UNIVERSIDAD NACIONAL
AUTONOMA DE MEXICO

FACULTAD DE ESTUDIOS SUPERIORES
ZARAGOZA

TITULO

“CARCINOMA EPIDERMOIDE, ENTIDAD PATOLOGICA DE ORIGEN
MALIGNO QUE AFECTA CAVIDAD ORAL Y LA RELACION DE LOS
FACTORES DE RIESGO CON SU INCIDENCIA”

TESIS

QUE PARA OBTENER EL TITULO DE:

CIRUJANO DENTISTA

PRESENTA:

ZYANYA BERENICE CASTRO OLVERA

DIRECTOR: C.D. GERARDO GUIZAR MENDOZA

ASESOR: C.D. FELIPE DE LOS RI0S ARELLANO

CIUDAD DE MEXICO, FEBRERO 2019




e e

Universidad Nacional - J ~  Biblioteca Central
Auténoma de México -

Direccion General de Bibliotecas de la UNAM
Swmie 1 Bpg L IR

UNAM - Direccion General de Bibliotecas
Tesis Digitales
Restricciones de uso

DERECHOS RESERVADQOS ©
PROHIBIDA SU REPRODUCCION TOTAL O PARCIAL

Todo el material contenido en esta tesis esta protegido por la Ley Federal
del Derecho de Autor (LFDA) de los Estados Unidos Mexicanos (México).

El uso de imagenes, fragmentos de videos, y demas material que sea
objeto de proteccion de los derechos de autor, serd exclusivamente para
fines educativos e informativos y debera citar la fuente donde la obtuvo
mencionando el autor o autores. Cualquier uso distinto como el lucro,
reproduccion, edicion o modificacion, sera perseguido y sancionado por el
respectivo titular de los Derechos de Autor.



INDICE

3 Introduccion 4

3 Justificacion 6

«3 Marco teodrico

% Antecedentes-----------mmm oo 8
% Carcinogénesis -9
% Carcinoma epidermoide oral 15
% Prondstico y esperanza de vida 37
% Calidad de vida 37
3 Objetivos 38
o3 Disefio metodoldgico -39
3 Resultados 41
©3 Analisis de resultados 46

% Capitulo 1. Factores de riesgo Genéticos

— Gen P53 47
- GenP21 48
— Xeroderma pigmentoso 49

®,

% Capitulo 2. Factores de riesgo Fisiologicos y patolégicos

— Geénero -51
— Edad 52
- Raza 52
— Inmunodeficiencia 53
— Eritroplasia 54
— Leucoplasia 56
— Liquen plano 57
— Candidiasis 59
— Infeccioén por VPH 61
— Infeccién por VHS 63
— Infeccion por Epstein Barr 64
— Sifilis 66




— Queillitis actinica

69

71

— Estomatitis/palatitis nicotinica
— Lupus eritematoso discoide

71

% Capitulo 3. Factores de riesgo Conductuales

— Habito tabaquico
— Habito alcohdlico

73
77

— Habito higiénico oral nulo o deficiente

79

— Habitos dietéticos
= Malnutricion

81
83

= Aflatoxinas
= Aditivos

84
85

= Carnesy procesados

0,

% Capitulo 4. Factores de riesgo Socioculturales
— Cultura

— Habito de mascar nuez de betel/areca

88

-91
92

— Habito de consumir bebidas muy calientes
— Précticas de belleza

94
95

% Capitulo 5. Factores de riesgo Politicos
Biopolitica y racismo ambiental

-97

Radiacion nuclear
— Experimentacion biolégica en humanos

— Ocupacion y economia

% Capitulo 6. Factores de riesgo Ambientales
— lrritacidbn mecanica crénica

— Contaminacion del aire

— Tabaquismo pasivo
— Radiacion solar

— Pesticidas y plaguicidas

o3 Discusion

o3 Conclusiones

3 Propuestas

o3 Referencias bibliograficas

98
102
104

106
107
108
110
112

115

118

121

125




INTRODUCCION

El carcinoma epidermoide oral, es una neoplasia maligana de las mas agresivas
que existen, es infiltrante y destructora, aparece en varias formas clinicas con
diferentes grados de malignidad. Puede referirse a €l con distintos nombres, pero
siendo la misma entidad: carcinoma epidermoide, carcinoma espinocelular,
carcinoma escamocelular, carcinoma de celulas escamosas y carcinoma plano

celular.

Sus caracteristicas mas importantes son el rapido crecimiento, destruccion tisular
local y su capacidad para hacer metastasis. Puede hacer metastasis por
contiguidad, via linfatica y/o hemética. Todo esto compromete de manera

importante la vida de quien lo padece, dejando claro su caracter de malignidad.

Esta neoplasia, o por su nombre coloquial “cancer”, representa el 90% de todas
las neoplasias que afectan cavidad oral y su incidencia anual estd en constante

aumento, convirtiéendose en un problema de salud publica.

El riesgo de padecer cualquier tipo de cancer en la actualidad es alto,
existiendo muchos factores de riesgo que predisponen a un individuo a
desarrollarlo, estos factores de riesgo corresponden a cualquier caracteristica,
exposicion, condicion o comportamiento de un individuo que aumente la

probabilidad de desarrollarlo.




Entre los factores de riesgo (FR) del carcinoma epidermoide oral (CEO), podemos
encontrar los tres grupos de cancerigenos descritos por la Organizacion Mundial
de la Salud (OMS); fisicos, quimicos y biolégicos, lo que es alarmante y

preocupante.

La presente investigacibn es un andlisis de estos factores y como son
influenciados por otro tipo de factores. De esa manera, pude agrupar los FR en
seis categorias para analizar la causa mas alla del problema en; genéticos,

fisiologicos/patoldgicos, conductuales, socioculturales, politicos, y ambientales.

Como miembro del sector del area de la salud, me comprometi con la
investigacién y al razonamiento profundo respecto a este tema, para tratar de
comprender por qué aumenta la incidencia de ésta patologia, si es bien conocido
que los factores de riesgo mas sobresalientes para carcinoma epidermoide oral

son en gran medida modificables y puede ser prevenible.

El analisis se realizo con la finalidad de sensibilizar a la poblacion y en un futuro
lograr hacer conciencia para prevenir, buscando que la poblacion elimine en la
medida de lo posible, a mediano y largo plazo, los factores de riesgo que esté en
sus manos modificar, disminuir el nimero de incidencias anuales y evitar atravesar
por el proceso salud-enfermedad de carcinoma epidermoide oral que terminara en

muerte.




JUSTIFICACION

El cancer es una de las principales causas de morbilidad y mortalidad a nivel
mundial, es la segunda causa de muerte en el mundo; de acuerdo a la
Organizacion Mundial de la Salud (OMS) cada afio mueren de cancer 8,8 millones
de personas y prevé que el nUmero de nuevos casos aumente aproximadamente
un 70% en los préximos 20 afos. Alrededor de un tercio de las defunciones a
causa de cancer se debe a factores de riesgos (FR) conductuales o modificables

y por lo tanto puede ser prevenido.

El carcinoma epidermoide oral (CEO) es una entidad patolégica altamente
maligna que afecta y prolifera en tejido epitelial. Su estudio en las ultimas décadas
ha sido amplio, hoy dia conocemos que representa el 3% de los tipos de cancer
en todo el mundo, pero abarca el 90% de todos los canceres en boca, ocupando el
octavo lugar en hombres y el decimocuarto en mujeres. La incidencia global es de

275,000 nuevos casos.

Es evidente que las cifras de incidencia del carcinoma epidermoide oral en las
ultimas décadas va en aumento y ésto da pie para que médicos, odontélogos,
patologos e investigadores se replanteen el modo en que han mirando, examinado
y evaluado ésta neoplasia maligna, es decir, cambiar la perspectiva para

comprender mas el proceso salud enfermedad de los pacientes que la padecen.




A diferencia de otras neoplasias, el CEO tiene un peor prondstico y una elevada
mortalidad debido a su escasa sintomatologia y a la intensa vascularizacion de la

zona, favoreciendo la diseminacién de las células transformadas.

El CEO, como cualquier otra patologia, representa para el gobierno de
México y al paciente un gasto econémico, fractura la integridad del nacleo familiar,

el aspecto social y modifica el ritmo de vida.

La prevenciéon del cancer es una de las mejores estrategias a nivel de Salud

Publica, ya que es un método de bajo costo y alta efectividad en el tiempo.

Analizar la situacion permite cambiar la perspectiva que se tiene de la enfermedad
y Su aparente causa, pues en la actualidad, vivimos en un mundo tan globalizado
donde muchas de las enfermedades que afectan al ser humano, incluido el
cancer, son consecuencia de la industrializacion y sucesos politicos. No menos
importante y con mucho peso estan los estilos de vida y la influencia socio-

cultural.

Por ello, en la presente investigacion, se realiza un analisis de los FR de CEO y su

influencia sobre la incidencia de ésta terrible patologia.




MARCO TEORICO

ANTECEDENTES

Los primeros casos documentados de carcinoma epidermoide los identificd y
reguistr6 Queyrat en 1911, bajo el término de eritroplasia de Queyrat. Se
describieron lesiones eritematosa bien circunscritas, de superficie brillante,
aterciopelada, que persistia en la mucosa del pene, involucrando glande y

prepucio, de hombres no circuncidados con probabilidad de progresion invasiva.

Mas tarde se sabria que éstas lesiones eritroplasicas pueden afectar
practicamente cualquier mucosa del cuerpo.*

Un afio después, en 1912, Bowen describi6 lesiones similares que se encontraban
en piel de zonas foto expuestas sin ser cancer, pero con potencial de serlo,

estableciendo el concepto de lesibn maligna/premaligna/precancerosa.

Se caracterizaba de igual manera por placas eritematosas, de lento crecimiento
con ocasionales focos de pigmentacion. Las lesiones se ubicaban en las piernas
de mujeres, asi como en cabeza y orejas de varones. Desde entonces y hasta la

actualidad se conoce con el nombre de enfermedad de Bowen.>?

En 1932, Broders, define al carcinoma "in situ” como aquel que no penetra, o se
extiende mas alla de la membrana basal. Finalmente Ackerman y Mones,
establecen que la enfermedad de Bowen es maligna desde el comienzo, pues
dejando el curso natural de la enfermedad sin intervencién médica, a evolucién,

con el curso de los afios, puede progresar de una placa a nédulo-tumor, ulcerarse,
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hacer metastasis ganglionar y eventualmente a distancia provocandole la muerte

al paciente.*

CARCINOGENESIS

Existen varias vias por las que se puede iniciar cualquier tipo de cancer, la OMS

clasifica como agentes potencialmente cancerigenos a tres grupos:

e Cancerigenos fisicos: radiaciones ionizantes y ultravioleta.

e Cancerigenos quimicos: tabaco, alcohol, asbestos, arsénico, aflatoxina.

e Cancerigenos biologicos: infecciones causadas por ciertos virus (como VPH
cepas 16 y 18, Epstein Barr etc.) bacterias (como el Treponema pallidium) o

parasitos.>®

El cancer, en cualquiera de sus variantes, inicia como una mutacion celular y
cualquier parte del cuerpo es susceptible de verse comprometida, existiendo mas

de 100 tipos de esta enfermedad.

Una caracteristica definitoria del cancer es la multiplicacién rapida de células
anormales que se extienden mas alla de sus limites habituales y pueden invadir
partes adyacentes del cuerpo, propagarse a otros 6rganos por metastasis, siendo

ésta una cualidad de los canceres mas agresivos.s’

Los carcinomas se desarrollan en las células que revisten las estructuras internas
y cavidades, es decir, en tejido glandular y/o epitelial. De manera tal, que
podemos encontrar algun tipo de carcinoma en piel, mamas, estdmago, colon,

riidn, pulmones, Utero, prostata, pene y boca.®




Puede iniciarse por dafio genético o por cualquier cancerigeno declarado por la
OMS. De cualquier manera la célula hace mutacion, provocando que las nuevas
células sean anormales, defectuosas y comiencen a reproducirse
descontroladamente afectando el balance natural entre mitosis-apoptosis celular,
alterando asi orden y funcion. Estas células escapan al control de la normalidad
del organismo para crear tumores/neoplasias y es como inicia el cancer como se

conoce.

El cancer tiene un inicio monoclonal, es decir, comienza en una célula; esa
célula dafiada, escapa a los controles biol6gicos naturales, se vuelve “anarquica” e

inicia una generacion de mas “células anarquicas”.

Los genes implicados en la carcinogénesis se de denominan protooncogenes,

genes supresores tumorales y genes de reparacion del ADN.

Basicamente el mecanismo genético basico del cancer, es la sobreexpresion de
oncogenes y el silenciamiento de genes supresores tumorales y de reparacion del

ADN.®

Los protooncogenes se consideran las dianas principales de la lesion genética,
pues ya mutado emite sefiales innecesarias de estimulacién de crecimiento,
provocando la proliferaciéon celular anormal. Una vez mutado, el protooncogen se

denomina oncogeén.

Los genes supresores de tumor (0 antioncogenes), representan la proteccion
genética natural que se tiene para controlar células alteradas o mutadas, con lo
cual, una alteracion en su conformacion, aumenta potencialmente la probabilidad
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de que se desarrolle una neoplasia. El p53, por ejemplo, centraliza la coordinacién
de procesos importantes, como la reparacion de dafos, la progresion del ciclo
celular y la muerte por apoptosis. Es comunmente denominado el “guardian del
genoma”, porque mantiene la estabilidad genética celular y mas del 50% de los

canceres que existen muestran alteraciones en este gen.>*

Los genes de reparacion del ADN, son los encargados de reparar errores que se
producen en la replicacion del ADN. Una alteracion de este gen predispone la

aparicion de tumores por acumulacion de mutaciones. s

El desbalance o falla en cualquiera de estos genes tiene la capacidad de causar

alteracion a nivel celular y dar inicio al proceso de carcinogénesis.**

La piel y mucosas tienen por funcién ser protectoras y reparadoras, tanto
del medio externo, como de cualquier cosa con que tengan contacto; pudiendo
existir cambios fisioldgicos celulares adaptativos como la hiperplasia e hipertrofia,
pero cuando los cambios son patoldgicos se puede culminar con una neoplasia

maligna.

Por consiguiente, el fendmeno de carcinogénesis es un proceso muy complejo y
multifactorial donde interfieren varios mecanismos importantisimos en la

regulacion del ciclo celular.

Se establecen criterios de malignidad celular cuando la alteracion del ADN es
irreversible o es precedido por displasia. Se define como displasia epitelial al
cambio premaligno caracteriazado por la alteracién celular en arquitectura y
funcién, presentando un conjunto de alteraciones: abundantes mitosis, presencia
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de células poli nucleadas, pérdida de la relacion nudcleo-citoplasma, pérdida de la
polaridad de las celulas basales, pleomorfismo, hipercromatismo, agrandamiento
del nucleo celular, disminucion de la cohesion celular, queratinizacion de celulas
individuales o en grupo del estrato espinoso, procesos del epitelio en forma de

gota, entre otras.

Aunque se puede observar displasia en neoplasias benignas, son las epiteliales
las de mayor potencial de malignidad. Las displasias moderadas y severas tienen
mayor probabilidad de transformacién a neoplasia maligna, es decir que cuanto

mas andémalo sea el epitelio, mayor sera el riego de desarrollar cancer.

Algunas displasias involucionan por accion del sistema inmune, y otras pueden

permanecer latentes representando un riesgo incluso durante varios afios.*

Cualquier grado de displasia es acompafado por la respuesta inmunitaria del

huésped.

RESISTENCIA BIOLOGICA

Naturalmente el sistema inmune vigila y suprime la aparicion de tumores. Todos
los dias se desarrollan en el organismo células tumorales (por exposicién a
cancerigenos fisicos, quimicos y bioldgicos), pero el cancer es evadido por
mecanismos naturales especializados en la deteccion y eliminacion de células

malignas.

La resistencia biolégica natural contra tumores esta regulada por el TNF-a (con

capacidad de necrosar el tejido canceroso y poderoso amplificador de la
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inflamacion), el interferon gama, linfocitos CD8 (participan en la destruccién de
células cancerosas) y las células Natural Killer (NK), consideradas las mas

importantes.

Las NK representan la tercera poblacion de linfocitos, son las vigilantes del
sistema inmunoldgico contra el cancer, su principal funcion es reconocer y destruir
células neoplasicas/tumorales mediante citotoxicidad. La célula blanco se destruye
por contacto directo; Las NK se desgranulan y producen grandes cantidades de
reactivos del oxigeno, como el perdxido de hidrogeno. Los granulos contienen
sustancias como la perforina, que forma poros en la superficie de la célula blanco
induciendo muerte celular por lisis osmatica y serina proteasa, que induce muerte

celular por apoptosis.

Por lo tanto, la carcinogénesis se puede establecer dependiendo del estado
fisiolégico del organismo (edad, estado nutricional, carga genética y si hay

compromiso inmunol4gico).

El papel del sistema inmune en la carcinogénesis es crucial, sila linea de defensa
natural falla, la proliferacion tumoral en fases tempranas puede producir tolerancia

inmunolodgica y a evolucién el organismo la ignora permitiéndole diseminarse. *

Una vez vencidas todas las barreras de proteccion (genéticas e
inmunologicas), las células tumorales necesitan un aporte de oxigeno y nutrientes;
mediante angiogénesis obtienen una nueva y propia vascularizacion para

favorecer su crecimiento.
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La vascularidad del tumor se describe como cadtica y tortuosa, irregular en los
diametros de la luz, dilatada y altamente permeable, deficiente en la cobertura de
pericitos y anormal en el revestimiento endotelial. Sin embargo, esta vascularidad
aparentemente deteriorada es lo suficientemente funcional para proporcionar
nutrientes, oxigeno y el medio para la diseminacion metastasica.®

La angiogénesis tumoral es inducida por células tumorales, células inflamatorias y
células del tejido sano adyacente mediante factores de crecimiento

proangiogénicos.

METASTASIS

Cuando éste evento inicia, las células del tumor primario se separan y viajan por el
torrente sanguineo o linfatico pudiéndose instalar en cualquier otra parte del
organismo y proliferar ahi, es decir se establece en un area nueva; comienza a

crecer y a formar tumores nuevos denominados tumores secundarios.

La metastasis del CEO puede darse por tres vias: linfatica, ganglionar y por
contigliidad. Debido a su ubicacion anatémica, la cavidad oral posee una alta
inervacioén, vascularidad y sistema de proteccion. Si bien el tejido epitelial carece
de vasos sanguineos, avanza rapidamente hacia planos mas profundos del tejido;
lamina basal, tejido conectivo, que son altamente vascularizados. La diseminacion

linfatica y sanguinea son probables en éste tipo de cancer.®#
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CARCINOMA EPIDERMOIDE ORAL

< DEFINICION

El carcinoma epidermoide oral (CEO), intraoral o bucal, es una entidad patologica,
de origen epitelial grave. Es una neoplasia maligna que se instala y prolifera en el
epitelio bucal, siendo la mas agresiva y frecuente de la cavidad oral. El CEO se
desarrolla a partir de la transformacion maligna de la mucosa oral normal o
displasia epitelial y se caracteriza por su tendencia a la invasién local, por
contigliidad y a distancia, predisponiendo la aparicion de neoplasias secundarias.

Con o sin metastasis, le causa la muerte al paciente.» >

< ETIOLOGIA

Es de caracter multifactorial y se asocia a factores de riesgo que predisponen a un

individuo para desarrollarlo.

< EPIDEMIOLOGIA

Se presenta esencialmente en adultos, entre la 5°y 7° década de vida, aunque no
se descartan otras décadas y es mas comun en hombres que en mujeres, con una
relacion hombre-mujer de 3:1

En los ultimos afios la tendencia de relacion hombre-mujer ha variado, debido a
que actualmente las mujeres fuman y consumen bebidas alcohodlicas con mayor

frecuencia, del mismo modo y frecuencia que los hombres con una relacion de 2:1.
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Tiene una distribucion mundial desigual, en donde los paises con mayor incidencia
se registra en Asia (Sri Lanka, India, Pakistan, Taiwan y Bangladesh) y Europa
(Francia, Hungria, Eslovaquia y Eslovenia).

