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RESUMEN

Antecedentes: El Carcinoma Oral de Células Escamosas (COCE), es la
neoplasia maligna con mayor prevalencia en la cavidad oral. Objetivo: Conocer la
prevalencia de COCE vy describir las caracteristicas demograficas, clinico-
patologicas de los casos en la Unidad de Especialidades Odontoldgicas.
Metodologia: Se revisaron 2 998 archivos histopatologicos de cabeza y cuello, y
se recolectaron los datos obtenidos sobre los casos diagnosticados por COCE del
2006 al 2016. Resultados: ElI COCE, representdo el 1.7% del total de las
neoplasias diagnosticadas en cabeza y cuello, y el 76.1% del total de neoplasias
malignas en cavidad oral. La mayoria de los casos se presentaron entre los 70 y
79 afos de edad, las mujeres fueron las mas afectadas y la encia fue el sitio mas
afectado. El 58.8%, provenia de la zona centro-sur de México. El 3.9% de los
casos habia padecido previamente Liquen Plano Oral (LPO) y el 7.8% refirid un
tiempo mayor a 12 meses, entre la aparicion del tumor y la primera consulta.
Conclusiones: Los registros epidemiolégicos de cancer oral, son la mejor
herramienta para la planeacion de los servicios de salud, ya que nos permiten
informar, prevenir y tomar accion para controlar el problema. Por lo cual, el contar
con esta investigacién es de suma importancia para la poblacion atendida por la

UEO y para el pais.

Palabras clave: Carcinoma de células escamosas, carcinoma oral, carcinoma

escamoso, cancer oral, prevalencia.
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1. INTRODUCCION

El cancer, es una enfermedad que mantiene en alerta a la poblacién mundial,
debido a sus altos indices de incidencia y mortalidad, considerandose la segunda
causa de muerte a nivel mundial.! Las estadisticas mas recientes revelan que los
tipos de cancer mas comunes a nivel mundial son; el cancer de pecho, pulmén y
de prostata. El cancer oral, se ubicé en el décimo segundo lugar de prevalencia
mundial.? Sin embargo, si el cancer oral fuera considerado junto con el cancer de
labio, nasofaringe y faringe, representarian en conjunto el sexto lugar en
incidencia y la novena causa de muerte a nivel mundial.! El contexto actual del
estilo de vida mayormente industrializada, representa uno de los principales
factores de riesgo frente al cancer. Por lo cual, el aumento en el consumo de
alimentos altamente procesados y la falta de actividad fisica, generan y se suman
a una gran diversidad condiciones sistémicas y genéticas potencialmente

malignas, que se ven ligadas al continto e inevitable proceso de envejecimiento.>*

El Carcinoma Oral de Células Escamosas (COCE), es el tumor maligno de mayor
prevalencia en cavidad oral y orofaringe, es de origen multifactorial y se encuentra
principalmente asociado al consumo de tabaco y alcohol.!® El riesgo se ve
aumentado con forme a la edad, con mayor predileccion hacia los hombres entre
la 52 y 62 décadas de la vida, en una relacién Hombre: Mujer 2:1.1# Clinicamente
se puede observar como una lesién ulcerativa, necrética, rodeada de elevaciones
exofiticas, ya sean lesiones de color blancas, rojas o rojas con blanco, en
cualquier estructura intraoral, por lo que es importante conocer las caracteristicas
clinico-patoldgicas del COCE para poder diagnosticar oportunamente este tipo de
cancer.* A pesar de que las caracteristicas del COCE pueden ser similares a lo ya
descrito por diversos autores, en diversos estudios, esta enfermedad ha mostrado
variaciones, a razon de la diversidad bioldgica y sociocultural que existe entre los
paises e incluso entre las poblaciones, las cuales deben ser consideradas para
lograr un diagnostico oportuno y la deteccion de las lesiones potencialmente

malignas. Esta investigacion busca dar a conocer e informar a los odontologos y a
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los profesionales de la salud en México, las caracteristicas clinico-patologicas y
demogréficas obtenidas de 51 casos de COCE, diagnosticados por el Servicio de
Patologia Oral y Maxilofacial (SPOM), de la Unidad de Especialidades
Odontoldgicas (UEO), durante 11 afios de experiencia, debido a la importancia
gue observamos sobre el reconocimiento y la identificacion de las caracteristicas

del COCE dentro de las poblaciones, para al manejo y control de la enfermedad.
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2. MARCO TEORICO

