico que va a recibir o ha recibido tratamiento oncoldgico,
debe ser manejado por un equipo médico multidisciplinario. EI odontélogo
debe trabajar en forma directa con otros profesionales de la salud encargados
de aquél, éstos incluyen al oncologo, hematélogo, cirujano de cabeza y cuello,
radiologo, fisioterapeuta y psicoélogo. El clinico debe de mantener una estrecha

comunicacion con ellos antes, durante y después del tratamiento oncoldgico.*3
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CONCLUSIONES

La similitud clinica entre el carcinoma gingival y las enfermedades
periodontales puede provocar que se diagnostiquen erroneamente, lo cual
lleva el retraso en el diagnéstico debido a la serie de terapias que se
implementan para tratarlo errbneamente. Para evitar que suceda, es
importante sugerir un protocolo de diagnostico que incluya la exploracion
meticulosa por parte de los odontdlogos y especialmente por los
periodoncistas, asi como el empleo de métodos auxiliares de diagndstico como
es la biopsia, cuando persiste una lesion gingival inexplicable o una lesion
endoperiodontal que no responde a la terapia. Una vez establecido el
diagnéstico oportuno es recomendable establecer la referencia del paciente a
un centro oncoldgico, donde lo traten adecuadamente. El cuidado oral y
periodontal previo a la quimio o radioterapia es crucial para sostener una
buena calidad de vida en estos pacientes. No obstante, es importante sefialar
qgue la prevenciéon del CCEG es fundamental y a largo plazo es mejor para
todos los pacientes, por lo cual nuestra labor cotidiana debe incluir el identificar
y concientizar sobre los factores de riesgo para el cancer oral, informandoles
sobre el riesgo al que se pueden enfrentar.
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