En Latinoamérica y por orden de frecuencia, la incidencia mas alta se reportan en

Argentina, Brasil, Puerto Rico, Uruguay y México, 2.2

©® CARACTERISTICAS CLINICAS

El CEO se puede desarrollar practicamente en cualquier estructura anatomica de
cavidad oral recubierta por mucosa (masticatoria, de revestimiento o
especializada). Anatdbmicamente ésta delimitada hacia adelante por los labios
hasta el borde bermellon, hacia atras por el istmo de las fauces, arriba por la
béveda palatina, debajo por lengua, piso de boca, papilas caliciformes, triangulo

retromolar, y a los costados por los carrillos.®

Su aspecto clinico puede variar de acuerdo a su etiologia y ubicacién debido a las
caracteristicas estructurales propias de cada tejido, pero basicamente puede

manifestarse bajo tres formas clinicas:

1.-Tipo exofitico > crecimiento de forma vegetante, hacia afuera, base pediculada,

superficie irregular, dura a la palpacion, de pocos mm a varios cm. Se asocia a

virus VPH cepas 16 y 18.
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Figura 1.1 Carcinoma epidemoide oral de Figura 1.2 Carcinoma epidemoide oral tipo
crecimiento exofitico en comisura labial.* endofitico en borde lateral y vientre
lingual.**

2.-Tipo endofitico > pérdida de continuidad en forma de fisura o ulcera, puede ir
de los pocos mm a varios cm, con forma irregular, bordes elevados e indurados a
la palpacion, con o sin sangrado ocasional espontaneo, mal olor, fondo de aspecto

sucio.

3.-Tipo mixto >en el que aparecen asociadas las dos formas anteriores.

El aspecto clinico mas comun y caracteristico del CEO es la forma endofitica
(ulcerada con bordes irregulares duros a la palpacién). El paciente presenta
ganglios regionales inflamados, que en ocasiones puede ser doloroso, puede
haber sangrado espontdneo ocasional y halitosis. Dependiendo el tamafio y
ubicacion de la lesiébn puede provocar disfagia y odinofagia. Las lesiones dan
sefal de alarma cuando no ceden ante ningun tipo de tratamiento espues de 3

semanas como maximo.

17

*Tomado de Martinez M, et al. Papiloma bucal producido por VPH y su relacién con carcinoma. Rev Clin Med Fam. 2012; 5(2): 144-145
**Tomado de Cawson R. Fundamentos de patologia y medicina oral. 92 Ed. Barcelona Espafia. ELSEVIER.2017




Segun su localizacion, el CEO es mas frecuente en el labio inferior, bordes
laterales de lengua, piso de boca, paladar, encia o cresta alveolar y por ultimo los

carrillos.» ==

© CARACTERISTICAS HISTOPATOLOGICAS

La carcinogénesis bucal comienza como displasia e hiperplasia epitelial,
culminando en un fenotipo maligno, habitualmente precedido por cambios visibles
en la mucosa bucal en forma de lesién. En cualquier etapa del carcinoma (in situ,

o0 invasivo), la displasia se clasifica en leve, moderada y grave/severa.

Se diagnoéstica displasia leve, cuando las células basales presentan una ligera
desorganizacion. Hay aumento de la proliferacion con varias capas de células
basales con grandes nucleos y entre ellas hay células dispersas con forma o

tamafio anémalos.

La displasia moderada presenta mas capas de células basales con apariencia
desorganizada y habitualmente el aumento de los espacios intercelulares como

resultado de la pérdida de cohesion.

Se pueden ver figuras mitéticas y células muy andémalas, no solo en las células

basales, sino en las otras capas del epitelio, sobre todo en el estrato espinoso.

En la displasia grave se observan células con alteraciones mas marcadas, con
pérdida de la estructura. La mayor parte del espesor estd ocupado por células
basales. Hay poca o nulas células espinosas, falta de queratina organizada

(disqueratosis), presencia de células aisladas con queratina en cualquier nivel. La
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pérdida de cohesion suele ser marcada y las caracteristicas son de un carcinoma,

solo falta la invasion.

El CEO también se puede clasificar como diferenciado, moderadamente
diferenciado y poco diferenciado, de acuerdo con la muestra y sus semejanzas
con el tipo de tejido al que pertenece.

Por regla general, los carcinomas de labio tienden a ser bien diferenciados, los
que se presentan en los bordes laterales de lengua suelen ser moderadamente
diferenciados y los que afectan la region amigdalina tienden a ser poco

diferenciados. = 3

Figura 1.3 Carcinoma epidermoide. A mayor
aumento se puede distinguir bandas de epitelio
maligno invadiendo el tejido conjuntivo.*

Figura 1.4 Carcinoma epidermoide. A gran auento
se puede observar un grupo de celulas tumorales
gue muestran irregularidad citolégica tipica. En
torno y por debajo del tumor hay destruccion de
fibras musculares.**

19

*y** Tomados de Cawson R. Fundamentos de patologia y medicina oral. 92 Ed. Barcelona Espafia. ELSEVIER.2017




©® DIAGNOSTICO Y AUXILIARES

Se inicia desde que el paciente entra consulta, al observar su marcha, el
semblante y aspecto general. El historial clinico comienza con la ficha de
identificacion, datos personales, el interrogatorio debe ser detallado; antecedentes
heredofamiliares, antecedentes personales no patolégicos, antecedentes
personales patolégicos, padecimiento actual, interrogatorio por aparatos y

sistemas, exploracion fisica, somatometria y exploracion de cabeza y cuello.

» Exploracion extra oral

No es posible inspeccionar en posicion supina, el paciente debe permanecer
sentado, con espalda recta o ligeramente inclinado hacia atras. La exploracién de
cabeza y cuello se inicia visualmente tratando de enfocar asimetria, falta de
integridad, lunares y cicatrices en cara, frente, cejas, 0jos, nariz, mejillas, labios y

cuello.

Posteriormente palpando de manera digital, bidigital, manual y bimanual, buscar o
descartar puntos dolorosos, disfunciones en la articulacion temporomandibular y
aumento de tamafio en ganglios linfaticos, occipitales, periauriculares,
submandibulares, sublinguales y cervicales. En condiciones normales, son dificiles
de palpar, ya que su tamafio no rebasa los 0.5 cm, su consistencia al tacto es

blanda y puede haber movilidad sin producir dolor.
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Cuando existe una estimulacion inmunoldgica por infeccidn, inmunizacion o
neoplasia, los ganglios linfaticos aumentan de tamafio hasta 2-3 cm y se hacen
facilmente palpables produciendo dolor. Una caracteristica clinica de metéstasis
en ganglios es que se tornan duros a la palpacion, aumentan de tamafio, carecen

de movilidad, permanecen fijos pero son indoloros a la palpacion.

\\»

\
— Glandula

£ | :
// e / o \ submandbular

/ ,I
2~ Msculo digastnco
—

/- Ganglo

\\\ profundos
Vana yugular interna

Gangio

P Li[H yuguloomohinideo

| Muscuio omohideo
Ganglios
supraciaviculares

Figura 1.5 Vias tipicas de diseminacion linfatica de
carcinoma epidermoide oral. *

» Exploracion intraoral

Siguiendo el orden que presenta la historia clinica, la inspeccién oral inicia en
tejidos blandos. Se debe contar con todas las barreras de proteccion, condiciones
optimas de luz, espejo No.5, gasas Yy jeringa triple para secar el tejido en caso de
ser necesario.

La inspeccion se realiza de forma digital, bidigital, manual y bimanual de todas y
cada una de las estructuras que comprende la cavidad oral, asi como su lado

superior, inferior, derecho e izquierdo:
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» Labios, con boca cerrada y abierta hasta el borde bermellén incluyendo comisuras,
el tamafno puede ser delgado, mediano o grueso, deben ser suaves a la palpacién

de cosnsistencia uniforme sin presentar lesiones.

» Mucosa vestibular labial y yugal (mucosa de revestimiento), su exploracién sigue
el trayecto de un ovalo, debe ser rosa coral, superficie lisa e hidratada. A nivel del
segundo molar superior, sobre mucosa yugal, se encuentra el conducto de
Stenon, presentado como un aumento de volumen bien delimitado asintomaético,
que debe ser descartado como lesién. La linea alba oclusal y los granulos de
fordyce también son condiciones presentes no patologicas.

» Frenillo labial superior, inferior y accesorios, se deben traccionar los labios hacia
afuera, hacia la derecha e izquierda para valorar su longitud, aumento de tamafo,

0 si presenta alguna alteracion.

» Encia adherida, papilar y marginal (superior, inferior, palatina y lingual), deben
presentar superficie lisa e hidratada sin presentar sangrado espontaneo o a la
inspeccién, blando a la palpacién, de color rosa coral, aunque alguna variacion de
color hacia tonos mas oscuros pueden corresponder a pigmentacion meléanica
racial, condicion no patolégica. La encia palilar dede tener una terminacion
triangular o comunmente descrito como filo de cuchillo, la encia adherida puede
presentar un puntilleo normal/fisiolégico con aspecto de cascara de naranja que

corresponde a la tension de las fibras gingivales insertadas al periostio.
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» Paladar duro; normalmente es color rosa palido, inmdvil, contiene en su tercio
anterior sobre la linea media, a la altura de incicivos centrales, la papila incisal,
presentada como un aumento de volumen, bien delimitado, redondeado o en
forma de gota, del color de la mucosa, corresponde a la protuberante salida del
nervio nasopalatino. Rugas palatinas simétricamente a lado de la linea media,
posteriores a la papila incisal, descritas como pliegues mucosos irregulares. En su
tercio posterior se encuentran dos depresiones, ambas a lado de la linea media
que constituyen la salida de glandulas accesorias palatinas o foveolas. En forma
lineal en sentido anteroposterior, el rafe palatino se observa como una linea, a
veces, por delante se constituye como cresta, y por detras, como surco, se sitla

por encima de la sutura ésea entre maxilares y palatinos.

» Paladar blando; comienza detras de las foveolas palatinas, de color rojo ligero, es
semimovil y se extiende hacia atras y hacia abajo para culminar en la Gvula; limite

superoposterior de cavidad oral con cavidad nasal y orofaringe.

» Piso de boca, regiéon en forma de herradura (contenida por la cara posterior/interior
de la mandibula y la lengua), esta constituida s6lo por tejidos blandos y carece de
planos 6seos de referencia, por ello, representa una de las regiones mas
delicadas de cavidad oral. Se examina pidiendo al paciente que con la punta de la
lengua toque el paladar. Contiene varias estructuras anatomicas importantes y la
supercficie, consistencia y color pueden variar por zona. Sobre la linea media en

su tercio anterior, presenta el frenillo lingual, se debe traccionar la lengua (o
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indicar al paciente) hacia afuera, hacia la derecha e izquierda para valorar su
longitud, aumento de tamafio o si presenta alguna alteracion.

Sosteniendo con una mano la mandibula para dar estabilidad, se palpa
digital/bidigitalmente las glandulas submaxilares, sublinguales y nddulos linfaticos,
es comun el abundante tejido adiposo. Se encuentra el conducto de Wharton
(gldndula submaxilar) y el conducto de Bartholin (glandula sublingual), dirigirndose
hacia el piso de boca, acompafiados por el nervio, la arteria y las venas
correspondientes, por encima del muasculo milohioideo, desembocando en las
carunculas, como un aumento de volumen bien delimitado asintomatico de cada
lado del frenillo lingual y sus accesorias que deben ser descartadas como lesion.
También se pueden encontrar variaciones anatémicas no patoldgicas como el

torus mandibular.

Lengua; se examina minuciosamente por ser movil. Se valora la movilidad sin
manipulacion por degluidn y fonacion, que debe ser indoloro. Posteriormente el
dorso, los bordes laterales, la parte posterior y el vientre. Se pide al paciente que
saque la lengua y se sostiene con ayuda de una gasa estéril seca para su
manipulacion. Se visualiza tamafo, color, papilas gustativas y consistencia, no
debe existir perdida de continuidad o hiperplasias. Se tracciona hacia un lado para
evaluar el borde lateral repitiendose del lado contrario. Posteriormente se pide al
paciente que toque el paladar con la punta de la lengua para evaluar el vientre
lingual, que generalmente cambia abruptamente de textura y por su alta irrigacion
es comun observar las raninas, y en algunos casos varices linguales con un color

mas oscuro y de trayecto tortuoso e irregular.
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» Amigdalas palatinas, ante una estimulacion inmunolégica por virus, bacteria o

neoplasia se observan aumentadas de tamafo.

En caso de presentar alguna lesion en alguna de las estructuras
anatomicas mencionadas, se debe registrar todas las caracteristicas; ubicacion,
namero, tamafo, color, forma, contorno, bordes, elevacion, base, consistencia,
textura, volumen y si existe secrecion (hematica, serosa o purulenta).

Agregando el estado de hidratacion como normal, sialorrea o deshidratada. Se

puede hacer uso de esquemas como muestra la figura 1.1y 1.2.

Figura 1.6 Mucograma / tejidos blandos sin
6rganos dentales.*

Tejidos blandos
0 mucograma

—

"~

Figura 1.7 Mucograma con odontograma.**
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Se debe poner especial atencién en lesiones eritematosas o blanquecinas,
ulceraciones y/o lesiones induradas acompafiadas de signos de alarma en la
anamnesis (antecedentes de cancer, ETS, Mononucleosis, anemia, habitos

tabaquico, alcohdlico, etc.).

Se finaliza la exploracién intraoral con la inspeccién de tejidos duros por
cuadrantes, iniciando clasicamente por el cuadrante superior derecho y en sentido
de las manecillas del reloj haciendo un CPOD, evaluar el estado periodontal y en
dado caso evaluar la condicion de cualquier tipo de restauracion y protesis; fija,

removible, total o implantes.*

E!,b dontograma con todas las caras dentales
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Faura 1.8 Odontoarama denticion adulta con todas las caras dentales.***

Si alguna lesién es sospechosa, 0 no cede a tratamiento por mas de 3 semanas,
se puede hacer uso de meétodos complementarios que mejoran la capacidad
diagnéstica de CEO. Estos métodos, facilitan la deteccion visual de la lesion

sospechosa para someterlo a biopsia.
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Previamente el paciente debe hacer enjuague con una solucion de acido lactico (al
1%) con agua destilada durante 20-30 segundos con el objetivo de eliminar

residuos de alimentos y los excesos de saliva en la superficie a estudiar.

&R CITOLOGIA EXFOLIATIVA
Consiste en el raspado de la zona sospechosa con hisopo estéril, frotando la
muestra y fijandola en un portaobjetos (habitualmente con alcohol o cito spray)
que sera remitido al laboratorio.

&R AZUL DE METILENO, TOLUIDINA'Y CLORURO DE TOLONIO
Colutorios con azul de metileno al 1% durante 30 segundos.

R ROSA DE BENGALA
También es un colorante y es ampliamente utilizado en oftalmologia. Se coloca en
un algoddn sobre la zona sospechosa durante dos minutos.

® LUGOL
Se trata de una mezcla de yodo (5 g), yoduro potasico (10 g) y agua destilada (85
ml). La técnica es semejante a la descrita para el rosa de bengala. Es un método
econdmico, fiable y rapido, cuando hay lesiones sospechosas.

& TECNICAS OPTICAS
Se utilizan lentes para magnificar la vision en tiempo real de zonas a explorar y la
utilizacion de filtros o fuentes de luz diferente a la blanca.

R AUTOFLUORESCENCIA
Bajo ésta luz, la mucosa oral normal emite una autofluorescencia color verde,

mientras que las areas anormales absorben la luz fluorescente y se ven oscuras.
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Por lo tanto, detecta los cambios bioquimicos precozmente, antes de su apariencia
evidente, lo que permite la deteccidén temprana de lesiones patologicas.

R BIOMARCADORES SALIVALES
Este método promete innovar el campo médico para la deteccion temprana del
CEO. La saliva es un fluido orgénico de facil recoleccion y evaluable con facilidad.
Se podria diagnosticar el inicio o la progresion de las alteraciones potencialmente

malignas hacia cancer. Se dice que es el método diagndstico de futuro.®

Después de identificar por algin medio la lesiébn sospechosa, la biopsia es
la mejor alternativa diagnéstica y la mas confiable, es necesario contar con
examenes preoperatorios de laboratorio; Biometria Hematica, Quimica Sanguinea,
tiempo de sangrado, tiempo de coagulacion, tiempo de protrombina (TP) y tiempo

parcial de tromboplastina (TTP).

Segun las necesidades en cada caso; tamafio de lesién, localizacion, y tejido
afectado, se puede aplicar diferentes tipos de biopsia:
¢ Incisional; toma una parte representativa del tejido sano y enfermo. Esta
indicada en lesiones muy extensas o mayores a 2 cm.
e Excisional; Corte de toda la lesion en forma de ojal. Esta indicado en
lesiones pequefias que no midan mas de 1 cm. con margen de seguridad
de tejido sano de unos 2 - 3 mm.
e Puncion y aspiracion PAAF (puncion y aspiracion con aguja fina); la

muestra de tejido es tomado mediante la aspiracion con jeringa y aguja,
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esta indicado para lesiones de contenido liquido, en glandulas salivales
mayores, neoplasias cervicales o metastasica.

e Punch o sacabocados; auxiliar en zonas de dificil acceso con pinza
sacabocados. Se puede tomar tejido mucoso y traspasar al periostio y

captar muestras de hueso maxilar o mandibular.

El estudio histopatologico puede realizarse mediante inclusion en parafina, en
fresco, congelacion, inclusion en metacrilato o microscopia electrénica. Se deben
rotular los datos completos del paciente, del tratante, descripcion de la lesién y un

diagnostico presuntivo para enviarlos al servicio de patologia.®’*

En su inicio y progresion, el CEO es asintomatico, y el diagndstico oportuno suele
ser muy dificil. El paciente tiene su primer contacto con el personal de salud
cuando ya hay sintomatologia local y generalizada, ya en un estado avanzado de

la enfermedad y cuando muy probablemente hizo metastasis.

©® DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Por la naturaleza de sus caracteristicas clinicas, es facil confundir con otras
patologias que hay que descartar, como herpes simple labial, liquen plano,
candidiasis, VPH, ulcera recurrente menor, ulcera recurrente mayor, entre otras.

Afirmando el diagndéstico, es necesario contar con otros estudios auxiliares

complementarios como radiografias (periapical, oclusal, ortopantomografia, torax,
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de tejidos blandos), resonancia magnética y tomografia axial computarizada para

determinar su extencion.

® SISTEMA TNM

El sistema TNM, es el método de estadificacion de mayor uso, el mas completo,
detallado y simplificado que facilita el seguimiento clinico y terapéutico de los
pacientes. Con él, se facilita la comunicacién entre profesionales sobre la
extension del céancer, asi como para la toma de decisiones terapéuticas y
reconstructivas.

El sistema TNM para CEO, se divide en: tamafio y extensién del tumor primario

(T), diseminacion linfatica (N) y metastasis a distancia (M).

TAMANO DEL TUMOR PRIMARIO (T):

TX: no se puede evaluar el tumor primario

TO: no hay prueba de tumor primario.

Tis: carcinoma in situ.

T1: tumor igual 0 menor de 2cm en su mayor dimension.

T2: tumor entre 2y 4 cm.

T3: tumor mayor a 4cm.

T4a: tumor invade estructuras por adyacentes como hueso cortical, seno

maxilar, piel, piso de boca o musculos.
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T4b: el tumor invade el espacio masticatorio, los huesos pterigoideos, base

del craneo o arteria caroétida interna.

PRESENCIA DE GANGLIOS LINFATICOS (N)

NX: los ganglios linfaticos regionales no pueden ser evaluados.

NO: no hay evidencia de tumor primario

N1: metastasis en un solo ganglio linfatico ipsilateral de 3cm o menos.

N2: metastasis en un solo ganglio linfatico ipsilateral de 3 a 6cm, 6 metastasis

en multiples ganglios linfaticos ipilaterales, ninguno mayor a 6¢cm
N2a: metastasis en un sélo ganglio linfatico ipsilateral de 3 a 6cm
N2b: metastasis en ganglios linfaticos bilaterales o contralaterales,
ninguno mayor a 6¢cm en su mayor dimension.

N3: metastasis en un ganglio linfatico mayor de 6cm en su mayor dimension.

METASTASIS A DISTANCIA (M):

MX: no se valor6 metastasis a distancia

MO: sin evidencia de metastasis a distancia.