2.1. GENERALIDADES DEL CANCER

El cancer, es un término que designa un amplio grupo de enfermedades
producidas por la proliferacién patolégica, autbnoma e incontrolada de las células.
Puede originarse de una célula del tejido epitelial, conjuntivo, hematopoyético y/o
nervioso.?® Las alteraciones celulares, surgen de un dafio o alteracion en el acido
desoxirribonucleico (ADN), lo cual afecta a los mecanismos de diferenciacion y
proliferacion celular. Este proceso puede ocurrir de manera espontdnea. Sin
embargo, se ha reportado que el aumento a la exposicion de cualquier gama de
mutagenos, ya sean de origen quimico, fisico o biolégico, puede iniciar este
proceso. El cancer, tiene la capacidad de propagarse y diseminarse por la sangre
hacia otro lugar, 6rgano o tejido del cuerpo, lo cual se conoce como metastasis,
que da origen a tumores secundarios. La metastasis, es el factor principal de la
causa de muerte por cancer. Sin embargo, si el cancer es diagnosticado durante
una etapa temprana y el tratamiento es adecuado, las secuelas y el prondstico de

sobrevida puede mejorar.®

Existen cinco principales tipos de cancer, de acuerdo al origen de las células
cancerosas: 1. Los carcinomas, son tumores del tejido epitelial, son el grupo mas
numeroso e incluye a los adenocarcinomas y a los carcinomas epidermoides o de
células escamosas. 2. Los sarcomas, son tumores derivados del tejido conectivo:
huesos, tendones, cartilago, vasos, grasa y musculo. 3. Los linfomas, son tumores
originados en los ganglios linfaticos. 4. Las leucemias, son originadas por la
proliferacion excesiva de leucocitos en la sangre y en la médula 0sea. 5. Los
mielomas, son un tipo de cancer de la médula 6sea, en el cual existe una
proliferacién anormal de células plasmaticas.” La poblacién masculina, se ha visto
mayormente afectada por el cancer de pulmén, préstata y colorectal, mientras que
la poblaciéon femenina se ve afectada principalmente por el cancer de pecho,

colorectal y pulmonar.?
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La clasificacion de los tipos de cancer, promueve el desarrollo de nuevas vias para
establecer relaciones causales y proponer el establecimiento para el desarrollo de
nuevos tratamientos dirigidos.! A mitad del siglo pasado, se obtuvo un
considerable progreso en la identificacion de algunos factores causales del cancer.
Méas del 50% de los casos de cancer se pudo haber evitado con base al
conocimiento actual. Por lo cual, las medidas de prevencion son consideradas
como una estrategia principal en el control del cancer. Sin embargo, el aumento
tan rapido de la obesidad a nivel mundial, ha generado un impacto desfavorable
en el prondstico de las tasas de cancer.t? Actualmente, la mayoria de los
tratamientos de cancer se basan en la cirugia, radioterapia o quimioterapia e
incluso son utilizadas de forma combinada. La eleccion del tratamiento se deriva
de multiples factores a valorar, el tipo de céncer, su evolucion, la condicion
sistémica y biolégica del paciente, etc. Con el objetivo de brindarle al paciente un

mejor prondstico de sobrevida.®’

2.2. CANCER ORAL

2.2.1. Anatomia e histologia de la cavidad oral

El cancer oral, se puede presentar en cualquiera de las estructuras que componen
a la cavidad oral, la cual se localiza a partir de la unién entre la piel y la mucosa de
los labios, hasta el borde libre del paladar blando, lateralmente se encuentra
limitada por la mucosa yugal y se compone de; los labios, la encia superior e
inferior, mucosa yugal, trigono retromolar, piso de boca, paladar duro y los dos
tercios anteriores de la lengua (Figura 1).! La cavidad oral, se recubre de una
membrana mucosa de tejido epitelial plano estratificado, el cual puede ser
queratinizado, paraqueratinizado o no queratinizado de acuerdo a la localizacion y
la funcion de las estructuras. El epitelio plano estratificado no queratinizado, se
localiza en el piso de boca, la superficie ventral de la lengua, la mucosa labial,
mucosa yugal y la mucosa gingival que recubre el hueso alveolar. La lengua,