M1: hay metéastasis a distancia.®
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EstadioIlVC

carétida o que no tiene
tales caracteristicas

M1

Figura 2.0 Definicién de TNM y agrupacién por estadios.*

Definicion de TNM Agrupacioén por estadios
Estadio |
ol NO T1 NO MO
Tumor que tiene i~ NO- No hay metastasis a
<2 cmensu [/ ganglios regionales
dimensién maxima,
sin extension
extraparenquimatosa
NO T2 NO MO
Tumor =2 cm, pero —~ NO- No hay metéastasis a
no mas de 4 cm en / ganglios regionales
su dimensién maxima,
sin extension
extraparenquimatosa
T3 NO MO
Tumor =4 cm con N1- Metastasis en un solo .
extension ganglio ipsolateral con L N1 Mo
extraparenquimatosa dimensién maxima de
osinella <3cm T2 N1 Mo
T3 N1 MO
. . - N2a- Metastasis en un solo . et L
Tumor que invade piel, T
A [/ ganglio ipsolateral T4a N1 MO
maxilar inferior,
conducto auditivo 333G Pt 6
nervio facial [o sin &1 N2b- Mgtéstasn§ en ganglios s N2 MO
multiples ipsolaterales,
ninguno <6 cm T2 N2 MO
h N2c- Metéstasis en ganglios
bilaterales o T3 N2 MO
. . contralaterales, ninguno
<6cm >6cm Taa N2 MO
Cualquier
Tumor que invade la N3- Metastasis en un ganglio Tab tipode N Mo
base del craneo, las linfatico >6 cm en su
apdfisis pterigoides, dimensién maxima Cualquier N3 M
que abarca la arteria tipodeT o

Cualquier Cualquier

tipodeT tipodeN M?

El CEO tiene afinidad para diseminarse por via linfatica. La metéstasis a distancia

aparece con poca frecuencia, pero se da; los 6rganos diana mas comunmente

afectados son pulmoén, higado y hueso, en orden de frecuencia.®

*Tomado de Kasper, Fauci, Hauser, et al. Harrison, principios de medicina interna. Vol Il. 192 ed. E.U.: McGraw-Hill Interamericana; 2016
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® TRATAMIENTO

El efecto terapéutico esta encaminado a reducir el tamafio del tumor, desacelerar
su crecimiento, ayudar a aliviar los sintomas y lo mas relevante para el paciente,
ayuda a vivir por mas tiempo.

El tratamiento a pacientes con CEO es multidisciplinario. Desde el inicio
terapéutico representa un reto para el médico tratante, es necesario un equipo
multidisciplinario de atencion integrada por Oncoélogos, Cirujanos Maxilofaciales,
Neurocirujanos, Radiologo, Nutridlogo, Oftalmélogo, Cirujano Dentista, Prostesista
(dental y maxilofacial), Psiquiatria/Psicologia, Enfermeria, trabajo social,

rehabilitacion y terapista de lenguaje.

Cuando las lesiones son pequefias y bien delimitadas el tratamiento es quirargico,
aungue en la mayoria de los casos éste solo es el inicio del tratamiento, pues se

debe continuar con sesiones de quimio y radioterapia.

Las cirugias incluyen la remocion del tejido neoplasico con margenes de seguridad
de tejido sano, pudiendo tomar cualquier estructura en boca y cara. Incluye
procedimientos como glosectomia (total o parcial), hemi/mandibulectomia (con o
sin parte de labio inferior) hemi/maxilectomia (con o sin globos oculares, nariz y
parte de labio superior). Estos procedimientos quirdrgicos dejan al paciente
desfigurado e incapacitado para la masticacién y el habla afectandolo psicolégica

y socialmente.
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El tratamiento quimioterapéutico para los canceres de cabeza y cuello (incluido el
CEO) se inicia con 3 ciclos de cisplatino, (75 mg/m? 1V), docetaxel (75mg/m? V),
mas 5 — fluorouracilo (750mg/m? al dia en infusién continua durante120 hrs), y
cetuximab antes o durante la radioterapia.

Aquellos pacientes con tumores secundarios por metéstasis reciben tratamientos

paliativos con cisplatino, mas 5FU, o paclitaxel (200 a 250 mg/m?).»

La quimioterapia actla por citotoxicidad, reduce, destruye e inhibe la reproduccion
de células malignas y sanas. Su uso conlleva diversos efectos secundarios, éstos
pueden aparecer incluso después de 30 minutos de su administracion. Algunos
efectos secundarios son nauseas, vomitos fuertes, fiebre, diarrea, escalofrios,
anorexia, constipacién intestinal, vértigo, congestion nasal, sensacién de
quemazon, dolor local, cefalea, rash cutaneo, urticaria, debilidad muscular,
calambres abdominales, parestesia y perdida de los reflejos tendinosos profundos,
epistaxis, anomalias en la coagulacion, alopecia y hasta reaccién anafilactica.”

En Sistema Estomatognético puede presentar paresia de cuerdas vocales, dolor

maxilar y gusto metalico.

La radioterapia es el complemento del tratamiento, usa altas dosis de radiacion
dirigida con la finalidad de destruir las células neoplasicas y reducir el tumor. La
dosis prevaleciente actual para neoplasias macroscopicas es de 70 Gy en
fracciones de 2 Gy, y para el tratamiento electivo o local es de 45-50 Gy en
fracciones de 2 Gy. Estas dosis se determinaron empiricamente en la década de

los 50°s y no han cambiado significativamente desde entonces.
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https://www.cancer.gov/Common/PopUps/popDefinition.aspx?id=CDR0000046476&version=Patient&language=Spanish

El periodo terapéutico va de 5 a 7 semanas, una vez al dia, 5 dias a la semana.*

También hace complicaciones en Sistema Estomatognatico, provoca trismus,
estomatitis, mucositis, xerostomia, candidiasis, herpes simple, ulceras, halitosis,
ageusia, disgeusia, pirosis, odontalgia, gingivitis, periodontitis, caries Yy

osteorradionecrosis.* % 4.47.4

Estos tratamientos, si bien son de eleccion para combatir neoplasias, son muy
agresivos y en conjunto, provocan al paciente disfagia, odinofagia, dislalia,
pérdida del apetito, anorexia, malnutricibn, desnutricion, caquexia,

inmunosupresion e incluso nuevos tumores.

El papel del Cirujano Dentista frente a éstos pacientes es de vital
importancia; de ser él quien lo detecta y diagnostica, debera remitirlo al servicio
Oncologico, o bien, al Instituto Nacional de Cancerologia (INCAN). Después
debera hacer inspeccién y valoracion dental. Se indica la exodoncia de érganos
dentarios en riesgo, ésto incluye dientes con caries o0 restauraciones extensas,
con bolsas periodontales, dientes incluidos en el tumor, con lesiones periapicales,
con pulpectomias y dientes posteriores que sean inaccesibles a futuros
tratamientos. Las exodoncias deben realizarse al menos diez dias antes del inicio

del tratamiento antineoplasico.®

Se debe evitar realizar procedimientos complejos hasta después de los 3 meses
de terminado el tratamiento, lo principal es reforzar habitos higiénicos, técnica de

cepillado, control de Biofilm para prevenir futuras complicaciones, control del dolor
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y atencion de infecciones agudas/crénicas, manejar la xerostomia, mucositis,
nuevas caries y periodontopatias. Las protesis que lo rehabilitardn deben estar
bien ajustadas y en caso de ser removibles indicar al paciente especialmente que
deben retirarse durante la noche. Respecto al CEO se debe monitorear posible
reincidencia o signos de metastasis, por lo cual debe hacerse revision periodica

cada 3-6 meses.*

® TRATAMIENTOS ALTERNOS

Los tratamientos alternativos ofrecen un beneficio adicional en la supervivencia.
Todos los pacientes muestran una mejora en la calidad de vida y una reduccién de
los sintomas generales y especificos de la enfermedad, aunque cabe resaltar que

ninguno cura el CEO.%®

Estas terapias incluyen: terapias hormonales, inhibidores de transduccion de
sefiales, moduladores de la expresion de genes, inductores de apoptosis,
inhibidores de apoptosis, inhibidores de la angiogénesis, moléculas para
depositar toxinas e inmunoterapia, capaces de inducir la ruptura de la tolerancia

para permitir que el sistema inmune haga una respuesta antitumoral efectiva.

Cetuximab, pembrolizumab y nivolumab son farmacos alternos actualmente

aprobados por el Instituto Nacional del Cancer para cancer de cabeza y cuello.*
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https://www.cancer.gov/Common/PopUps/popDefinition.aspx?id=CDR0000046622&version=Patient&language=Spanish
https://www.cancer.gov/about-cancer/treatment/drugs/cetuximab
https://www.cancer.gov/about-cancer/treatment/drugs/pembrolizumab
https://www.cancer.gov/about-cancer/treatment/drugs/nivolumab

© PRONOSTICO Y ESPERANZA DE VIDA

La esperanza de vida se asocia con la estadificacion clinica, los mejores
pronésticos lo tienen pacientes en estadio | y Il, desafortunadamente en la
mayoria de casos, el CEO es diagnosticado cuando ya ha crecido demasiado el
tumor y se encuentra en estadio Il y IV teniendo un pronostico desfavorable.

El tamafio de la lesion y la sintomatologia estan directamente relacionados, el
panorama empeora cuando presenta metastasis ganglionar, en higado, pulmén y
huesos. Suele darse un pronadstico reservado o desfavorable.*

La sobrevida actual en pacientes con CEO es de 5 afios para el 50% y ha

permanecido sin cambio en las uGltimas décadas.

< CALIDAD DE VIDA

Los pacientes oncoldgicos en estadios Il y IV reciben cuidados paliativos para

mejorar su calidad de vida.

En caso de que la cirugia para remover el tumor sea muy extensa y deje
incapacitado funcional y estéticamente, puede brindarse la opcién de reconstruir el

tejido lesionado devolviendo parcial o totalmente funcion y estética.

Como alternativa a la reseccion del cancer, estan las protesis maxilofaciales de
titanio y el trasplante de tejido musculo cutaneo (tejido obtenido de extremidades
superiores o inferiores de un donante), utilizado para la reconstruccion de lengua,
suelo de boca, paladar duro y mucosa yugal. Con una tasa de éxito del 92% pero

con riesgo de presentar necrosis y/o celulitis en el postoperatorio inmediato.* =
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OBJETIVOS

— General:

v' Reafirmar al carcinoma epidermoide como entidad patolégica de origen

maligno que afecta cavidad oral y su gravedad.
— Especificos:

v Conocer la incidencia anual global de carcinoma epidermoide oral

v Conocer la incidencia anual nacional de carcinoma epidermoide oral

v' ldentificar los factores de riesgo para carcinoma epidermoide oral

v' Clasificar los factores de riesgo de carcinoma epidermoide oral.

v’ Establecer cuales factores de riesgo son modificables y no modificables

para carcinoma epidermoide oral.
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DISENO METODOLOGICO

— La presente investigacion es un trabajo descriptivo, documental.

Para la recoleccion de informacion se utilizaron libros, péaginas electronicas
oficiales y articulos de revistas cientificas.

Se utilizaron estudios disponibles en cualquier continente. Se uso la técnica de
basqueda sistemética, la cual se realizé con las bases de datos de Google
Scholar, PubMed, SciELO y Redalyc en idioma inglés, espafiol y portugués con el

fin de contrastar y enriquecer los datos obtenidos.

— Criterios de inclusion:
v Ultima edicién de libros con caracter cientifico.
v/ Articulos de caracter cientifico con un rango de 5 afios a la fecha;
publicados entre los aflos 2013 al 2018.

v/ P&ginas electrénicas de Instituciones publicas y cientificas oficiales.

— Criterios de exclusion:
x Articulos NO cientificos.
x Articulos anteriores al 2013.

X Pé&ginas electronicas sin avales cientificos y extraoficiales.
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— Una de las limitaciones presentadas en el trayecto de la investigacion fue

la escasa literatura publicada con relacién a México en fechas recientes.

RECURSOS:

» Humanos
= Director C. D. Gerardo Guizar Mendoza
= Asesor C. D. Felipe De Los Rios Arellano
= Revisor Mtro. Alejandro Cérdova Cérdenas

= Pasante Zyanya Berenice Castro Olvera

» Fisicos

» Facultad de Estudios Superiores Zaragoza

= Biblioteca de Fes Zaragoza, Campus |

» Materiales

= Libros
= Hojas
= Plumas

= Computadora
= |mpresora

= Libros cientificos de ultima edicion.
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RESULTADOS

Después de obtener y analizar sistematicamente toda la informacion, se obtuvo
de manera cuantitativa el aumento de nuevos casos de la enfermedad. La
aplicacion de éste conocimiento permite disefiar intervenciones especificas a un
problema especifico, los datos pueden ser proyectados debidamente en graficos,
estadistica y analisis, permitiendo evaluar el comportamiento de crecimiento del

CEO a un nivel local, nacional y/o global.

De acuerdo con la OMS, la incidencia global anual de carcinoma epidermoide es
de 275,000, representando el 3% de los tipos de cancer en el mundo y el 90% de
todos los canceres en boca, ocupa el octavo lugar en hombres y el decimocuarto

en mujeres.

En 2003, la OMS puso en marcha el “Plan de accién mundial para la prevencién y
el control de las enfermedades NO transmisibles”, y uno de sus objetivos es

reducir en un 25% la mortalidad prematura causada por cancer hasta el 2025.

En México las neoplasias malignas de cabeza y cuello (englobando al CEO)

representan el 17.6% de la totalidad de las neoplasias malignas.>

El Gobierno Federal, con la participacion de las instituciones que conforman el
Sistema Nacional de Salud, implement6 una guia de préactica clinica (GPC) titulado
“El diagndstico y tratamiento del cancer epidermoide de cavidad oral en pacientes

mayores de 18 anos” publicado en 2010 cuyo objetivo es “establecer una
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referencia para orientar la toma de decisiones clinicas, basadas en

recomendaciones sustentadas en la mejor evidencia posible”.

Esta guia pone a disposicion toda la informacion necesaria a los tres niveles de
atencion médica (primer, segundo y tercer nivel) para poder establecer un
diagndstico clinico precoz, oportuno y ofrecer el tratamiento adecuado a pacientes
con carcinoma epidermoide oral. Todo esto mejora la efectividad, seguridad y

calidad de atencién médica.®

Los resultados muestran que existen 39 factores de riesgo en relacion al CEO, de
los cuales el 38.46% (15), resultaron modificables, el 33.33% (13), no modificables

y el 28.20% (11), clasificaron para ambos, ver graficoly 2.

Grafico 1. Factores de riesgo de CEO

Total 39 FR/100%

33.33%

Modificables No modificables Ambos

Graéfico 1. Factores de riesgo de carcinoma epidermoide oral (CEO)
representado en porcentajes en una gréafica lineal.
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Gréfico 2. Factores de riesgo de CEO

Total 39 FR/100%

28.2%
38.4% Modificables
No modificables

33.3% Ambos

Gréfico 2. Factores de riesgo de carcinoma epidermoide oral (CEO)
representado en porcentajes en un gréfico circular.

Los factores de riesgo encontrados se clasificaron pertinentemente en en

grupos:

Genéticos
-Gen P53
-Gen P21

-Xeroderma pigmentoso

Fisiologicos y patoldgicos
-Género

-Edad

seis
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-Raza

-Inmunodeficiencia
-Eritroplasia

-Leucoplasia

-Liquen plano
-Candidiasis

-Infeccion por VPH
-Infeccién por VHS
-Infeccion por Epstein Barr
-Sifilis

-Queilitis actinica
-Estomatitis/palatitis nicotinica

-Lupus eritematoso discoide

Conductuales
-Habito tabaquico
-Habito alcohdlico
-Habito higiénico oral nulo o deficiente
-Habitos dietéticos
o Malnutricién
o Aflatoxinas
o Aditivos

o Carnesy procesados
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4. Socioculturales
-Cultura
-Consumo de nuez de betel/areca
-Consumo de bebidas muy calientes

-Préacticas de belleza

5. Politicos
-Biopolitica y racismo ambiental
-Radiacién nuclear
-Experimentacion biolégica en humanos

-Ocupacion y economia

6. Ambientales
-Irritacibn mecéanica crénica
-Contaminacion del aire
-Tabaquismo pasivo
-Radiacion solar

-Pesticidas y plaguicidas

El CEO es una neoplasia maligna de etiologia multifactorial que se se relaciona

con aspectos genéticos, fisiologicos/patologicos, conductuales, socioculturales,

politicos y ambientales; suceso que explica el modelo de salud historico social,

descrito por Marc Lalonde.*®
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ANALISIS DE RESULTADOS

Siguiendo el mismo orden, a continuacién se hablara de cada uno de los FR y su

relacion con la predisposicion a CEO.

Dentro de la clasificacién, se esclarece puntualmente cual pertenece a un factor

FR NO modificable (que por ningin medio puede ser alterado o cambiado) y los

FR Modificables (que si pueden ser alterados, cambiados o eliminados).

46




@ Capitulo 1.
FACTORES DE RIESGO GENETICOS

Desde el momento de la concepcion se establece la genética de un nuevo ser
hasta el resto de su vida. Los genes son secciones pequefias de la larga cadena
de ADN, representan la unidad basica funcional de la herencia genética. Al nacer
con la informacién genética dafiada, alterada o modificada, representa un FR no

modificable que se expresara en algin momento de la vida.

Los genes supresores tumorales p53, pl6 y p2l estan implicados en la
carcinogénesis bucal, su alteracion ocurre tempranamente en trasformaciones
neoplasicas que frecuentemente son precedidas por cambios histolégicos

identificables.®

— GEN P53

Se usan las letras cursivas para distinguir el gen (TP53) de la proteina (p53). Entre
sus funciones esta la supresion tumoral, participa en la transcripcion, en el control
del ciclo celular y en varias funciones metabolicas; evita que se dividan demasiado
rapido o de una manera incontrolada. Una pequefia mutacion en los aminoacidos
del gen 6 en la proteina, puede anular la capacidad de proteccién y permitir el

desarrollo del cancer.® ¢

El p53 se encuentra en el nucleo de las células de todo el cuerpo, donde se une

directamente al ADN. Desempefia un papel critico en la determinacion de si el
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ADN sera reparado 0 la célula dafiada se autodestruira (apoptosis). Si el ADN
puede repararse, p53 activa otros genes para reparar el dafio. Si el ADN no puede
ser reparado, esta proteina evita que la célula se divida y le indica que se someta
a apoptosis. Al impedir que las células con ADN mutado o dafiado se dividan, p53

ayuda a prevenir el desarrollo de tumores.*

Si se dafa este gen, la funcion de supresion tumoral se reduce drasticamente, por
lo tanto la gente que hereda solamente una copia funcional seguramente

desarrollara tumores como el CEO en la edad adulta.

Se sabe que mas del 50% de los canceres existentes contienen una mutacion o

eliminacién de TP53 o p53.*

— GEN P21

Actia como interruptor en vias de sefializacion que influencian el crecimiento
celular, la diferenciacion y la apoptosis. Este gen mutado se halla presente
aproximadamente en el 30 % de todos los canceres humanos. La frecuente
asociacion de mutaciones de p21 con neoplasias humanas indica que las mismas

son una importante lesion genética que podria promover la oncogénesis.

Se ha demostrado que la expresion de p21 se incrementa en relacién con el grado
de anormalidad histologica del tejido, de manera que es mayor en carcinomas
invasivos y decrece gradualmente en carcinomas in situ, displasias, metaplasias e

hiperplasias.™
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— XERODERMA PIGMENTOSO

Es una muy rara enfermedad hereditaria de la piel, asociada a un defecto en el
mecanismo de reparacion del ADN, provocando una sensibilidad extrema a los
rayos ultravioleta (UV) vy favoreciendo carcinogénesis por la incapacidad celular
para reparar el dafio causado por la luz. 727%™

La mayoria de estos pacientes son hijos de matrimonios consanguineos, lo que
determina una mayor incidencia en paises donde los matrimonios entre parientes

aun son frecuentes.

Clinicamente, las lesiones son quemaduras cutaneas severas, con eritema
persistente y ampollas, piel seca, cambios en la pigmentacion y la mayoria de los
nifios desarrollan pecas en la piel expuesta.

La enfermedad puede manifestarse en la superficie ocular, lesiones orales y

problemas neurologicos.

Representa un FR de CEO, carcinoma basocelular, melanoma de piel y ojos. Las
manifestaciones orales de Xeroderma pigmentoso (XP) son variadas, se observan
caracteristicas de eritroplasia, leucoplasia, queilitis actinica, glositis migratoria
benigna, gingivitis cronica descamativa, queroacantoma y toda la signo
sintomatologia de carcinoma epidermoide; principalmente en lenguay labios.

También se ha informado que estos pacientes suelen tener habitos de higiene

bucal deficiente, un elevado indice de CPOD, Biofilm y enfermedad periodontal.™

No existe cura para el XP, solo el tratamiento paliativo que consiste en reducir la

exposicién a la luz solar y una atencién dermatoldgica constante, junto con la
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extirpacion quirargica de tumores persistentes, puede prolongar la esperanza de
vida.

Poseer éste defecto genético hereditario afecta a quien lo padece desde el
nacimiento, por lo que un individuo puede desarrollar cancer incluso antes de los

20 afos.™"
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@ Capitulo 2.
FACTORES DE RIESGOS FISIOLOGICOS Y PATOLOGICOS

Algunas caracteristicas que son propias, asi como ciertas patologias pueden

acercar o representar un FR para el CEO.

— GENERO

Es una caracteristica fisiolégica que caracteriza a hombres y mujeres. A aunque
existen muchas orientaciones sexuales y fisicamente algunas se pueden cambiar
con ayuda quirdrgica, genéticamente, el género o sexo no se puede cambiar, por

lo que representa un FR no modificable.

El cancer oral ha sido considerado como una enfermedad mucho mas frecuente
en varones que en mujeres, con una relacion 3:1 Esto se ha debido principalmente
al mayor consumo de tabaco y alcohol en el pasado por parte de los varones.
Como ésta conducta se ha equiparado con el tiempo por cuestiones
socioculturales, la diferencia entre géneros ha disminuido también a una relacién
que aproxima cada vez mas a 1:1 de manera que algunos autores ya no lo
consideran un factor de riesgo con mayor predileccion al género masculino.™

En paises donde los habitos de consumo de tabaco y alcohol persisten como
propios del género masculino, la relacion varon-mujer aumenta a 4:1

Esta caracteristica de género siempre se menciona en toda la literatura de CEO y

€S una constante.
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— EDAD

Es un FR no modificable. Cualquier cancer se relaciona al proceso natural de
envejecimiento. El sector poblacional mayormente afectado, son personas de
edad media o avanzada. Asi, un porcentaje mayor del 90% de los canceres orales
se presenta en personas de mas de 40 afos.

La incidencia de CEO en relacion al aumento de edad puede deberse
presuntamente a la exposicion prolongada y acumulada a agentes carcinogénicos,
al proceso de envejecimiento celular, inmunosupresion por enfermedad y asociada
a la pérdida de 6rganos dentarios sin sustitucion que trae al geriatrico problemas
digestivos, de absorcion y nutricidn, lleando a la desnutricion, entre otros.

No obstante, también se encuentran casos de CEO en pacientes muy jovenes

atribuido a diferente causa.”

— RAZA

Aunque cognitiva y socialmente toda las personas en el mundo son iguales, el
termino de raza permite referirse a cada grupo humano, de acuerdo a ciertas
caracteristicas fisicas y genéticas que los distingue del resto. De esta manera se
conoce la raza caucasica, africana y asiatica.

El responsable de las diferencias raciales del color de la piel humana es la
melanina. En la actualidad existe una clasificacion cutanea por fototipos que va

desde el | (siendo el mas claro) hasta el VI (el mas oscuro).®
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La raza caucasica, por sus caracteristicas naturales, es mas susceptibles
naturalmente a CEO en labio por poseer piel fototipo I, Il y Il (sobre todo las
primeras dos) sin descartar las otras razas.*

El resto de las razas resultan ser mas resistentes a los rayos UV y los FR que los
predisponen a CEO son desiguales y generalmente son se asocian al estilo de
vida o practicas socioculturales.

Representa un FR no modificable.

— INMUNODEFICIENCIA
Si el defecto es de origen primario, el sistema inmune estd alterado por la

mutacion de un gen, por lo que representa un FR no modificable.

Si el defecto es de origen secundario, la inmunodeficiencia se adquiere en alguna
etapa de la vida por causas externas y entonces representaria un FR

modificable.®

Entre las causas mas importantes de la inmunodeficiencia secundaria estan las
infecciones (viricas, VIH o bacterianas), inducida por farmacos (inmunosupresores
post trasplante de O6rgano, tratamientos oncoldgicos (quimio y radioterapia),
malnutricién (causa principal a nivel mundial), pobreza, cancer, diabetes mellitus,
estrés y envejecimiento.*

Las manifestaciones clinicas en boca de inmunodeficiencia son variadas,
pudiendo iniciar con susceptibilidad a infecciones, reinfecciones, particularmente
por hongos y virus. Existe una resistencia a tratamientos y recidivas a tales

infecciones.
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Las patologias orales més relevantes como manifestacion de inmunodeficiencias,
son, herpes simple, herpes zoster, virus de Epstein Bar, citomegalovirus,
candidiasis, infecciones bacterianas, sinusitis recurrente, linfomas, VIH, sarcoma
de Kaposi, adenopatias, purpura trombocitopénica, lupus eritematoso discoide y
entidades de color (eritroplasia y leucoplasia).

Algunas de las lesiones provocadas pueden evolucionar a CEO, por ello se sabe
que el sistema inmune desempefia un papel importante en la proteccion y

mantenimiento del epitelio oral.

Entre las lesiones premalignas orales mas importantes potencialmente

cancerigenas tenemos la leucoplasia y la eritroplasia. Seguidas de liquen plano y

candidiasis hipertroéfica.

— ERITROPLASIA

Lesiébn maligna pre cancerigena definida como mancha roja que no puede ser
diagnosticada clinica o histopatolégicamente como cualquier otra lesién.

Aunque es menos frecuente en comparacion a otras lesiones, el 90% de las
eritroplasia terminan en céncer, de ahi su alto indice de mortalidad. Es la

alteracion de color mas altamente maligna en boca.®

Su etiologia es desconocida y multifactorial. Se le asocia principalmente al habito
tabaquico-alcohdlico cronico, sepsis bucal, irritacion mecéanica cronica, herencia,

padecimientos cronicos degenerativos y a reinfecciones locales como la sifilis.®

Se presenta en adultos entre la 5° y 6° década de vida, sin predileccion de género.
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Su aspecto clinico mds comun es una placa o0 mancha roja de superficie lisa y
aterciopelada, aunque puede presentar variedades: eritroplasia moteada (mancha
o placa roja con puntilleo blanco con aspecto nodular) y eritroleucoplasia
(manchas rojas y blanquecinas entre mezcladas de aspecto plano y liso).”

Es de tipo asintomético, no desprende al raspado, y va de pocos mm a varios cm.
Sus bordes pueden ser mal definidos, su sitio de predileccion es en paladar duro y
paladar blando. Puede causar mucositis, adenitis de la glandula accesoria,
halitosis, disfagia, y odinofagia. En cualquiera de sus presentaciones es

peligrosa.®

Figura 3.1 Mancha rojiza bien definida y ligeramente deprimida en la
parte dorsolateral de la lengua que revelé CEO en biopsia. *

En su aspecto histologico se puede apreciar displasia epitelial (en cualquier
grado), abundantes células con caracteristicas de malignidad, tejido inflamatorio

cronico y abundantes mitosis.®
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Es importante la deteccion temprana de esta lesion, pues tiene un alto indice de
frecuencia de transformacién neoplasica. El pronoéstico de un paciente que
presenta eritroplasia siempre es reservado y debe someterse a evaluaciones

periddicas de control.

Unicamente la relacién genética, representa un FR no modificable, predomina el

FR Modificable.

— LEUCOPLASIA

Lesién maligna precancerigena definida como una placa blanca que no desprende
al raspado con instrumento romo y que no puede clasificarse como ninguna otra
lesion. Puede observarse una gran variedad de alteraciones microscoépicas que
van desde una hiperqueratosis hasta una displasia epitelial.®

Es la lesidbn maligna mas frecuente en boca, representa el segundo indice mas
alto de transformacién a CEO después de la eritroplasia. Representa cerca del

85% de todas las lesiones bucales con capacidad de transformacion maligna.*

Su etiologia es desconocida y multifactorial, se asocia al habito tabaquico-
alcohalico, irritacibn mecanica cronica, incluso a reinfecciones locales por sifilis,

representa un FR modificable.

Su aspecto clinico inicial va de una mancha blanca de pocos mm a evolucion a

placa blanca que puede medir varios cm. Es de tipo asintomatica con superficie
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aspera. Los bordes pueden o no ser definidos, no desprende al raspado y se

presenta en el sitio del estimulo.*

Figura 3.2 Leucoplasia en vientre lingual y piso de boca*
Histol6gicamente acantosis, espongiosis y cornificacién, presenta criterios de
malignidad: hipercomatismo, perdida de relacién nucleo-citoplasma y abundantes
mitosis.
El pronéstico de un paciente que presenta leucoplasia es reservado y debe

someterse a evaluaciones periédicas de control.*

— LIQUEN PLANO

Es una enfermedad inflamatoria crénica, autoinmune y recurrente, caracterizada
por exacerbaciones y remisiones impredecibles que afecta piel y membranas
mucosas.

Afecta el epitelio escamoso estratificado de la mucosa oral. Tiene predileccion por

las mujeres de mediana edad. Aunque su etiologia aun no es bien definida,
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numerosos estudios han mostrado que tiene una fuerte relacion con estados de
estrés, ansiedad, diabetes mellitus, hipertension, enfermedades autoinmunes,
infecciones y predisposicion genética. También se relaciona a factores locales
como irritacibn mecanica crénica, habito tabaquico-alcohdlico y farmacos

(antihipertensivos, AINES, diuréticos...).% %«

Puede presentarse clinicamente en seis formas: reticular, erosiva, bullosa, placa,
papular y atréfica, siendo reticular y erosiva las formas mas comunes. Puede
afectar cualquier zona en boca y se manifiesta con aspecto de estrias blancas

entrelazadas, mas comidnmente asintomaticas.

Dependiendo del grado de la lesion, el epitelio puede atrofiarse hasta grados
extremos, perdiendo queratina y haciéndose susceptible a la ulceracion,
originando areas de eritema y erosiones.

Histopatologicamente se puede observar una licuefaccion de la capa basal,
intensa infiltracion de linfocitos subepiteliales, en la region epitelial (sobre todo en
la espesura de la capa espinosa) y en el tejido conectivo hay degeneracion de
queratinocitos. Uno de los elementos morfolégicos mas importantes es la
presencia de la displasia epitelial, considerandose ésta como un predictor
histol6gico de cambios malignos que guarda una mayor relacion con el carcinoma
in situ, debido a que puede evolucionar hacia el carcinoma epidermoide.* *

Se cree que la razon de transformacion a cancer se debe a procesos inflamatorios
cronicos que generan un microambiente basado en citoquinas que tienen la
capacidad de influir en la supervivencia celular, alterando su crecimiento y
diferenciacion, para favorecer la iniciacion, promocion y progresion del cancer.
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De igual manera, cuando se detecta ésta lesion, es necesario hacer evaluaciones
periédicas durante un periodo prolongado, con la justificacion de que algunos
casos pueden hacer transformacion maligna que pudiera llevar la CEO. La OMS

clasifica el liguen plano como un trastorno potencialmente maligno.: =

— CANDIDIASIS
Se trata de una enfermedad o entidad patolégica del tipo oportunista, que es
causada por el hongo de la Candida albicans. Es conocido vulgarmente como

“algodoncillo” y esta clasificada dentro del grupo de levaduras.

En los seres humanos es parte de la flora comensal normal de piel, tracto
gastrointestinal, genitourinario, entre otras.*®

Su etiologia esta controlada por el sistema inmunitario; aparece como
enfermedad, cuando ocurre un desajuste en la homeostasis, por enfermedades
cronicas degenerativas, inmunosupresion, por el uso de medicamentos, por
guimio-radioterapia, o por el uso de protesis desajustadas (generalmente protesis
totales). Ello hace mas vulnerable a la poblacién pediatrica y geriatrica. Suele
denominarse la "enfermedad de los enfermos". o s 1o

Esta especie de levaduras es la mas encontrada en la cavidad oral presentandose

en el 80 % de individuos sanos.

Su aspecto clinico se aprecia en forma de placas o parches blancos que se
adhieren a la mucosa oral simulando “cuajos de leche” que desprenden facilmente

al raspado con instrumento romo. Regularmente es de tipo asintomatico.
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Podemos encontrar tres variantes de candidiasis: pseudomembranosa, atréfica
aguda e hiperplasica. Esta ultima (candidiasis hiperplasica) tiene el potencial de
transformacién maligna y se le asocia a CEO.*

La candidiasis hiperplasica se adhiere firmemente a la mucosa oral y no
desprende al raspado con instrumento romo (como las anteriores), se puede
proyectar varios mm y su condicion asintomatica hace su evolucion crénica, de

meses a afos.

Histolégicamente se aprecian hifas y micelios propios de las levaduras,
vasodilatacion, edema, asi como destruccion superficial epitelial. La produccion
de acetaldehido (potente mutagénico) derivado del etanol de la Candida albicans
es lo que la hace una lesién pre maligna con alta capacidad de producir displasia
epitelial y derivar en carcinoma.*®

Representa de acuerdo la naturaleza de su etiologia, ambos FR, modificable y no

modificable.

Algunos virus constituyen un potencial para desarrollar cancer oral (VPH,
VIH, VHS, Epstein Bar) y la OMS ya los considera como potenciales
cancerigenos. Los pacientes con CEO de etiologia viral son los que alcanzan el
mejor pronostico en sobrevida, alcanzando los 5 afios de supervivencia, esto
debido a que los virus resultan ser mas sensibles a los tratamientos de quimio y

radioterapia.
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— INFECCION POR VPH

El virus del papiloma humano (VPH), es causante de multiples lesiones
hiperplasicas, verrucosas y papilomatosas, es considerando una ETS.

En la actualidad se conoce que existen alrededor de 240 tipos de VPH, pero solo
las cepas 16 y 18 presentes en boca se consideran de alto riesgo y se asocian con
lesiones precancerosas que pueden evolucionar a CEQ, o 1o 1t 112

Los virus del VPH son epiteliotrépicos y mucosotropicos es decir, soélo en éste
tejido puede instalarse, sobrevivir y multiplicarse. Tienen la capacidad de producir
inestabilidad genética, induciendo inmortalizacién y transformacién, inactivan p53

contribuyendo al factor de crecimiento tumoral.*

Solo entre 10 y 20 % de las infecciones se vuelven crénicas o persistentes y
tienen un mayor potencial oncogénico. Es probable que un sistema inmunoldgico
deprimido sea el factor mas importante en la infeccion por VPH, pues una vez
contraido el virus, permanece siempre en el cuerpo humano, inclusive en forma

latente.

Figura 3.3 VPH en comisura labial, nétese el
crecimiento exofitico de superficia rugosa.*

61

*Tomado de Martinez M, et al. Papiloma bucal producido por VPH y su relacién con carcinoma. Rev Clin Med Fam. 2012; 5(2): 144-145




Podemos encontrar infecciéon por VPH en piel, vagina, ano, cuello uterino, vulva,
interior del prepucio, uretra en el pene, interior de la nariz, traquea, bronquios,
interior de los parpados, boca y faringe.
El virus entra al hacer contacto con erosiones micro/macroscopicas en piel o
mucosas. La transmision del virus puede darse por varias vias:

— Autoinoculacion

— Comunicacion vertical durante el parto; en menores de 1 afio.

— Por abuso sexual; en nifios y adolescentes.

— Practica sexual; adolescentes y adultos.

Las practicas sexuales arrastran el virus de genitales a boca mediante sexo
bucogenital: boca-vagina, boca-pene, boca-ano.

El tiempo de incubacion es variable, entre seis semanas y dos afios, mientras que
el intervalo entre la infeccidén por VPH y la progresion hacia malignidad, dura de 10
a 20 afnos; es decir que cuando un paciente se diagnostica con CEO-VPH positivo,
tiene por lo menos ese tiempo infectado y pudo contagiar a mas personas.

Este FR es un problema de indole social, donde los jévenes estan mas expuestos
debido a malas decisiones cuando practican relaciones sexuales: cero conciencia,
sin proteccién, promiscuidad: propia o de la pareja.

Los pacientes VPH positivos tienen en promedio 8-10 parejas sexuales, donde por

lo menos, cuatro fueron parejas casuales para practica de sexo oral.**

Por lo tanto, la infeccion por VPH representa un FR modificable.
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— INFECCION POR VHS

El virus del herpes simple (VHS) causa infecciones muy frecuentes que
permanecen latentes después de la infeccion primaria, se da generalmente en la
infancia (tipo 1). Su transmisidn es estrictamente interhumana, por contacto
directo, cutaneo o mucoso, y esta favorecida por reactivaciones que se dan en la

edad adulta (tipo 2).us

Se le conoce como “enfermedad de primer contacto”, y cuando reincide como
“herpes recurrente”.

El VSH 1 esté involucrado en el herpes oro labial, se contagia por contacto directo
con la saliva de algun portador:

— Directamente: besos en boca; entre parejas y de padres a hijos.

— Indirectamente: fomites (cepillo dental, cubiertos, vasos, tazas, botellas,
etc., incluso el instrumental de uso odontolégico no estéril, por infeccion
cruzada).

El VHS 2 es el herpes genital (masculino y femenino) transmitido también por
contacto directo como ETS. Puede encontrarse VHS 1 y 2 en boca por sexo
oral/anal.

Una vez contraido el virus, usa como reservorio la piel, las mucosas de la cavidad
bucal y los ganglios. Tiene fases de latencia y reactivacion.

Para la reactivacion de la enfermedad es necesario que estén presentes factores
desencadenantes que pueden ser de origen traumatico, infeccioso, estres,

exposicion solar, fiebre, inmunosupresion, desajuste hormonal, padecimientos
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cronicos (diabetes mellitus, hipertensién arterial, artritis, céncer), uso de
antibiéticos de amplio espectro, antiinflamatorios de tipo esteroideos, entre otros.*
Se manifiesta mayormente en borde bermellén de los labios, llamado vulgarmente
como “fuego o fogaso” inicia como una mancha eritematosa, hay sensacion de
prurito y pirosis, posteriormente se forma una vesicula con contenido seroso,
cuando se revienta se transforma en ulcera que tiende a remitir después de 10-12
dias sin dejar cicatriz.

El virus tiene la capacidad de modificar la sintesis y reparacion del ADN del
hospedador durante reactivaciones de la infeccién y se asocia al desarrollo de
carcinogénesis en CEO.*

Representa un FR no modificable cuando el portador se contagia mediante

fomites, pareja o padres. Y modificable cuando el contagio es por practica sexual.

— INFECCION POR EPSTEIN BARR

Este virus estd ampliamente distribuido por el mundo; se estima que mas de 95%
de la poblacién adulta es seropositiva.:

El virus produce la patologia de mononucleosis o “enfermedad del beso”, que es
generalmente benigna y auto resolutiva.*

Los humanos son el Unico reservorio natural para el virus, fundamentalmente en
células epiteliales y glandulas salivares.

El contagio se hace por contacto directo con saliva, en lactantes y nifios en edad
escolar el contagio primario se asocia a besos en la boca por parte de padres

infectados.™
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A partir de la adolescencia el contagio se asocia a besos entre parejas y al
contacto con fluidos; sangre, contacto sexual y trasplantes.

Como todos los herpes virus, puede establecer infecciones latentes y persistir
durante la vida del huésped. En algunos individuos, se comporta mas como un
comensal que como un patdgeno, mientras que en otros puede causar una

enfermedad significativa e incluso ser potencialmente mortal.**

La sintomatologia es difusa y nada especifica: faringoamigdalitis, fiebre y
adenopatias, comprometiendo la via aérea superior; adicionalmente, se presenta
dolor abdominal, ictericia, erupcién cutanea, edema palpebral, astenia y
esplenomegalia. Ocasionalmente aparece un exantema, sobre todo en los

pacientes que han recibido penicilina o derivados.'» =

Tras padecer la enfermedad aguda va disminuyendo gradualmente para
reaparecer de forma intermitente durante toda la vida sobre todo en estados de
estrés. El sistema inmunolégico es quien lo controla manteniéndolo inactivo por
periodos largos de tiempo.

El virus tiene la capacidad de inmortalizar células, favoreciendo la evasion de la
apoptosis, altera las vias de sefializacion celular, promoviendo el desarrollo de
diferentes tipos de tumores de origen epitelial, linfoide o mesénquimal, incluido el
CEOQ. w1z

Representa un FR modificable.
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Dentro del grupo de las bacterias, las reinfecciones frecuentes de

Treponema Pallidium es el Gnico con capacidad de evolucionar a CEO.