presenta una superficie ventral y una dorsal, la mucosa que recubre a cada una de
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ellas es diferente y no existe submucosa. La superficie dorsal de la lengua, esta
dividida en dos partes en forma de V: el cuerpo de la lengua, cuyo epitelio es
plano estratificado paraqueratinizado y la zona bucofaringea de la lengua cuyo
epitelio es plano estratificado no queratinizado (de origen endodérmico), que se
encuentra en estrecha relacion con los nodulos linfaticos de la region. El Paladar
duro, se encuentra revestido por epitelio plano estratificado queratinizado.®® El
epitelio de la mucosa oral, es de origen ectodérmico y se encuentra unido por una
membrana basal a una capa subyacente de tejido conectivo de origen

ectomesenquimatico, conocido como lamina propia.®

Figura 1. Anatomia de la cavidad oral
Fuente: National Cancer Institute, Terese Winslow LLC, ©2012, US. Govt. has certain right.

2.2.2. Lesiones potencialmente malignas

La Organizacién Mundial de la Salud (OMS), define a las lesiones potencialmente
malignas, como tejidos de morfologia celular alterada y con mayor riesgo de
carcinogéenesis que el tejido equivalente de apariencia normal. Con los afos, se
han propuesto muchos esquemas para clasificar las displasias epiteliales de
cabeza y cuello. En 2005, la OMS clasifico las displasias de acuerdo a su grado de
polimorfismo celular en 3 categorias; leve, moderada y severa/carcinoma in situ.

Sin embargo, actualmente la OMS modificé dicha clasificacion, con el objetivo de
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establecer factores predictivos de malignidad y ayudar en el establecimiento del
diagnoéstico precoz de carcinomas in situ, donde se incluyen solamente las
displasias de “bajo grado” (displasias leves) y las de "alto grado”, anteriormente
in situ. Dentro de esta nueva

displasias moderadas, severas/carcinoma

clasificacion se observan las caracteristicas arquitectonicas y citomorfologicas del

epitelio, para distinguir entre el bajo y alto grado de displasia (Tabla 1).410-12

Tabla 1. Clasificacién de las displasias propuesta por la OMS

2005
Hiperplasia escamosa: Aumento en el ndmero
de las células epiteliales, de la capa espinosa
(acantosis) y de la capa basal (hiperplasia
basocelular). No presenta atipia citologica y la
arquitectura epitelial se observa estratificada.
*Displasia leve: Alteracion arquitecténica
general, limitada al tercio inferior del epitelio.
Pleomorfismo nuclear, cromatina nuclear mas
vesicular, en lugar de observarse obscura e
hipercromatica.
Displasia moderada: Alteracion arquitectonica
hasta el tercio medio del epitelio. Capa basal
atipica con pleomorfismo nuclear y cambios en
la cromatina.
Se

observa la extensién de células basaliodes de

Displasia Severa / Carcinoma in situ:

2/3 a ¥ de la altura del epitelio. Con células

atipicas de ndcleos hipercrométicos e

irregulares. El carcinoma in situ, se observa
antes de la invasion del estroma, con
proliferacion basaloide no queratinizante que se

extiende en toda la altura epitelial.

2017

Displasia de bajo grado: La arquitectura epitelial
se conserva estratificada, capa basal-parabasal
anormal, hasta la mitad inferior del epitelio. La
capa espinosa se puede ver aumentada en la
parte media superior del epitelio. Pleomorfismo
celular limitado, ndcleos agrandados e
hipercroméaticos. Disqueratosis celular aislada,
tercio

mitosis (formas tipicas) limitadas al

inferior del epitelio.

Perdida de Ila

estratificacion

Displasia de alto grado:

maduracion  celular, con
desordenada y pérdida de la polaridad del
espesor total, queratinizado o no queratinizado.
Membrana basal sin cambios en el estroma,
alrededor de forma irregular y bulbosa, que se
extiende hacia abajo. Llamativo pleomorfismo
celular y nuclear, desde la mitad del epitelio
hasta el espesor total, muy evidente en las
displasias severas. con marcada variaciéon en
el tamafio y forma nuclear, marcada variacion
de la cromatina, a menudo hipercrométicos, y
aumento del tamafio y nimero de los nucléolos.
Disqueratosis celular a lo largo del epitelio.
Aumento de las mitosis en cualquier parte del

epitelio, incluyendo formas atipicas**.

Fuente: Clasificacion de la OMS, tumores de cabeza y cuello, 2005 y 2017. Patologia y genética de los tumores de cabeza y

cuello, Lyon, Francia: IARC.
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La malignizacion de las lesiones potencialmente malignas, puede ser reversible o
irreversible, ya que en algunos casos el factor etiologico es retirado o se
interrumpe y el epitelio se regenera y recupera su funcibn normal. Aparecen
clinicamente como manchas blancas (leucoplasias), manchas rojas (eritroplasias)
o lesiones mixtas de color rojo y blanco (eritroleucoplasias). En la mayoria de los
casos de leucoplasia no se observa displasia, lo cual corresponde a una lesion
hiperplasica.*

La leucoplasia oral (LO), es la lesion precancerosa mas frecuente y se define
como una lesién predominantemente blanca, no se desprende al raspado, no
puede clasificarse como ninguna otra lesion dentro de las lesiones potencialmente
malignas. Se situa alrededor del 0.4% con mayor frecuencia en hombres, entre la
cuarta y quinta década de vida, la encia y la mucosa yugal son las localizaciones
predominantes.t*!4 Algunos autores distinguen dos tipos de LO, segin su
etiologia por asociacién al tabaco y las idiopaticas de etiologia desconocida, o por
su presentacion clinica en LO homogéneas y LO no homogéneas, las cuales se
subdividen en eritroleucoplasias, nodulares y exofiticas, lesiébn blanca o roja con
una superficie irregular, nodular o exofitica. La LO homogénea, se caracteriza por
ser una lesion predominantemente blanca, uniforme y plana. Histolégicamente, las
leucoplasias pueden tener o no displasia epitelial. Algunos factores van a indicar
mayor 0 menor riesgo de malignizacién de una LO de acuerdo a su localizacion o
del grado de displasia, sin embargo, el tipo de LO no homogénea conlleva mayor

riesgo de malignizacion.815-17

La leucoplasia verrugosa proliferativa (LVP), fue descrita por primera vez en 1985
por Hansen, quien la describid6 como una enfermedad de etiologia desconocida y
de gran tendencia a desarrollar carcinoma. Presenta alta tendencia a la
recurrencia tras el tratamiento y un alto indice de desarrollar COCE (70-75%).18:19
Es una forma agresiva de LO, inicia como una simple placa blanca homogénea,
pero tiende a extenderse y a hacerse multifocal, exofitica y verrugosa. Su

tendencia mayor suele ser hacia las mujeres, con una edad media de 70 afios. La
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LVP suele iniciarse en la mucosa yugal, seguida del paladar duro y blando, la
mucosa alveolar, la lengua, suelo de boca, encia y labios, sin embargo, puede

manifestarse en muchos lugares de la mucosa oral.'>1819

La eritroplasia, es una lesién de color rojo que presenta en la cavidad oral, puede
ser lisa, granular o moteada y en ocasiones se encuentra asociada a otras
patologias, como el liquen plano oral (LPO). La eritroplasia, tiene una prevalencia
entre 0.02% y 0.83% dentro de las lesiones precancerosas y menos frecuente que
la LO. Es mas frecuente en pacientes de mediana edad con un ligero predominio
en hombres. Los factores predisponentes son el alcohol y el tabaco, el paladar
blando y piso de boca son la localizacion mas frecuente, aunque también pueden

verse afectada la zona retromolar y los labios.122°

Numerosos estudios sugieren que el liquen plano oral (LPO) es una lesion
potencialmente maligna, especialmente su forma erosiva. Las proteinas Bcl-2 y
p53 pueden estar implicadas en la transformacion maligna de LPO a COCE. En
México, se realizé una investigacion cuyo objetivo fue determinar la presencia de
p53 y Bcl-2 y su posible participacion en el proceso de carcinogénesis en lesiones
de LPO relacionadas al COCE. Se encontr6 una correlacion significativa entre la
expresion de p53 y la malignidad del COCE.?° Sin embargo, otras investigaciones
ponen en duda esta asociacion debido a la ausencia de un criterio diagnostico