— SIFILIS

La sifilis es una enfermedad muy antigua que ha causado grandes estragos a la
humanidad. En México se disemind y propagd entre la poblacién desde el siglo
XVI, con la llegada de los europeos. Su transmision es de tipo sexual, orogenital.
Es una de las ETS mas nombradas.**

Es causada por la espiroqueta del Treponema Pallidium; una bacteria con forma
espiral. La transmisidon casi siempre requiere contacto directo con la lesion
infectada.®

Si no recibe diagndstico y tratamiento oportuno se vuelve crénico degenerativa
afectando sistémica y bucalmente. Esta patologia cursa por 3 etapas: primaria,
secundaria y terciaria. Algunos autores la clasifican como neurosifilis o
cardiosifilis. También esta la sifilis congénita, producto de la transmision madre-
feto durante el embarazo.

Se puede presentar de los 16 - 35 afios (mas, menos) con una ligera predileccion
en el sexo masculino, en homosexuales y heterosexuales.

En la etapa primaria, (de 2 a 3 semanas) se desarrolla el tipico chancro sifilitico
(ulcera sifilitica) que dé inicio es una papula parecida al acné, a evolucion se
convierte en ulcera que después desaparece.

El chancro sifilitico se presenta preferentemente en genitales: glande, vagina,

labios menores y mayores. Las lesiones pueden medir de pocos mm a menos de 1
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cm. El contenido es semisdlido y es rico en treponemas. Se confunde facilmente
con acné.

La etapa secundaria es nombrada como “gran imitadora® porque puede ser
confundida con cualquier otra patologia, esta etapa puede durar varios afos. Las
manifestaciones aparecen habitualmente de las 6 a 8 semanas de la curacion del
primer chancro. En su cuadro clinico se manifiestan erupciones o alergia, de
febricula a fiebre, pérdida de peso, ataque al estado general: cefalea, adinamia,
astenia, anorexia, palidez. Las papulas se distribuyen de manera difusa y afectan
con frecuencia palmas de manos y plantas de pies, asi como cara y piel de cuero
cabelludo, también afecta foliculos pilosos y puede producir alopecia areata (en
parches) en cabeza, cejas o barba hasta en el 5% de los casos.

Como es dificil diagnosticar en esta etapa, la bacteria tiene el tiempo de invadir

organos, aparatos y sistemas, lo que da inicio a la etapa terciaria.

La etapa terciaria o sistémica da sintomatologia a practicamente cualquier sitio del
cuerpo. Se desarrolla en cerebro, corazon, rifién, hace deformidad de huesos,
variantes en la presién sanguinea etc. Aparece entonces el “goma sifilitico”, afecta
el SNC provocando cambios de conducta: depresion-euforia, crisis convulsivas,
lesion medular etc.

Las caracteristicas histopatologicas son hiperqueratosis de la epidermis,
proliferacion capilar con tumefaccion endotelial, presencia de polimorfonucleares

infiltracion peri vascular por monocitos, células plasmaticas y linfocitos.
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Las manifestaciones en cavidad oral de la etapa primaria son el chancro; puede
medir de pocos mm a varios cm, se puede presentar en labios, lengua, paladar,
mucosas. Puede provocar mucositis y adenitis localizada, dislexia, dislalia (en
caso de presentarse en lengua), disfagia y odinofagia (si est4 en las fauces).

En la etapa secundaria hay presencia de pseudomembranas, mucositis y adenitis

localizadas, el cuadro no es muy especifico.™

Son las reinfecciones constantes (enferma, recibe tratamiento y cura, reinfecta
recibe tratamiento y vuelve a curar, asi repetidas veces hasta por afios) lo que
puede provocar leucoplasia, eritroplasia, hacer mutacion de ADN y evolucionar a
CEO.

En la tercera etapa puede presentar necrosis del tejido en forma de goma sifilitico,
pudiendo incluso hacer perforacion y comunicacion al seno maxilar,
granulomatosis, mucositis, adenitis halitosis, disfagia y odinofagia. Se asocia

también a pacientes inmunocomprometidos (VIH-SIDA).*

A pesar de ser una enfermedad facilmente tratada con Penicilina Benzatinica, su
persistente incidencia se asocia a ciertos habitos sexuales (promiscuidad, parejas
inestables, sexo oral, anal) y a la falta de proteccién pese a toda la informacion

existente disponible. Por esto representa un FR completamente modificable.
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— QUEILITIS ACTINICA

Lesion de tipo inflamatoria clasificada como precancerosa, es provocada por la
sobreexposicion a la radiacion solar ultravioleta y al habito tabaquico, afectando en
un 95% de los casos al labio inferior.

Tiene predileccion masculina y se da mayormente entre la quinta y la sexta
década de vida. Afecta sobre todo personas de piel fototipo I, Il y lll y a personas
gue se exponen por varias horas al rayo del sol mayormente por cuestiones
laborales como agricultores, pescadores, jardineros, etc., etc.*

El borde bermellon del labio inferior es mas vulnerable por su epitelio delgado,
delgada capa de queratina, menor contenido de melanina, poca secrecion de
glandulas sebaceas y sudoriparas, ademas recibe la radiacion de forma mas
directa y perpendicular en comparacion con el labio superior.

Cursa con el potencial para iniciar un carcinoma epidermoide extraoral, de hecho,
la mayoria de los CEO en labio se asocia a queilitis cronicas preexistentes.*

Se estima que la radiacion UV ocasiona el 93 % de los canceres de piel y
alrededor de la mitad de los canceres labiales. Cualquiera que durante 3 0 mas
horas diarias se exponga al sol, sobre todo en horas mas intensas, es suceptible a

un CEO extraoral.
Rara vez se reconoce en su fase inicial, debido a su lenta progresion y el paciente

atribuye su condicién al envejecimiento, por lo que el descuido hace progresar las

neoplasias.
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El cuadro clinico puede iniciar desde eritema, seguido por edema, formacion de

vesiculas y en ocasiones hemorragias. Cuando las vesiculas se rompen escapa el

contenido, formando falsas membranas que pueden ir desde un color amarillento

hasta rojizo, segun el contenido de los elementos sanguineos. Aparicion de fisuras

periorales con descamacion persistente o costras labiales localizadas, y un borde

bermellon indistinguible. En general hay una sintomatologia profusa, aunque

puede presentar sensacion persistente de sequedad, prurito, pirosis y dolor.

Histolégicamente las fibras elasticas se caracterizan por un aumento de grosor y

desorganizacion, degeneracion de las fibras colagenas, (hiperqueratosis), atrofia y

engrosamiento del estrato espinoso. Es comun ver infiltrado inflamatorio y

neovascularizacion.=

Figura 3.4 Queilitis actinica. En Ay B se observan lesiones en labio inferior, resequedad,
descamacion y zonas eritematosas.*

La historia natural de la queilitis actinica puede seguir cualquiera de las siguientes

vias: regresidn progresiva, permanecer sin cambios a través del tiempo o en el

peor de los casos, evolucionar a CEO.*

Representa entonces un FR modificable.

*Tomado de Boza O, Guillén D. Queilitis actinica: Reporte de tres casos y revision de literatura.ODOVTOS-Int. J. Dental Sc.2018; 20(3):33-42.
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— ESTOMATITIS/PALATITIS NICOTINICA

El habito de fumar esta asociado a una gran variedad de cambios perjudiciales en
la cavidad bucal, afecta absolutamente a todos sus elementos, altera el
microambiente y a su vez lo predispone a lesiones premalignas como la

estomatitis y palatitis nicotinica.*®

El fumar (tabaco o cualquier sustancia psicoadictiva), no solo afecta
sistémicamente, sus efectos comienzan localmente donde se inhala; en boca.*
La palatitis y estomatitis nicotinica constituyen un tipo de lesibn mucho mas
frecuente en los grandes fumadores. Aparece sobre todo, entre paladar duro y
blando. Se pueden distinguir lesiones blancas con punteado rojizo en el interior de
las placas, en forma de papulas rojas umbilicadas y asperas, que corresponden
con la salida de las glandulas salivales accesorias del paladar.

Histologicamente presenta hiperqueratosis, acantosis, dilatacion y algun grado de
displasia epitelial.

También se ha reportado que el consumo y abuso de otras sustancias
psicoadictiva fumadas pueden presentar palatitis nicotinica.**

Queda establecido como un FR modificable asociado al habito.

— LUPUS ERITEMATOSO DISCOIDE

Enfermedad de tipo crénico degenerativo, afecta comiunmente a las areas de la
piel expuestas al sol. En su forma sistémica afecta aparatos y sistemas lesionando
organos blanco importantes. Se asocia a una condicién autoinmune ya que se

generan auto-anticuerpos dirigidos hacia los nucleos de las células.*
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Tiene caracter de herencia y se asocia a enfermedades virales como el Epstein
Bar, citomegalovirus, incluso al medio ambiente, rayos UV y en ocasiones al
propio embarazo. Afecta mayormente al sexo femenino entre la 2° y la 5° década
de vida con una relacion hombre mujer de 9:1

Su criterio patognomonico, el eritema malar; mancha rojiza en rostro con forma

de “alas de mariposa”.

Se presenta intra y extraoral; afecta el borde bermellon de los labios, cualquier
mucosa, piso de boca, lengua y en paladar produce petequias. Hace lesiones
principalmente erosivas, ulcerativas muy dolorosas.**

Las ulceras de forma discoide, poseen pseudomembranas con fondo blanco-
amarillentas. En algunas el fondo es necrdtico provocando halitosis. A
consecuencia de las lesiones puede provocar disfagia, odinofagia, mucositis,
adenitis y como forma de defensa sialorrea.

Histologicamente las células presentan su nucleo en forma de “mascarilla de
simio”.

A evolucién, las lesiones orales por lupus eritematoso pueden transformarse en
lesiones malignas por inflamacion crénica y algun grado de displasia epitelial para

evolucionar en CEQ. s 1

Representa un FR modificable y no modificable segin su asociacién etiolégica.
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@ Capitulo 3.
FACTORES DE RIESGO CONDUCTUALES

Los FR conductuales tienen un mayor protagonismo en la aparicion de CEO.
Frecuentemente estos factores coexisten e interactian entre si y cualquier
combinacion aumenta significativamente la probabilidad de desarrollar el CEO.
Estos factores conductuales también son conocidos como habitos perniciosos,
y/o estilos de vida. Se asocian al modo cualitativo, donde intervienen también

aspectos socioculturales. La mayoria pertenece a los FR modificables.

— HABITO TABAQUICO

El tabaco proviene de las hojas de “Nicotina tabacum”, se consume de varias
formas; fumado (cigarros con o sin filtro, con o sin sabor, cigarros electrénicos,
puros, purillos, pipas de agua), mascado (hojas de tabaco, pastillas, y snus),
inspirado en forma de rapé, e incluso en algunas zonas rurales de latinoamerica
se fuma invertido conocido como “candela pa’dentro”, siendo la forma mas dafiina.
En cualquier presentacién, es perjudicial para la salud.

El habito por tabaco provoca millones de muertes al afio y aun asi se comercializa
legalmente en todo el mundo, aunque en muchos paises tiene restricciones de
consumo por sus efectos adversos para la salud. Es considerado una enfermedad,
pues requiere tratamiento farmacoldgico, rehabilitacién psicolégica y re-educacion

social.
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El humo de tabaco que se inhala en cada bocanada, contiene una compleja
mezcla cercana a 7,000 componentes. En la actualidad se conoce que al menos
200 son toxicas y alrededor de 70 mutagénicas, carcinogénicas y causan
cancer.

Su contenido de nicotina lo hace adictivo, y su consumo se relaciona con la
aparicion de casi 30 enfermedades, de las cuales, al menos diez son algun tipo de

cancer. s

Algunos de los quimicos del tabaco incluyen alquitran, acido cianhidrico,
arsénico, amoniaco, acetaldehido, benceno, wuranio, hidrocarburos
aromaticos, monoxido de carbono, nitrosaminas, plomo y elementos
radiactivos como el uranio. Estos componentes son bien conocidos por sus

propiedades téxicas, e inhalarlo causa dafos irreparables en el organismo.

La temperatura en el extremo encendido del cigarrillo registra alrededor de 800°C
durante el periodo de combustion y aumenta hasta 920°C en la periferia del cono
entre cada bocanada, generando reacciones quimicas que originan nuevos
compuestos que antes no estaban en su constitucién. La inhalacién produce una

disolucién de los productos quimicos en epitelio oral y via aérea.

La sinergia entre quimicos y el aumento de temperatura, dafia, altera y modifica el
comportamiento del ADN; provoca dafio genético, activacion/desactivacion de
sefales intracelulares, puede intervenir en todas y cada una de las etapas de la

carcinogénesis.*
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Este habito est4 asociado con mas de 30 enfermedades; problemas hipertensivos,
cardiacos, cerebrovasculares, enfermedad isquémica, bronquitis cronica/aguda,
EPOC, etc., y varios tipos de céncer; boca, faringe, laringe, eséfago, traquea,
bronquios, pulmon, pancreas, vejiga y rifion.*

La dependencia al tabaco por nicotina es entendida como de especial relevancia,
puesto que constituye la principal barrera para que los fumadores puedan
abandonar el habito cuando comienzan a experimentar los efectos del consumo.™
La evidencia cientifica indica que 1 de cada 2 fumadores activos va morir de
alguna enfermedad relacionada con este FR y que su expectativa de vida se

reduce alrededor de 13 - 15 afios.*

El CEO precedido por este hébito estd asociado a lesiones potencialmente
malignas (eritroplasia, leucoplasia, liguen plano, queilitis actinica, estomatitis y

palatitis nicotinica).

Este FR es totalmente modificable. Es un problema grave de salud mundial dificil
de erradicar porque es controlado por varios determinantes sociales. Este
fenomeno afecta sin distincion de edad, género, estrato social, region o religion.
Los estudios epidemiologicos (mundiales y nacionales) demuestran que este

suceso es cambiante y presenta un incremento de incidencia en los jovenes.*

Las politicas publicas para controlar este habito, sobre todo en poblacién joven, no
han sido capaces de reducir el habito. Desde hace algunos afios, las mujeres

latinoamericanas constituyen el blanco de la publicidad del tabaco y de todas sus
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estrategias de mercadeo, mostrando una imagen falsa de “libertad femenina” y

éxito personal, con el propdésito de convertirlas y mantenerlas como consumidoras.

El ciclo inicia en el nucleo familiar, que transmite el habito por imitacion de
generacion en generacion. No hay mejor propaganda de éste producto que la
publicidad que le da una persona fumadora (en casa, calle inclusive en las
producciones cinematograficas).

El ciclo también puede iniciar o continuar en grupos sociales (amigos, vecinos,
escuela, redes sociales etc.), quienes adquieren el habito por sentido de

pertenencia, por experimentacion y aceptacion social.*

Se puede entonces hablar ya de una pandemia, provocada por la adiccion
al tabaco en todo el mundo. En México se han propuesto pocos modelos
explicativos sobre el consumo de tabaco. En 2017 se realiz6 un estudio
descriptivo con 519 alumnos de preparatorias de Campeche para establecer un
modelo predictivo del consumo de alcohol y tabaco en adolescentes. Los
principales motivos que mencionaron para tener el habito fueron: para relajarse,
para controlar el estado de enojo, de frustracion y para disminuir la tristeza u
olvidarse de las preocupaciones. Los mismos participantes dijeron encontrar algin
tipo de “beneficio” al fumar, pues piensan que ayuda en la digestion, da seguridad

en si mismos o produce sensacion de tranquilidad.*

El consumo de tabaco es el principal FR prevenible de mduiltiples muertes en el

mundo. Es muy cierto que las personas que fuman un cigarrillo no desarrollaran
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cancer inmediatamente, es el tiempo quien se encarga de acumular las
alteraciones celulares y expresarse a futuro.™
La Unica opcion que minimiza el riesgo de padecer cualquier enfermedad

sistémica o CEO por éste habito, es simplemente no fumar.

— HABITO ALCOHOLICO

El alcohol es la droga mas antigua de la humanidad, considerada no toxica en el
pasado. En la actualidad tiene gran aceptacion principalmente relacionado con
temas socio-culturales. El beber constituye un FR modificable y un serio problema
sanitario y social.

En éstos ultimos afos se le han atribuido supuestamente propiedades benéficas,
generado controversia cientifica y en la opinion publica. Dichas propiedades
hablan de ser anticancerosas, antioxidantes y protectivas contra la enfermedad
cardiaca coronaria.

Es preocupante que consideren el consumo de alcohol (aun siendo moderado)

dentro de un estilo de vida saludable.

El riesgo de que se produzca dafio a la salud depende de la cantidad que se
consuma, y de la frecuencia. Generalmente, a mayor consumo, mayor riesgo. No
hay que olvidar que el alcohol también es una sustancia potencialmente adictiva
gue puede ocasionar dependencia.

Al analizar el potencial “benéfico” o perjudicial por efectos de toxicidad de una

bebida alcohélica debe tenerse en cuenta el proceso de elaboracién, la graduacion
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etilica, la intensidad y la frecuencia de consumo. Las bebidas pueden elaborarse
por fermentacion de los azucares contenidos en frutas, granos o cereales, como el
vino yla cerveza, en las que el contenido de alcohol no supera los 15° y
por destilacion, en las que el contenido de alcohol puede llegar a mas de 40°

etilicos.

La absorcion del alcohol inicia en boca, eséfago, posteriormente en estdmago,
intestino grueso y la mayor parte en intestino delgado. El 90% es metabolizado a
nivel hepético y entre un 2 y un 10% se elimina por pulmon, orina y sudor.

En su proceso metabdlico, la enzima deshidrogenasa (ADH), transforma el alcohol
en acetaldehido. El acetaldehido obtenido en éste proceso posee propiedades
toxicas, mutagénicas, interfiere con la capacidad reparativa del ADN con efecto
local y sistémico, por esa razén ahora es bien conocido por ser cancerigeno.*
Agregando una higiene bucal nula o deficiente, aumenta la acumulacién de
acetaldehido.

El metabolismo del alcohol repercute practicamente en todos los aparatos y

sistemas; cerebro, rifion, corazon, estbmago y cavidad oral.»# =

Es importante mencionar que este FR tiene un efecto sinérgico con el tabaco. El
acetaldehido adelgaza el epitelio oral permitiendo que los componentes toxicos del
tabaco penetren mas facilmente y los quimicos del tabaco favorecen la absorcion
del acetaldehido, ayudandose uno al otro para lesionar el tejido y potenciar su

efecto carcindgeno.
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Un comité de cientificos en Reino Unido afirmo6 que el habito alcohdlico incrementa
el riesgo de padecer cancer de esofago, laringe, higado, mama, CEO y en menor
medida, de estdbmago, colon y recto. EI mismo comité recalcé que no hay

justificacion para consumir alcohol por supuestas razones de salud.*®

— HABITO HIGIENICO ORAL NULO O DEFICIENTE

El acumulo prolongado de bacterias en boca produce gingivitis, a evolucion
periodontitis cronica local/generalizada, halitosis, caries, alteraciones pulpares,
periapicales y pérdida dental. Cuando afecta tejidos blandos, se clasificada como

una patologia infecciosa e inflamatoria que destruye los tejidos de sostén.

Se relaciona con el desarrollo de CEO por desencadenar una respuesta
inflamatoria sistémica y la presencia cronica de células pro inflamatorias, siendo la
via de promocién de la carcinogénesis. La evidencia sugiere que los individuos
con diagnéstico de periodontitis presentan un riesgo elevado de desarrollar cancer
oral, mayormente cuando los individuos tienen habito tabaquico, alcohdlico y

pérdida dentaria sin sustitucion.

La mala o nula higiene oral va mas alla de lo bioldgico, también es considerado un
problema socio-cultural de salud. La mayoria de las personas no tienen buenos
habitos de higiene dental/bucal, mucho menos de prevencién, no acuden al
Odontélogo de forma perioddica, sino hasta que se presenta dolor o algo les

molesta, algunas veces no saben ni siquiera qué es una boca sana, o cuales son
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las caracteristicas normales, y por esa desinformacion tardan en diferenciar
lesiones malignas hasta que ya es muy tarde. No le dan la importancia que se
debe a cavidad oral y es debido a la falta de cultura; cultura en salud, en habitos y
en prevencion.