universal del LPO.21.22

2.2.3. Tumores de la cavidad oral

Es importante sefialar que, del 90 al 95% del total de los tumores en la cavidad
oral son los de origen epitelial, de los cuales, el 75% afectan principalmente el piso
de boca, la lengua y area retromolar.%* Los tumores epiteliales se dividen en dos
grupos; los que se derivan del epitelio de recubrimiento y los que se derivan del
tejido de las glandulas salivales.* Los tumores de las glandulas salivales incluyen;

el carcinoma adenoquistico, el carcinoma mucoepidermoide y el adenocarcinoma
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polimorfo de bajo grado. Los tumores originados del epitelio de revestimiento se
denominan carcinomas. Sin embargo, existen otros tipos de cancer que afectan a
la cavidad oral de origen mesénquimal o hematolinfoide.# Algunos tumores de
origen mesénquimal o del tejido conectivo, son; el fibrosarcoma, fibrohistocitoma
maligno, liposarcoma, angiosarcoma, rabdomiosarcoma, osteosarcoma Yy
condrosarcoma. Los tumores de origen hematolinfoide que afectan la cavidad oral
se clasifican en dos grandes grupos de acuerdo a su histologia; el Linfoma de
Hodgkin (LN) y el Linfoma No Hodgkin (LNH). El plasmocitoma-mieloma mudltiple
es una neoplasia del sistema inmune, que se presenta mayormente en la
nasofaringe, y con algunos casos también reportados en la cavidad oral.!® La
clasificacion de los tumores de la cavidad oral y orofaringe de la OMS en 2005,
incluye aspectos especificos de los tumores de células escamosas y sus

variedades, asi como también de algunos otros en tejidos blandos y tejido 6seo

(Figura 2).4
Malignant epithelial tumours Myoepithelial carcinoma 8982/3
Squamous cell carcinoma 8070/3 Carcinoma ex pleomarphic adenoma 8941/3
Verrucous carcinoma 8051/3 Salivary gland adenomas
Basaloid squamous cell carcinoma 80833 Pleomorphic adenoma 8940/0
Papillary sqguamous cell carcinoma 8052/3 Myoepithelioma 8962/0
Spindle cell carcinoma 80743 Basal cell adenoma 8147/0
Acantholytic squamous cell carcinoma 80753 Canalicular adenoma 8143/0
Adenosquamous carcinoma B560/3 Duct papilloma 8503/0
Carcinoma cuniculatum 8051/3 Cystadenoma 8440/0
Lymphoepithelial carcinoma 8082/3
Soft tissue tumours
Epithelial precursor lesions Kaposi sarcoma 9140/3
Lymphangioma 9170/0
Benign epithelial tumours Ectomesenchymal chondromyxoid tumour
Papillomas 8050/0 Focal oral mucinosis
Squamous cell papilloma and verruca vulgaris Congenital granular cell epulis
Condyloma acuminatum
Focal epithelial hyperplasia Haematolymphoid tumours
Granular cell tumour 9580,"l]| Diffuse large B-cell lymphoma (DLBCL) 9680/3
Keratoacanthoma 80711 Mantle cell lymphoma 9673/3
Follicular lymphoma 9690/3
Salivary gland tumours Extranodal marginal zone B-cell lymphoma of MALT type 969%/3
Salivary gland carcinomas Burkitt lymphoma 9687/3
Acinic cell carcinoma 8550/3 T-cell lymphoma (including anaplastic large cell lymphoma 9714/3
Mucoepidermoid carcinoma 8430/3 Extramedullary plasmacytoma 9734/3
Adenoid cystic carcinoma 5200/3 Langerhans cell histiocytosis 9781/1
Palymorphous low-grade adenocarcinoma 85253 Extramedullary myeloid sarcoma 9930/3
Basal cell adenocarcinoma 81473 Follicular dendritic cell sarcoma / tumour 9758/3
Epithelial-myoepithelial carcinoma 85623
Clear cell carcinoma, not otherwise specified 8310/3 Mucosal malignant melanoma 8720/3
Cystadenocarcinoma B450/3
Mucinous adenocarcinoma 8480/3 Secondary tumours
Oncocytic carcinoma 8290/3
Salivary duct carcinoma 8500/3