El problema lo podemos detectar en cualquier nivel socio-econ6mico aunque es
mas frecuente en personas de bajos recursos y bajo nivel escolar, quienes cursan
con enfermedades bucodentales asociadas a la acumulacion de Biofilm y ausencia

de higiene oral.

Los sistemas y los servicios de salud deben promover la salud general y la salud
oral, favoreciendo el autocuidado, desafortunadamente el problema es mas
complejo de erradicar, se reduce a malos habitos y estilos de vida que adquiere un
individuo a lo largo de su vida desde su nacimiento. Sabemos que es mas dificil
que un adulto adquiera nuevos habitos de higiene, pues ya ha vivido con malos
habitos a lo largo de su vida. Por el contrario los nifios y jovenes son mas
maleables en su formacion y autocuidado, se puede lograr que adquieran un

estilo de vida saludable, enfocado a la prevencign, s

El habito higiénico oral nulo o deficiente representa un FR modificable.
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— HABITOS DIETETICOS

“Para que algo pueda ser considerado bueno para comer, debe haber pasado por
filtros sociales antes de llegar al individuo. Para ello no hay que observar el
alimento en si mismo, sino las estructuras de pensamiento especificas de cada
pueblo, pues ahi, es donde estdn presentes factores ecoldgicos, temporales,
religiosos, econdémicos, biolégicos e incluso genéticos que determinan qué es lo

que se puede o no comer”. s

Hay que comprender que la alimentacibn es un proceso complejo que se
constituye gracias a su unidad: la dieta.

Aunque ésta es personal, es el resultado de aquello que se encuentra disponible
en funcidén de circunstancias psicolégicas, sociales, culturales, econémicas y
particulares.*®

La dieta es producto de cambios constantes, es dindmica, refleja el momento
histdrico y por supuesto, las condiciones del entorno. No se alimenta de la misma
manera una persona de clase baja que una de clase alta, ni es igual en éste
momento de la historia, que hace 500 afios, mucho menos se asemeja la dieta de
una persona que vive en algun lugar de México vs algun lugar de Francia.*

El mayor cambio en la manera de comer se dio a partir del siglo XVIII iniciado por
la revolucion industrial, que remodelé la manera en que se produce y se hace

mercado, modificando los habitos y al propio consumidor.

Comer mucho no es sindnimo de comer bien; frecuentemente se dan casos de

personas con sobrepeso desnutridas. Errbneamente las personas mayores tienen
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el pensamiento, que ser regordete y comer en abundancia, es sinénimo de
bienestar y salud, contrario a eso, las nuevas generaciones piensan que comer
poco y ser delgado lo es. Lo cierto es que caer en amos extremos es perjudicial
para la salud y no es lo mismo “comer” que alimentarse.

La ciencia ya ha podido relacionar la dieta con el cancer; se estima que un 35% de
muertes por esta enfermedad, esté relacionado a los malos habitos dietéticos.*

La industria alimenticia produce cada vez mas y mas rapido para satisfacer la alta
demanda de la sobrepoblacion, haciendo uso de hormonas, enzimas, antibiéticos,

pesticidas, conservadores, colorantes, entre muchas otras sustancias.

Casi cualquier persona, incluso personal del area de la salud puede decir que la
dieta es un FR totalmente modificable, y es asi cuando se tiene el conocimiento y

se es consciente de lo que se consume habitualmente.

Paradéjicamente también representa un FR no modificable, cuando el consumidor
desconoce por completo lo que consume y en su desinformacion piensa que la

manera en que se alimenta es la manera saludable.

Las dietas modernas estan enfermando a todo el mundo y es desalentador saber
que casi cualquier cosa comestible puede producir algun tipo de cancer. Teniendo
esto en mente, hoy mas que nunca se vuelve esencial cuestionar aquello que se
come, lo que lo rodea, su procedencia, procesamiento y modo de empaque. Se
conoce que derivados del polimero como el unicel y el pet (utilizados ampliamente
en la industria para empacar o almacenar alimentos) liberan sustancias

cancerigenas cuando entran en contacto con calor, aun el que proveniente del sol.
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= MALNUTRICION

También llamada desnutricion, la malnutricion es un estado patologico provocado
por la falta de ingesta o absorcion de nutrientes. Existe una estrecha relacion
entre el déficit de ciertas vitaminas (A, C, D, E, K, complejo B) y minerales (Cobre,
Zinc, Selenio, manganeso y Hierro) en pacientes diagnosticados con alguna

variedad de cancer, incluido de cabezay cuello por CEO.

En cavidad oral, ésta deficiencia vitaminica puede provocar ciertas alteraciones,
(depapilacién, lesiones malignas precancerosas, etc.). La accién vitaminica en el
organismo se refleja en la diferenciacion y regeneracion celular, asi como a una

efectiva respuesta al proceso de inflamacion crénico y cicatrizacion de los tejidos.

El consumo de estas vitaminas y minerales tiene un efecto quimio protector y su

deficiencia puede contribuir a carcinogénesis por diferentes vias.

Los habitos alimenticios son importantes y por ello, debe considerarse tomar la
decision de consumir diariamente estos nutrientes en forma de frutas y verduras
crudas o con poca coccion, para lograr aprovechar todo el potencial. En nuestro
entorno socio-cultural podemos observar que el grupo gue menos consume este
grupo de alimentos son nifios en edad preescolar y escolar, volviéndose los mas
vulnerables de adquirir deficiencias nutricionales al sustituirlos por comida

chatarra, procesada, empacada, carne, leche y huevos.® 717217

Es asi un FR no modificable asociado a situacion de pobreza, desinformacion e
ignorancia. Y FR modificable, cuando teniendo esta informacion se decide seguir

una mala dieta.

83




= AFLATOXINAS

La aflatoxina (AF) es considerada mundialmente como el cancerigeno quimico

natural mas potente, produce mutacion de p53.

Las aflatoxinas son el resultado metabdlico de ciertos hongos en la naturaleza,
esta presente en cultivos agricolas para el consumo animal y humano, por lo tanto
ejerce efectos adversos sobre la salud de humanos y animales.

Representa un FR no modificable de la dieta, pues la exposicién a la toxina no es
consciente en los consumidores y aunque se haga una buena eleccién de
alimentos, estos pudieran estar contaminados.

Las aflatoxinas pueden infectar cereales como el maiz, arroz, trigo, sorgo, cebada,
avena, centeno. En semillas oleaginosas como el cacahuate, nueces, avellanas,
pistaches, pifiones, semillas de girasol, de algodoén, ajonjoli y almendras. En
especias de chiles, condimentos, paprika, comino, mostaza, etc., higos y frutas
secas, asi como sus productos derivados: tortillas, cereales para el desayuno,

harinas, pastas etc., etc.

Los alimentos pueden contaminarse con el hongo desde el campo, hasta la post-
cosecha, transporte, almacén (especialmente si la cosecha esta humeda), en la
cama de aves de corral y produccion a granel de derivados. A parte de ser

potente cancerigeno, reduce la viabilidad y calidad nutricional de los alimentos.*

También se infectan los productos derivados de animales como huevos, lacteos
(leche, yogurt, quesos, crema), y derivados carnicos como salami, jamon,
pechugas de pollo, patés, embutidos y de fermentacion como la cerveza.
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Se han reportado canceres asociados a aflatoxinas; colon, recto, estomago,

glandulas lagrimales, eséfago y boca (CEO).

Cuando se ingiere altas concentraciones de AF, se producen efectos agudos a
corto plazo; vomitos, diarreas, hemorragias, necrosis, abortos, defectos en
coagulacion y muerte. En bajas concentraciones por tiempo prolongado, sus
efectos son crénicos; teratogénesis, inmunodepresion, hepatitis, cirrosis, aplasia

del timo y cancer.®

= ADITIVOS
El primer contacto fisico que se tiene con los aditivos, es en boca. Agregandole
otros factores como el habito tabaquico, alcohdlico, mala higiene (por mencionar
s6lo algunos) podria tener efectos adversos. Se conocen sus efectos adversos a
la salud, hacen falta estudios sobre el efecto negativo de los aditivos

especificamente en el epitelio oral.

Como es bien sabido, la dieta es manipulada por la mercadotecnia de la industria
alimentaria. Comida rapida, procesada y lista para consumir, ya sea del
supermercado o recién preparado, la comida siempre estd disponible desde que
salimos de nuestras casas. Esa comida no se vende precisamente por sus
propiedades nutritivas, sino porque la industria, con ayuda de una excelente
publicidad se encarga de hacerla sabrosa, atractiva, duradera, disponible al

momento y adictiva, pero ¢,como lo logran? haciendo uso de aditivos.
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Los aditivos se afiaden intencionadamente a un alimento con fines mercantiles en
cantidades controladas. Se pueden encontrar hasta 9 tipos de aditivos, pero en
especifico, dos son muy nocivos para la salud: colorantes artificiales y

conservadores.

Entre los conservantes mas polémicos destacan las sales de Nitrato y Nitrito y su
uso en los alimentos trae aparejado ciertos riesgos como el de toxicidad aguda y

tener capacidad de formar Nitrosaminas, altamente cancerigeno.

Los colorantes se agregan a los alimentos para devolverles el color perdido
durante su coccion, para realzarlo, o para hacerlo mas atractivo y apetitoso,
pueden ser naturales, si son extraidos de una sustancia vegetal, animal, mineral, o

sintéticos, si son productos modificados quimica o fisicamente.

La publicidad de comida chatarra, golosinas y procesada entre otros, esta en gran
medida dirigida al publico infantil, haciendolos méas vulnerables al ser los mayores
consumidores, Yy se agrava al volverse parte de su dieta convencional. Esto mas
el factor tiempo hacen de los aditivos un FR que puede poner en peligro la vida de
quien los consume, en el peor de los casos, sin saber.

Entre los colorantes artificiales mas peligrosos para consumo, se distinguen los
azoicos y no azoicos. Los problemas de salud relacionados al consumo de

colorantes:
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— Tartrazina (E102) — Marron FK (E154)

— Amarillo anaranjado S (E110) — Marréon HT (E155)

— Amaranto (E123) — Eritrosina (E127)

— Rojo 2G (E128) — Azul patentado V (E131)

— Negro brillante BN (E151) — Verde acido brillante BS (E142)

» Estos colorantes producen reacciones alérgicas, (incluso llegar a anafilaxia
y shock anafilactico en personas susceptibles) y se consideran cancerigenos en

menor o mayor grado.*

Algunos alimentos y bebidas que lo contienen son, variedad de refrescos,
saborizantes de agua en polvo, bebidas embotelladas dulces, gran variedad de
golosinas, helados, aperitivos, salsas, condimentos, mermeladas, galletas,
productos de pasteleria y confiteria, chicles, sopas instantaneas, derivados
carnicos (curados y embutidos), pescado ahumado, patés de atin/salmén,

conserva de vegetales y algunos productos enlatados.”

Azorrubina, carmoisina (E122)

Puede desencadenar problemas respiratorios y cutdneos en personas asmaticas o
sensibles a la aspirina y los salicilatos. En experimentos con ratones se observo
anemias, linfomas y neoplasias. Puede estar presente en variedad de golosinas,

helados, postres, sopas instantaneas, platos preparados y de comida rapida.




— Amarillo de quinoleina (E104)
Aungque no existen datos que indiquen efectos nocivos, no esta autorizado en

Estados Unidos, México y Japoén.

— Azul brillante FCF (E133)
Se considera inocuo, aunque en dosis altas puede acumularse en los rifiones y
vasos linfaticos. Estd presente en variedad de refrescos, variedad de golosinas,
productos de confiteria, helados, postres y aperitivos.*
Representa un FR modificable cuando se tiene el conocimiento de los efectos
nocivos a la salud, pero la mayoria de las personas desconoce sus efectos, por lo

que también es un FR no modificable.

= CARNES Y PROCESADOS

La carne implica toda aquella parte muscular de cualquier animal comestible (res,
ternera, cerdo, cordero, caballo, pollo, pato, cabra y pescado) y los productos
procesados son los que se transforman por proceso de salazén, curado,
fermentacién, ahumado, embutido u otros procesos para mejorar el sabor y
conservacion de la misma.

En primera instancia, la manera en que nacen crecen y comercializan éstos
animales por si sola representa un riesgo de consumo, debido a que, para poder
producir cantidad, debe hacerse rapido sin importar la calidad. Se hace uso de
hormonas de crecimiento, se alimentan con transgénicos, contaminados con
pesticidas, y se hace uso indiscriminado de antibidticos para favorecer el

crecimiento y con fines terapéuticos. A través del tiempo se ha detectado
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resistencia a diferentes antibidéticos, como consecuencia, favorece el uso de mas

medicamentos causando cepas resistentes que se transfieren al consimidor.*

Por si eso no bastara, los procesos de coccion, donde estos productos se someten
a altas temperaturas (mayor a 100°C a fuego directo de la parrilla o contacto con
el humo del carbén) forman hidrocarburos aromaticos policiclicos, aminas
aromaticas heterociclicas, y nitrosaminas; estos productos quimicos causan
cambios en el ADN y por lo tanto tienen potencial de generar cancer y su consumo
aumenta considerablemente el riesgo.= = 12

La manera en que se preparan, como el caso de cocinar con lefia, trae el riesgo
de enfermedad, pues, a parte de formar los compuestos quimicos antes
mencionados por el aumento de temperatura, en ocasiones se hace uso de
madera reciclada proveniente de construcciones, muebles, mojada con quimicos o

combustibles, que en ocasiones contiene cables, suciedad o clavos.

Los Nitritos y Nitratos se emplean como sales de curacién (sales sédica y potasica
de nitritos y nitratos) en la elaboracion de productos carnicos, estos proporcionan
el color caracteristico de las carnes curadas e impiden el crecimiento de algunas
bacterias. Su uso esta justificado porque mejoran la calidad, aumentan el tiempo
de caducidad y la seguridad del producto para el consumo, especialmente por el

efecto de inhibitorio de crecimiento bacteriano.

Entre los alimentos asociados a sales de nitritos y nitratos podemos mencionar,

tocinos, chirozos, embutidos crudos y curados como jamones, paté, salchichas,
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hamburguesas, carne en conserva, cecina o carne seca, carne en lata, asi como
las salsas a base de carne y en menor medida productos enlatados, pescado y
diferentes quesos. Todos asociados con problemas de salud.

El abuso de sal en la comida favorece el aumento bacteriano en estomago y con

ayuda de la acidez estomacal, se crean nitrosaminas.

Por todo lo anterior, la ingestion regular de carnes y procesados inducen una
variedad de canceres. La OMS afirma que existe suficiente evidencia como para
clasificar la carne y sus derivados como cancerigenos, sin embargo menciona que
no se pide a la poblacion que deje de comer carnes procesadas, sino que se
indica que la reduccion del consumo de estos productos puede disminuir el riesgo
de cancer”. No se debe dejar pasar el hecho, de que prohibir su consumo afectaria
importantemente a la industria ganadera y cor consiguiente una parte del sector

econdmico importante.

Este habito dietético representa un FR modificable y aunque la industria de estos
productos ha establecido dosis “seguras” para el consumo, su ingesta debe ser
moderada, no excesiva y cuidar los procesos de coccion, pero en mejor medida
erradicar de la dieta sustituyendo la fuente de proteina por las de origen vegetal,
principalmente en nifios, embarazadas y ancianos para evitar problemas de salud,

desde obesidad, enfermedades cronico degenerativas y cancer.
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@ Capitulo 4.
FACTORES DE RIESGO SOCIOCULTURALES

— CULTURA

Segun la UNESCO, la cultura se considera como ‘el conjunto de rasgos
distintivos, espirituales, materiales, intelectuales y afectivos que caracterizan a una
sociedad o un grupo social. Ella engloba, ademas de las artes y las letras, los
modos de vida, las tradiciones y las creencias”.**

Con ello puedo argumentar que la cultura dirige los estilos de vida y las
probabilidades de adquirir ciertas enfermedades como el cancer.

Existen mas casos de carcinoma epidermoide oral en paises en vias de desarrollo

que en los ya desarrollados.

En México, los FR socioculturales se reducen en pobreza, baja escolaridad,
siendo que el 46.2% de la poblacion vive en ésta situacion, existiendo una intima

relacion entre pobreza, cultura y estilos de vida.*®

Un problema cultural habitual, es la creencia de que ciertas enfermedades en boca
son “normales” y son algo comun, como la caries, gingivitis, periodontitis, pérdida
dental y las ulceras (de etiologia diversa), lo que lo hace de especial cuidado,
porque la caracteristica clinica mas comun del CEO, es una ulcera elevada

indurada que no cede a ningun tratamiento.
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Las précticas culturales/sociales tienen influencia importante en el proceso salud
enfermedad, influye en la dieta, remedios “curativos” y ciertos habitos perniciosos,

por tanto influye en las tasas de morbilidad y mortalidad.

El tema de la educacion poblacional es particular en cada pais, hay un marcado
contraste entre el nivel educativo entre paises primer mundistas y los que estan en
vias de desarrollo, en el nuestro, carecemos de educacion para la salud impartida
en los niveles de educacion basica enfocada en prevenir, fomentar el autocuidado,
la autroexploracion y cuidado de la salud en general. La ignorancia es el mejor

aliado en muchas enfermedades actuales.

En términos muy generales, la educacion, los habitos o practicas asociadas a

cuestiones sociales/culturales representa un FR modificable y no modificable.

— HABITO DE MASCAR NUEZ DE BETEL/ARECA

El consumo del betel estd declarado como una practica cultural. La areca es la
planta (palmera) tipica de la regién del Pacifico y del sureste Asiatico. Su uso data
desde el afio 7,000 antes de cristo.*

La nuez de areca o de betel, es el fruto seco cosechado de la palma, y se mastica
por sus propiedades estimulantes. Tal es su eficacia, que se cree que, junto a la
nicotina, el alcohol y la cafeina, las nueces de betel son una de las sustancias

psicoactivas mas populares en Asia y crea dependencia.®
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La mastican principalmente hombres, mujeres y niflos trabajadores para
permanecer despiertos a través de las largas jornadas laborales (choferes,
pescadores, jornaleros, constructores etc.) para mantenerse en estado de alerta,

pero también se asocia a eventos sociales y durante las celebraciones.**

La nuez de betel es parte clave de muchas culturas asiaticas y se puede consumir
seca, fresca o envuelta en un paquete conocido como quid. Aunque la preparacion
exacta varia segun el pais, el quid es generalmente una mezcla de hidroxido de
calcio, hoja de betel, pudiendo agregar aromas y sabor con cardamomo, canela y
tabaco. Los usuarios también enrollan un trozo de nuez de betel con cal en una

hoja de la palma y luego la mastican.

El betel/quid ha sido utilizado desde la antigledad desempefiando importantes
funciones sociales, culturales y hasta religiosas. Quien la consume la considera
inofensiva pues experimenta una sensacion de bienestar, euforia y calor agradable
en el cuerpo. Sin embargo, las pruebas indican que dista de ser inocua, pues
causa problemas dentales, periodontales y en tejidos blandos.

Su consumo tiene efectos adversos en el sistema cardiovascular, nervioso,
gastrointestinal, metabdlico, respiratorio, reproductivo y puede producir ciertos
tipos de cancer, %1%

ElI CEO es muy comun en el sur y este de Asia, donde cientos de millones de
personas (mas o menos el 10% de la poblacibn mundial) mascan nuez de
betel/quid. Son los paises de ésta region donde existe la incidencia mas alta.

Representa un FR modificable, pero con mucho arraigo por el aspecto cultural.*”
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— HABITO DE CONSUMIR BEBIDAS MUY CALIENTES

La cultura influye directamente en la dieta de las personas, modo de preparacion,
coccion y hasta el modo de consumo. Las personas que acostumbran consumir
bebidas con altas temperaturas (hirviendo o casi hirviendo), puede alterar las
células bucales, modificando la proteccion fisiologica de la mucosa oral y del tubo
digestivo, provocando irritacion crénica.*

Por ejemplo en México, se consumen grandes cantidades de atoles, variedad de
tés, café, ponche y variedad de caldos, que deben ser bebidos muy calientes para
poder degustar.

En América del sur (Argentina, Uruguay, Paraguay y el sur de Brasil) se
acostumbra beber infusidbn de mate; esta bebida es tan habitual y frecuente, que
un individuo promedio consume alrededor de 5-8 Kg de hierba en infusion
anualmente. Su consumo se asocia a CEO y se ha comprobado que se debe a las
altas temperaturas en que es bebido. Su consumo se ha extendido a diversas
regiones del mundo debido a la migracion de éstos ciudadanos a otros paises, en

especial Israel, Siria, Libano y Estados Unidos.>®

La alta temperatura en variedad de bebidas irrita desde el primer contacto los
tejidos bucales, causa inflamacién cronica y a largo plazo puede causar
estomatitis y algungrado de displasia epitelial. Este habito crénico es lo que lo
hace un FR modificable para CEO, sin importar la presentacion o cantidad de
bebida que se ingiere. También pueden participar las comidas muy calientes o

muy condimentadas.
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— PRACTICAS DE BELLEZA

La piel y mucosas de todo el cuerpo (incluyendo labios y cavidad oral) tienen la
capacidad fisioldgica de alta absorcion, es por ello que ciertos farmacos se
emplean preferentemente en éstos tejidos, facilitando su administracion y
optimizando su accion, tal es el caso de los parches anticonceptivos y las pastillas

sublinguales.

En cada region/cultura del mundo desde épocas antiguas hasta la actualidad,
hombres y mujeres siguen un prototipo de belleza, haciendo uso de técnicas y
productos (quimicos y naturales), aplicados en todo el cuerpo. Hoy dia existen
miles de productos en el mercado para el cuidado de la piel y con fines esteticos;
jabones, shamphoos, lociones, perfumes, tintes, talcos, cremas, mascarillas,
labiales en barra, indelebles, delineadores, mascara para pestafias, maquillaje
liquido, en barra y polvo, inyecciones de acido hialurénico, plasma rico en
plaguetas, botox, colorantes de tatuajes etc. Todos ellos con compuestos que
pueden ser nocivos para la salud, incluso algunos se prohiben durante el

embarazo.

También participan las modificaciones corporales, donde ciertos individuos alteran
parcial o totalmente de manera consiente su cuerpo por motivos simbdlicos,
estéticos, religiosos o culturales.

Tatuajes, expansiones, piercings, escarificaciones, limado dental, implantes

subdérmicos, tatuajes oculares, castracion, bifurcacion lingual, estiramiento de
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cuello, amputaciones, por mencionar algunos de los mas populares, alteran la
forma y dafian los tejidos, evidentemente alteran funcion y reducen la capacidad

protectora.

Todo quimico que se aplica directamente en piel 0 mucosas tiende por naturaleza
absorberse y el uso de estos productos y/o modificaciones corporales tendran un
efecto a mediano y largo plazo, que hasta ahora por falta de estudios o evasion de

estos, la relacion con CEO se desconoce.

Representa un FR modificable, pero dificii de modificar por el aspecto

sociocultural.
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@ Capitulo 5.
FACTORES DE RIESGO POLITICOS

— BIOPOLITICA Y RACISMO AMBIENTAL

Estos términos son relativamente actuales y fueron creados para tratar de explicar
algunos fendmenos asociados al area de la salud, el medio ambiente, y la
intervencién del hombre. Son Gtiles para comprender el impacto que tiene el area
politca en el proceso salud enfermedad, por ejemplo, existen muchas
restricciones y regulaciones en el sector de alimentos, sobre todo en los productos
de consumo pediatrico. Las instituciones responsables dirigen y verifican que se
cumplan las normas establecidas al margen de la ley para comprobar, que un
producto es confiable para el consumo humano, que son inocuos, sin provocar
efectos secundarios al consumidor. Por otra parte, sanciona y multa a industrias
gue se saltan o evaden las regulaciones para obtener un beneficio econémico a

costa de la salud de las personas.

Cuando una empresa no cumple con los requisitos necesarios para su venta libre,
exporta su producto o se instala en otros paises, dénde ciertos quimicos estan
permitidos 0 no estan regulados para seguir vendiendo. Eso es racismo ambiental,
pues exportan productos que pueden ser nocivos para la salud.

Aunqgue la responsabilidad es de quien lo consume, en la mayoria de casos, lo

consume sin estar consiente.
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Un ejemplo de ello es el uso de aditivos y colorantes presentes en casi cualquier
producto comestible empacado o conservado, productos de uso diario para nifios
y adultos como talcos, shamphoos, maquillajes que pueden tener en su
composicion quimicos cancerigenos, inclusive sustancias quimicas permitidas
para la administraciéon en humanos que no han pasado el controlo decalidad o
demostraron ser inocuos para la salud, se usan y distribuyen en paises pobres, sin

embargo seria inaceptable, indignante y castigado en los paises ricos.

Los conflictos econémicos y de poder, en este caso, interfieren negativamente en
la proteccién del ciudadano interfiriendo en el derecho a la salud, maximizando el
racismo ambiental.

Esta es la problematica real, representa un FR no modificable; la decision de qué
es lo que se vende y de consumo, la toma un pufiado de personas, haciéndonos
creer que cuando vamos al supermercado, la decisiébn de compra es totalmente
nuestra, siendo su arma mas importante, la ignorancia de los paises pobres a

quienes hacen su principal consumidor.

— RADIACION NUCLEAR

La exposicién a la radiacion nuclear es un FR no modificable y representa un
peligro latente a la salud en cualquier organismo viviente del planeta. Aunque la
radiacion esta presente en la naturaleza en distintos grados, la intervencion del
hombre y las decisiones politicas han traido un problema global. No se imaginaba

en el momento de su utilizacién los efectos secundarios a largo plazo.*>
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En agosto de 1945 se lanzaron sobre Hiroshima y Nagasaki (con tres dias de
diferencia) las primeras bombas atomicas; ambas letales, de diferente
composicién radioactiva (la primera de Uranio, la segunda de plutonio), mataron
cientos de miles de personas.

Desde entonces la humanidad entré al descubrimiento de la energia nuclear y su
utilizacion como arma de destruccion masiva; la denominada era nuclear.?***

En el momento de la explosion, murieron instantaneamente 145,000 personas, de
un total de 300,000. Hasta un afio después, 77,000 muertos engrosaron la lista.
Se conoce que 285,000 personas mas estuvieron expuestas a la radiacioén y para

el afio de 1978 ya habian muerto alrededor de 80,000 mas.*®

Las terribles consecuencias de estos actos llevaron a la rendicion inmediata y
pusieron fin a la Segunda Guerra Mundial.

Hace ya 73 afos del suceso y las secuelas y efectos ambientales siguen estando
presentes. Al momento de la explosién, los vientos se encargaron de arrastrar la

radiactividad y efectos téxicos a todo el mundo.

Accidentes nucleares.

La energia nuclear se ha convertido en una alternativa energética a la proveniente
de combustibles fésiles no renovables, es econémica y limpia (cero emisiones al
medio ambiente), en México contamos con Laguna Verde en el Estado de
Veracruz, la Unica planta nuclear del pais.

Debido a diversos accidentes (falla en disefio y manejo por parte del hombre),

representa ahora un peligro radioactivo latente para la salud de la humanidad.*®
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La escala “INES” califica de 1 a 7 la gravedad los accidentes nucleares. Los

accidentes y gravedad de los que se tiene registro son:

— 1952 - Canada, el primer accidente nuclear industrial. Se desconoce el nivel de
dafio.

— 1957- Rusia, Mayak, se desconoce el nivel de dafio.

— 1957 - Reino Unido, es el peor accidente del Reino Unido con nivel 5.

— 1958 - Canada. En la misma planta del accidente del 52. Se desconoce el nivel
de dafio.

— 1969 - Suiza. Se desconoce el nivel de dafio.

— 1979 - EEUU. Clasifico en nivel 5.

— 1980 - Francia. Clasificé en nivel 4.

— 1983 - Argentina. Clasifico nivel 4.

— 1986 - Ucrania (ex URSS).En la central nuclear de Cherndébil ocurrié el peor
accidente nuclear de la historia. Tuvo una clasificacion nivel 7 en la escala INES
(el maximo). Evacuaron casi 120.000 personas Yy la radiacién alcanz6 a 13
paises. La ciudad debi6 ser abandonada y aun permanece asi, sin fecha
estimada de recuperacion.

— 1987 - Brasil. Clasifico nivel 5.

— 1999 - Japon. Clasifico nivel 4

— 2011 - De nuevo Japon. En marzo se sale de control y explota la central nuclear
de Fukushima, luego de un terremoto de grado 8,9 en la escala Richter y de un
consiguiente maremoto. Aun hoy se estan tratando de mitigar las fugas de

radiacion. Fue un incidente de nivel 7.2 ¢
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Las victimas mortales directamente ligadas a los sucesos pueden parecer pocas,
pero las que suceden a lo largo de los afios son muchisimas mas y de dificil
cuantificacion, todas ellas asociadas a canceres o malformaciones en las
descendencias. La radiacion emitida al medio ambiente puede contaminar suelos,
cultivos, flora, fauna y se puede estar doblemente expuesto al consumir productos

radioactivos sin saberlo.» e 21

Ahora bien, el factor tiempo es crucial en este momento, el peligro de desarrollar
cualquier tipo de cancer (incluido el CEO), aumenta al pasar los afios por acumulo
prolongado y cronico de la exposicion a la radiacién. El riesgo aumenta con la
edad y no resulta tan confuso ahora comprender, por qué la mayor incidencia de
cancer se da en personas de la segunda y tercera edad, si se razona que la
exposicién a la radiacion (producida por el hombre) se dio a partir de 1945. Los
ancianos son el sector poblacional que acumula mayor radiacion a lo largo de su
vida, lo que los hace mas vulnerables en esa etapa.

Cabe mencionar que la radiacién inducida por el hombre con fines terapéuticos
como lo es la radioterapia para combatir neoplasias de cabeza y cuello, pueden

desarrollar nuevas neoplasias, principalmente de glandulas salivales vy tiroides.

Puede no estar presente en el pensar cotidiano de las personas, pues la radiaciéon
no tiene color, sabor, olor, no quema (de inmediato), es decir, no tenemos modo
de precavernos mediante nuestros sentidos.

Se desconoce durante cuanto tiempo esos eventos emitiran radiaciones letales,

ese lapso podria ser muy largo para el ser humano, no lo sabemos.
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— EXPERIMENTACION BIOLOGICA EN HUMANOS

Se trata de uno de los mayores escandalos y transgresiones a la bioética de la
historia. Entre los afios 1932-1972 el Servicio de Salud Publica de Estados Unidos
en la ciudad de Tuskegee, Alabama, uso como conejillos de india alrededor de
200 hombres afroamericanos, en su mayoria analfabetos, para estudiar como
evolucionaba la sifilis sin ser tratada y 200 personas sanas como punto
comparativo.

Se les inoculo Treponema pallidium sin su consentimiento, enfermandolos de sifilis
y sin decirles su diagndstico.

La carnada para atraer pacientes fue ofrecer atencibn médica gratuita, tratamiento,
una comida caliente los dias de examinacion y cincuenta ddlares para pagar
gastos de funeral en caso de muerte.

Se les neg6 la oportunidad de tener un tratamiento adecuado para curarse, a
pesar de saber (desde la segunda guerra mundial) que la penicilina era efectiva

para erradicar la bacteria.??

Ya enfermos, fueron informados que serian tratados de “sangre mala”
(“badblood”), diagnostico que en aquella época englobaba enfermedades
venéreas, diabetes, anemias, etc. Se les brindaba esperanza de sanacion, pero
como tratamiento les administraban aspirinas, ténicos con hierro, friegas con
mercurio y repetidas punciones lumbares.

Sin el antibiotico necesario, la sifilis progresaba a sus formas mas severas y
terminales (etapas secundaria y terciaria). Al final del estudio, solo 74 pacientes

continuaban con vida, 28 habian muerto a causa de la enfermedad, 100 murieron
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por complicaciones derivadas, 40 esposas se infectaron y nacieron 19 nifilos con
sifilis congénita.>
Por 40 afios utilizaron a estas personas como ratas de laboratorio y terminé hasta

gue un periodista hizo publica la informacion vy dio inicio toda una investigacion.

Caso Guatemala

Doctores participantes en el caso Tuskegee efectuaron una variante del mismo
experimento en Guatemala, durante los afios 1946-948. Se inoculd
deliberadamente y sin consentimiento a mas de 1.000 pobladores con sifilis,
chancroide y gonorrea con el aval del gobierno Guatemalteco.

Se contrataron sexo servidoras con sifilis para tener relaciones sexuales con
prisioneros; también se realizaron inoculaciones de sifilis en enfermos mentales,
poblaciones indigenas y niflos huérfanos. Este evento se descubrié y se hizo
publico apenas en 2010 y el entonces presidente estadounidense Barack Obama

pidié disculpas al gobierno de Guatemala por los actos acontecidos.zs#¢

Este tipo de acontecimientos resulta humanamente indignante, incitan a
reflexionar el momento cuando los médicos hacen el juramento Hipocratico, “poner
sobre todas las cosas el beneficio del enfermo como lo basico del ejercicio
profesional”.

Por una larga lista de acontecimientos parecidos, en 1971 se implementé un
nuevo concepto que todo el personal de area de la salud debe ejercer en su

practica profesional; Bioética (Propuesta por Van Rensselaer Potter), y los
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principios fundamentales de esta disciplina: autonomia, beneficencia, no

maleficencia y justicia.®’

Lamentablemente representa un FR no modificable. Las victimas al ser portadoras
pudieron infectar o reinfectar a muchas mas personas, pudiéndose dar de forma

exponencial si hablamos de conyugues, promiscuidad, abuso sexual y migracion.

— OCUPACION Y ECONOMIA

El estatus socioecondmico esta ligado a la ocupacion o situacién laboral y al grado
de escolaridad; las condiciones laborales, en ciertos grupos poblacionales
predisponen o aumentan el riesgo asociado al trabajo o campo laboral; se les
denomina factores ocupacionales o estigmas profesionales, que provocan marcas
o lesiénes en el organismo causadas por el trabajo y que también tienen relacién

con el proceso salud enfermedad.

En México la ley federal del trabajo en su articulo 473 y 475, dice que ‘se
consideran riesgos de trabajo, los accidentes y las enfermedades a que estan
expuestos los trabajadores en ejercicio, o con motivo del trabajo y los empresarios
seran responsables de los accidentes de trabajo y de las enfermedades sufridas

con motivo, o en ejercicio de la profesion o trabajo que ejecuten”.z*?°

Esto se aplica al margen de la ley cuando el trabajo es formal, cuando existe un
contrato de por medio, pero en México una gran parte del sector econémico la

representa la mano de obra y comercio informal.
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Tal es el caso de personas de medianos y bajos ingresos que no tienen muchas
opciones por su baja o nula escolaridad. Ciertas ocupaciones tienen mayor riesgo
de desrrollar cancer por CEO, como obreros, carpinteros, manufactureros del
cuero, soldadores, trabajadores de control vehicular, sopladores de vidrio, joyeros,
tragafuegos, inclusive radi6logos, etc., que estan en constante exposicion a
quimicos toxicos, como productos para carpinteria, de procesamiento para el
cuero, pinturas, solventes, barnices, soldaduras, baterias, asbestos, plasticos,
plaguicidas, pesticidas, insecticidas, productos farmacéuticos, etc., y estdn en

riesgo de desarrollar algun tipo de neoplasia.

Por otro lado, otras actividades como pescador, agricultultor, jornalero, campesino,
encuestador, comerciante vial, policia de transito y otras muchas actividades,
donde se laboran largas jornadas al rayo del sol predisponen a padecimientos de

alto riesgo como la queilitis actinica y CEO de labio.? %22

Otro tipo de riesgo laboral no menos importante, es el estrés, considerado como el
namero uno en cada ocupacion y profesion. El estrés puede detonar cualquier
padecimiento sistémico, incluso provocar inmunodeficiencia y todas sus

complicaciones.®

Representa FR modificable y no modificable para CEO.
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@ Capitulo 6.
FACTORES DE RIESGO AMBIENTALES

— IRRITACION MECANICA CRONICA

El ambiente oral es dindmico, protector, resistente y adaptativo, pero de igual
manera es delicado y la preservacion de su integridad es importante para
conservar el estado de salud. Cuando hay pérdida dental, las prétesis son una
opcién de rehabilitacion a pacientes que son parcial o totalmente edéntulos
devolviéndoles estética y funcion, mejorando la calidad de vida; aunque son una

buena solucion, no estan exentas de provocar dafios, incluso provocar CEO.?s %

Prétesis fija, parcial removible, total e implantes, son cuerpos extrafios en cavidad
oral, pero cuando estan desajustadas o tienen algun borde filoso, pueden
provocar una irritacion mecanica cronica, también se incluye cualquier tipo de

restauracion desajustada.

Si bien la inflamacién aguda es parte de la respuesta de defensa, la inflamacion
cronica puede provocar cancer.Se han identificado varios productos
proinflamatorios (citoquinas) que desempefian un papel critico en la supresién de

la apoptosis, la proliferacion, la angiogénesis, la invasion y la metéstasis.?’

Las protesis desajustadas pueden provocar estomatitis subprotesica, candidiasis,
ulceras, hiperplasia y en el peor de los casos cancer. Se ha encontrado CEO en la
encia circundante de implantes osteointegrados, presentandose como
preriimplatitis.?
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El cancer oral asociado a periimplantitis es poco comun, los pacientes ademas
tienen antecedentes de algun tipo de cancer, consumo habitual de alcohol, tabaco
y liquen plano.z =

La periimplantitis, con o sin supuracion esta relacionada con el acumulo de
bacterias presentes en el Biofilm, iniciando con gingivitis, mas tarde progresa a la
formacién de bolsas periodontales y finalmente provoca la pérdida de hueso.*
Cualquier lesion inflamatoria que se vuelva crénica y que no cicatrice alrededor de

implantes o cualquier tipo de prétesis debe considerarse altamente sospechosa.**

233

Representa un FR modificable, donde interviene Odontélogo y paciente.

— CONTAMINACION DEL AIRE

El monéxido de carbono (CO) es considerado el mayor contaminante de la
atmosfera; éste quimico es bien conocido por su toxicidad para el ser humano y se
le denomina el “asesino silencioso”.

Su alta toxicidad se explica por su afinidad a la hemoglobina. Una vez en el
torrente sanguineo compite con el oxigeno para sustituirlo facilmente, de esa
manera disminuye e interfiere en la captacion y transportacion del oxigeno a las

células causando hipoxia, bloqueando la respiracion celular.

El cancer se provoca como el resultado de la combustion incompleta de
hidrocarburos (cuando se produce una combustion con una pobreza de oxigeno
en el aire ambiental), participando estufas, calentadores de agua (indistintamente

de propano, butano o gas natural), parrillas, braseros (carbon, lefia), chimeneas y

107




calefacciones en espacios mal ventilados, son frecuente origen de intoxicaciones
en el hogar. Estos eventos tienen mayor incidencia en invierno y afecta por igual a

hombres, mujeres, nifios y adultos mayores.**

Los incendios y vehiculos automotores también son responsables de emisiones de
monoxido de carbono a la atmosfera, pero el mayor aporte de éste compuesto
toxico al medio ambiente son las fabricas.

Todo quimico nocivo presente en el aire del ambiente, se adhiere a los alimentos.
Se trata de una situacion que no se puede controlar individualmente, por lo tanto

representa un FR no modificable.

— TABAQUISMO PASIVO

Los efectos del tabaquismo pasivo tuvieron atencién de la comunidad médica y
cientifica hasta los 70"s. Desde entonces sabemos que juega un papel crucial en
diferentes enfermedades y se le atribuye 1 de cada 5 muertes asociadas al

tabaco.

La exposicion pasiva al humo del tabaco es provocada generalmente por los
mismos familiares, siendo el hogar, espacios publicos no ventilados y ambientes

laborales los mas expuestos.

Estas personas aungue no tienen el habito, son consideradas como fumadores
activos, porque el tiempo y duracion de exposicion los hace poseedores del mismo
riesgo. Existe evidencia que relaciona el tabaquismo pasivo con los mismos

canceres, incluyendo CEO.
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Ser fumador pasivo representa un mayor riesgo para la salud inclusive de los
mismos fumadores, pues inhalan los compuestos quimicos formados en el
proceso de combustion. Se sabe que madres en gestacion, nifios lactantes y
escolares expuestos tienen mayor riesgo de desarrollar problemas inmunolégicos,

como asma Y alergias, haciéndolos mas enfermizos.=®

Los individuos con al menos un familiar fumador activo, tienen el mismo riesgo de
padecer cualquier enfermedad relacionada con el tabaco y convertirse en un futuro

fumador (conyugues, hijos, padres, etc.).®

A partir del afio 2000, en México se establece el reglamento sobre el consumo del
tabaco, donde se trata de proteger a la poblacion no fumadora de los efectos
nocivos del humo del tabaco, se establecen los lineamientos de restriccion
incluyendo el hogar, escuelas, edificios publicos, privados y de gobierno, asi como
comercios no ventilados e instituciones de salud. Con los afios se ha ido
modificando el reglamento y a la fecha también son espacios libres de humo

deportivos, parques y jardines.

Representa un FR modificable si se evita contacto con personas al momento de

fumar o lugares/establecimientos donde esta permitido.
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— RADIACION SOLAR
La energia liberada durante la fusion nuclear (de cuatro nucleos de hidrogeno para
formar un nucleo de helio), da al sol su energia, liberada al espacio exterior en

forma de luz, calor y radiacion.=>*

Mientras mas corta sea la onda de energia, mayor es su peligrosidad por efecto
bioldgico. Asi la radiacién Ultravioleta (UV) se clasifica en rayos UVA, UVB y UVC

comprendiendo el intervalo entre los 200-400 nm:

* RxUVA - 315-400 nm.
= RxUVB - 280 - 315 nm.

» Rx UVC - por debajo de 280 nm.*®

La radiacion UVC no llega a la superficie terrestre, la absorbe la capa de
ozono. Las radiaciones UVA y UVB causan el mayor dafio biolégico, llegando
hasta la dermis produciendo dafios no visibles inmediatamente, pero, que de
acuerdo a la sensibilidad del individuo, puede llegar a dafar irreparablemente las

células y el DNA.>

La radiacion UV causa estrés oxidativo, induce dafio celular; mutacién de ADN y
p53, produce inmunosupresion de linfocitos T y disminucion de NK, la exposicion
prolongada puede causar multiples fendmenos inflamatorios, inmunosupresion,
queilitis actinica, y cancer, por lo que es reconocido como un cancerigeno

n atU ral .242, 243, 244
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Es importante saber que los efectos del sol son acumulativos y que el dafio se
produce en todos los rango de edad, haciéndose mas presente a partir de la

adolescencia, sin descartar nifios, adultos y ancianos.

Los més vulnerables, personas con antecedentes heredofamiliares de neoplasias
malignas, (melanomas, xeroderma pigmentoso, etc.) y de piel fototipo I, Il y Il
(albinos, rubios, pelirrojos), pues tienen poca resistencia celular al dafio producido.
Cabe resaltar que la radiacion emitida por estos rayos puede filtrarse por el cristal
de las ventanas, el humo y la niebla, asi que un clima nublado no evita la
exposicién. Los océanos, la nieve, la arena y el cielo brillante aumentan la

exposicion al reflejar los rayos.

El ozono de la estratosfera es un escudo natural que protege de la radiacién UV,
pero una vez mas la intervencion del hombre se apunta como responsable por
dejar desprotegida la Tierra al fabricar y usar clorofluorocarbonos (en refrigerantes
y aerosoles), erosionando la capa de ozono, lo que se traduce en un mayor

ingreso de Rx UV .zs2e

Representa un FR no modificable por tratarse de un fenbmeno natural, agravado

por la intervencion del hombre.
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— PESTICIDAS Y PLAGUICIDAS

Los pesticidas y plaguicidas constituyen una categoria de quimicos
especificamente disefiados para el control de plagas, malezas o enfermedades de
las plantas. Se nombran segun el organismo sobre el cual actian, existendo
insecticidas, herbicidas, acaricidas, fungicidas, raticidas, etc. Otro grupo esta
determinado de acuerdo a su estructura quimica; los organoclorados,

organofosforados, carbamatos, entre otros.*"

Su aplicacion se justifica con el argumento de mejoria en la productividad agricola
y el rendimiento de las cosechas, ayudado a limitar la expansién de
enfermedades. Sin embargo, los pesticidas también tienen efectos nocivos y

pueden dafiar animales, seres humanos, asi como el medio ambiente.

Pueden producir efectos agudos y crénicos en la salud humana. Muchos de ellos
tienen la capacidad de provocar dafio en el material genético.

El cuadro clinico por intoxicacion aguda puede causar nausea, cefalea, disnea,
falta de coordinacion, pardlisis, espasmos musculares, problemas respiratorios,

vomitos, bradicardia, dermatitis y quemaduras.®

La exposicién croénica incluye, dafio agudo o permanente al sistema nervioso,
deficiencias en las funciones cognitivas, motoras, sensoriales, dafio pulmonar,
dafio a 6rganos reproductivos, disfuncion del sistema endocrino y del sistema
inmune, defectos de nacimiento, infertilidad, induce mutacién en p53 y causa

cancer.
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La poblacion estd expuesta a los residuos de los pesticidas, incluyendo productos
fisicos y biologicos de degradacion en aire, agua, suelo y alimentos. Los quimicos
pueden estar presentes en cualquier tipo de cosecha. Los alimentos de origen
animal mas contaminados son la carne de pollo y de vacuno.

Los pesticidas pueden ingresar al cuerpo por tres vias: oral, respiratoria, y por
contacto en piel.»"#?

El malathion por ejemplo, es un plaguicida érganofosforado y se conoce que
produce dafio genético. Era utilizado en varios paises para eliminar la mosca de
la fruta. Las personas expuestas a este pesticida tienen mayor riesgo de presentar
alteraciones cromosémicas y heredarlas. Otro efecto teratdgeno relacionado a

estos quimicos es la fisura de labio y paladar.>* >

Independientemente de sus beneficios, son deliberadamente toxicos, creados para
interferir algun sistema biolégico en particular, pero carecen de selectividad real.
Afectan simultaneamente en mayor o menor grado, a la especie blanco y a otras

categorias de seres vivos, particularmente al ser humano.=

Los residuos quimicos se acumulan en los alimentos en niveles que rebasan el
limite maximo de lo permitido, motivo preocupante, ya que en nuestro pais se
carece de mecanismos para regular, detectar y cuantificar los efectos téxicos

resultantes a largo plazo.

Los paises en desarrollo como el nuestro son particularmente susceptibles debido

a una pobre regulacion, a la ausencia de sistemas de vigilancia, a un menor
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cumplimiento de la ley, a una ausencia de entrenamiento y a un inadecuado
acceso a sistemas de informacién. La poblacion que consume productos con altas
dosis de pesticidas y plaguicidas es vulnerable, pero también es un problema de
ocupacion; las personas del campo, especialmente agricultores estdn mas

expuestos y tienen mayor riesgo por contacto e inhalacion.

Desde el afio 2000 se realiza un andlisis de microndcleos en células de la mucosa
bucal para evaluar el nivel de dafio en el material genético en poblaciones
expuestas a plaguicidas en Brasil, Costa Rica, México, Espafia, Polonia, Hungria,
y otras poblaciones europeas.>

Representa un FR no modificable.
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DISCUSION

El carcinoma epidermoide oral es un cancer mortal, es el resultado de alteraciones
genéticas, que sobrepasan las barreras naturales de proteccion y cualquier factor

de riesgo asociado aumenta considerablemente la probabilidad de desarrollarlo.

La incidencia de esta patologia esta intimamente relacionada a sus factores de
riesgo. Se encontraron y analizaron un total de 39 factores de riesgo, de los cuales
el 38.46% resultaron modificables, el 33.33% no modificables y el 28.20%
clasificaron para ambos. Se hace evidente la predileccion de los FR modificables.
Si se sumaran a la lista esos FR que clasificaron para ambos, sobre todo por el
caracter etiolégico y de conocimiento (capitulo 2 y 3), la balanza se inclinaria hacia

el mismo sentido pero seria mas marcado.

La clasificacion de los FR permiti6 hacer un analisis cuantitativo. Aunque la
diferencia de categorias es ligero, queda establecido que predominan los FR
modificables, estando dentro de esta la lista los factores de mayor peso asociados

al CEO, como son el habito tabaquico, alcohdlico y practicas sexuales.

Cambiar la perspectiva de analisis, permitid establecer los principios que

favorecen el aumento de su incidencia.

Por otra parte, algunos FR abiertamente conocidos o declarados como

modificables, o no modificables, resultaron que podian tener trasfondo y actuar
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contrario a lo que se creia o tener ambas categorias, o que pudriera probar que,
el proceso salud enfermedad en pleno siglo XXI sigue siendo visto por el gremio
médico desde un enfoque unicausal-multicausal, siguiendo el modelo hegemédnico

qgue no se ha podido erradicar.

Queda clara la importancia del diagnostico oportuno y cabe mencionar que
antes de recibir el diagndstico definitivo, el paciente ha pasado por lo menos con
10 especialistas, entre médicos, enfermeras y odontdlogos, tiempo en que la
neoplasia progesa, lo que muestra que no todo el personal del area de la salud
esta capacitado o tiene las herramientas necesarias para reconocer y diagnosticar

el carcinoma epidermoide oral.

El diagnostico de CEO, ocasiona cambios drasticos de autoimagen, depresion,
cambio en el desempefio familiar y laboral, lo que puede influir en la busqueda de
alternativas terapéuticas.

La decision de buscar y decidirse por otro tratamiento, ofrece al paciente la
oportunidad de sentirse individualmente considerado, lo hace pensar que tiene el
control de su propia curacién y ejercer activamente el “control” de su destino,

manteniendo de ésta manera sentimientos de autosuficiencia e independencia.

Pero ¢,qué es lo que lo que conduce a estos pacientes a buscar formas sustitutivas
de tratamientos? Siempre debemos formularnos esta pregunta para tratar de
comprender el contexto y padecer del paciente. EI motivo principal probablemente
sea el rechazo a tener la enfermedad, miedo al dolor, a la muerte y a la cirugia

radical a la que seran sometidos y que los dejara desfigurados.
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Habitualmente estos “tratamientos” son homeopaticos, herbolarios, paliativos o
espirituales. El paciente busca una esperanza de vida por cualquier medio posible
y se aferra a cualquier esperanza de curacion que pueda obtener, que no
encuentre con el médico. Aqui entran en juego los charlatanes, que sin escripulos
buscan un beneficio, aprovechandose de pacientes oncolégicos, quienes son los
mas vulnerables a esta situacion. Aunque usualmente recurren a testimonios de
personas “curadas” para demostrar su veracidad, no someten su “remedio” al
método cientifico.

Generalmente estos remedios son inocuos, lo que realmente preocupa es que los
pacientes abandonan el tratamiento cientifico por uno “milagroso” en busca de su
curacién, favoreciendo la progresion del cancer y reduciendo su expectativa de
vida. Cuando los remedios fracasan, el paciente es abandonado, ignorado y
acusado de no haber tenido suficiente fe, de haber fallado en el seguimiento de las
indicaciones, de haberse sometido al tratamiento demasiado tarde, o de que

tienen una resistencia fisiol6gica inadecuada.

Muchos pacientes con CEO tratados con éxito, deben hacer frente a las
devastadoras consecuencias. Como se menciond previamente, el tratamiento en
si, es bastante agresivo afectando apariencia y funcion. Los problemas en la
calidad de vida son especialmente importantes en este grupo de pacientes, ya que
pueden desembocar en depresion y déficit nutricional acarreando otros problemas

sistémicos.
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CONCLUSIONES

El CEO es uno de los canceres mas agresivos que se conoce en la actualidad, su
malignidad se debe a una rapida progresion con escasa signo sintomatologia.
Debido a las caracteristicas propias de la zona anatomica donde se origina; la
cavidad oral, como eje del Sistema Estomatognatico, tiene funciones especificas
importantes y la cercania que tiene a cerebro y corazon refleja su alta inervacion y
vascularizacion, lo que favorece la progresion, angiogénesis y metastasis. Puede
aparecer con diferentes formas clinicas de acuerdo a su etiologia.

Se le relaciona con defectos genéticos, ciertos estados patoldgicos, fisioldgicos, al

estilo de vida, entorno sociocultural, politico y ambiental del que se rodea.

La comprension fisiopatologica del cancer (carcinogénesis) y particularmente de
CEO, aclara el panorama del Cirujano Dentista, quien en muchas ocasiones es la
primera linea de contacto que tiene el paciente, por lo que debe estar preparado y
capacitado para detectar sefiales de alarma y saber como proceder.

El conocimiento pleno del CEO le permite hacer planes de prevencion, deteccion
oportuna y remisién, asi como evidenciar la exposicion a los diferentes
cancerigenos bioldgicos, fisicos y quimicos que rodean o que estan presentes en
el estilo de vida de sus pacientes.

El cancer oral por CEO, es precedido en la mayoria de los casos por cambios
visibles en la mucosa oral, que pueden ser detectados y tratados efectivamente en

forma temprana.
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El presente andlisis permitié conocer, reconocer y evaluar la causa del origen del
CEO y comprender por qué, a pesar de que la incidencia puede disminuir, por el
contrario, estd en constante aumento a nivel global. Esto debido a que los FR
socioculturales, politicos y ambientales influyen directamente sobre los otros FR
(genéticos, fisiopatoldgicos y conductuales) exponenciando el riesgo de padecerlo.
Se piensa que esta situacion se agrava por la ignorancia, desinformacion, mala

informacion y falta de interés en todos los grupos sociales y niveles educativos.

Se concluye gque existen mas FR modificables para CEO y por lo tanto, puede ser
prevenido en el mayor de los casos. Los FR modificables son la clave para reducir
el riesgo, pudiéndose lograr con informacién y empoderamiento del conocimiento
mediante prevencion, refiriéndome a la identificacion y modificacion de los
factores de riesgo.

La toma de decision debe hacerse de manera consiente, para que los cambios
sean a mediano y largo plazo, para poder decir entonces, que se tiene un nuevo,
renovado y saludable estilo de vida.

La mayor parte de la poblacion no tiene conocimiento real de las caracteristicas y
los problemas asociados al CEO. Cada FR en el proceso salud enfermedad es
relevante, pero en orden de importancia para CEO se mencionan los
conductuales, los socioculturales, los genéticos, los fisiopatolégicos, los

ambientales y por ultimo los politicos.
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En cuanto a los FR no modificables, lamentablemente nos afectan a todos por
igual por cuestiones politicas/ambientales y en menor caso por cuestiones
genéticas o fisiopatologicas.

Nadie queda exento de poder desarrollar CEO en algin momento de la vida, sin
embargo se puede trabajar en los FR modificables, aquellos que si se pueden
modificar, disminuir o erradicar.

Para lograr este objetivo se requiere de la participacion conjunta de Médicos
Cirujanos Dentistas, y de todo el personal del area de la salud, para brindar la
informacion disponible de los beneficios de la autoexploracion a la poblacién,
recomendando la revision mediante citas periddicas (cada 6 meses) con enfoque

preventivo, asi como optar por un estilo de vida saludable.

Papel del Cirujano Dentista

El Cirujano Dentista es un poderoso promotor de la prevencion. Cada encuentro
con el paciente es una oportunidad para instruirlo, ensefiarle, mostrarle y educarlo,
sobre todo empoderarlo y hacerlo participe de su cuidado y salud, debemos
concientizarlo sobre los peligros de los FR a los que pudiera estar expuesto y

mostrarle las caracteristicas de un carcinoma oral y de un estilo de vida saludable.

En su préactica profesional, el Cirujano Dentista, sin distincibn por especialidad,
debe realizar una historia e inspeccion clinica minuciosa de las estructuras
anatomicas, para detectar lo que pudiera ser un signo de alarma o en su caso,

hacer un diagnostico temprano de CEO.
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PROPUESTAS

“Que tu alimento sea tu medicina, y que tu medicina sea tu alimento”.

Hipécrates (460-370 a.C.).

Si existe tanta evidencia cientifica respecto a los beneficios de ciertos grupos de
alimentos, por qué no optar por un cambio en la alimentacién. Modificar la dieta es
un meétodo simple, efectivo, pero muy dificil de alcanzar porque tiene mucha

influencia sociocultural y hacerlo implica critica y rechazo social.

Esta dietas anti cancer implican hacer un cambio de estilo de vida; suprimir toda
comida procesada, empacada, enlatada, leche, huevos, harinas y azlcares
refinados, bebidas muy calientes, envasadas y edulcoradas, asi como disminuir
drasticamente la ingesta de carne e incluir en el menu diario variedad de frutas,
verduras, cereales, legumbres y frutos secos, que combinados con ejercicio fisico
regular, pueden aumentar la supervivencia y en pacientes oncoldgicos mejoran la

signo sintomatologia causada por la quimio-radioterapia.

Alimentos ricos en vitamina A, C, E, acido folico, minerales como el selenio, calcio
y zinc (presentes en frutas y verduras de todos los colores, legumbres, semillas y
frutos secos) tienen efecto quimiopreventivo al interferir con varios procesos de la

carcinogénesis, estimulan el sistema inmunoldgico (células NK), bloguean la
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angiogénesis, absorben y arrastran sustancias cancerigenas al tracto digestivo

para su eliminacion.

Para obtener estos beneficios, se deben consumir verduras verdes como
espinaca, col, coliflor, brdocoli, cebollin, apio, perejil, algas, pimiento verde,

calabaza, pepino, esparragos.

Verduras rojas-amarillo-anaranjados como zanahoria, betabel, berenjena, jitomate,
pimiento rojo. Frutas como fresas, frambuesas, uvas, cereza, moras, ciruelas,

guanabana, papaya, melon, sandia, durazno.
Semillas y frutos secos como arandano, nuez, avellana, almendra y cacahuate.

Citricos como naranja, mandarina, toronja, limén, kiwi y granada. Raices como el
jengibre, ajo, cebolla, puerro, nabo. Variedad de setas. Especias como curcuma,

curry, romero, tomillo, orégano y albahaca.

Algunas infusiones como el té verde, jengibre y hierbabuena, aceite de oliva,
semillas de linaza, cereales como el trigo, cebada, soja y salvado, chocolate
amargo (70% o mas de cacao), mezclarlo con productos lacteos anula su efecto
benéfico.z" 2

Debo recalcar que se obtiene el mayor efecto benéfico al consumirlos lo mas
pronto posible después de su cosecha y en ensaladas como nos los da la

naturaleza; crudos.

En relacion al temor por pesticidas, se sugiere cortar una porcion del tallo,
desechar las primeras hojas, lavar y desinfectar. Otra alternativa en creciente

apogeo son los productos organicos libres de pesticidas y transgénicos, aunque a
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decir verdad, el precio se incrementa considerablemente reduciendo la posibilidad
de muchos mexicanos que viven del salario minimo. Por otro lado, el micro cultivo
en casa, de manera organica, se acerca a la forma mas natural posible, pero
también se limita al sector poblacional que tiene el espacio y capacitacion
necesarios para realizarlo. Debe ponerse en la balanza el costo beneficio de un

cambio abrupto de hébitos y en general estilo de vida que actualmente se tiene.

Queda mas que claro que el habito tabaquico-alcohdlico hace estragos en la salud
de quien lo consume, y aunque depende de uso y frecuencia por tiempo
prolongado, la mejor manera de prevenir problemas de salud irreversibles o CEO
es evitarlo 6 dejar el habito.

Se sugiere que las practicas sexuales (heterosexuales u homosexuales) sean con
proteccion y de preferencia con una pareja estable. En caso de practicarlo en
forma casual o con varias parejas, hacerse revisiones médicas y examenes de
laboratorio periédicos para descartar ETS, evitar las reinfecciones y ser portador

activo.

Usar bloqueador solar la mayor parte del dia, sobre todo aquellos que se exponen
largas horas por cuestiénes laborales a rayo del sol, sin olvidar que también es
necesario para la sintesis de vitamina D, y el uso exagerado produciria una
deficiencia de esta vitamina.

En cuanto a los riesgos de trabajo, usar todo el equipo de proteccion para evitar el

contacto con quimicos, solventes, radiaciones, y pesticidas en piel y mucosas.
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Se recomienda acudir a citas periddicas de revision dos veces al afio con el
Cirujano Dentista para prevenir cualquier patologia oral, ya sea en tejidos duros o
blandos, haciendo oportuno el reconocimiento y diagnostico de cualquier lesion

sospechosa que pudiera preceder una neoplasia.

Por dltimo, pero no menos importante, se incita a la investigacion y publicacion
constante en México para renovar y comparar cifras en torno al CEO, y todo dato
posible que sustente el argumento de que el CEO puede ser prevenido en gran
medida, pero sobre todo, poner esa informacién a disposicién de la poblacién en

general.
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