Figura 2. Clasificacion de los tumores de la cavidad oral y orofaringe
Fuente: Patologia y genética de los tumores de cabeza y cuello, 2005, Lyon, Francia: IARC.
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Los tumores secundarios en la cavidad oral, también son considerados debido al
intenso flujo sanguineo y linfatico. La metastasis de carcinomas, es la mas
frecuente y lo hace por via linfatica. Los sarcomas viajan por via hematica y
afectan principalmente la mandibula y tejidos blandos, como la lengua, encia y
mucosa yugal. Los principales 6rganos que producen metastasis son los tumores

en prostata, pulmén y pecho.?®

2.2.4. Drenaje linfatico de la cavidad oral

El resultado de la metéstasis del cancer oral hacia los ganglios linfaticos, son las
adenopatias cervicales, las cuales posteriormente pueden infiltrarse hacia areas
regionales. Cada area anatomica de la cavidad oral contiene un drenaje linfatico
de 40 a mas de 300 ganglios en el cuello.® El porcentaje de la infiltracion
neoplasica hacia los ganglios, oscila entre el 30 al 50% lo cual se asocia a un mal
pronostico.* Los ganglios linfaticos de cabeza y cuello se dividen en 6 niveles de
acuerdo a las estructuras anatomicas. Los ganglios submaxilares son los
comunmente afectados, seguidos de la cadena cervical. El tamafio puede ser
variable, desde uno hasta los varios centimetros. Su forma suele ser redondeada,
dura y en ocasiones, se adhieren a los planos profundos debido a la ruptura de la
capsula del ganglio, lo cual provoca su infiltracion hacia los tejidos circundantes.
Los niveles I, Il, 1l son los de mayor riesgo de metastasis, en menor riesgo se
encuentra el nivel IV. Sin embargo, el drenaje linfatico de la lengua proviene
principalmente del nivel Il, Il y I. El cancer que afecta al borde lateral de la lengua
generalmente metastatiza hacia el lado del origen de la lesién, sin embargo,
cuando el tumor afecta a la punta o al cuerpo de la lengua puede presentar
metastasis bilateral.?* El cAncer en piso de boca origina metastasis en ganglios
submandibulares y digatricos. El drenaje linfatico de la mucosa yugal proviene del
nivel | y nivel 1l. La metastasis cervical de origen labial no es muy frecuente. Los
carcinomas del paladar duro generalmente metastatizan hacia los niveles | y Il, lo
cual llega a afectar los nodulos retrofaringeos. La invasién bilateral cervical

aparece frente a tumores que afectan la linea media, particularmente la parte
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posterior lingual y el paladar blando.?#° Sin embargo, el drenaje linfatico es muy

complejo y no sigue una secuencia regular segun los niveles en la diversidad de

pacientes (Tabla 2, Figura 3).°

Tabla 2. Nivel de los ganglios linfaticos de cabeza y cuello

NIVEL

GANGLIOS

ESTRUCTURA ANATOMICA

1A

A

1B

VA

Submentonianos
Sublinguales

Submandibular

De la cadena

yugular superior

De la cadena
yugular media
rodeando la vena

yugular interna

De la cadena
yugular inferior
rodeando la vena

yugular interna

Espinal accesorio
Cervicales
transversos

de la yugular alta,

Limitado en su parte inferior por el hueso hioides, por la sinfisis
mandibular en su parte superior y lateralmente por el musculo
digastrico.

Limitado por el vientre posterior del digastrico en su parte inferior,
por el cuerpo mandibular en su limite superior, por el vientre
anterior del musculo digastrico y posteriormente por el musculo
estilohioideo.

Rodeando la vena yugular interna y el nervio espinal accesorio.
Limitado inferiormente por el plano horizontal que forma el cuerpo
inferior del hueso hioides, superiormente por la base del crdneo, en
su parte anterior por el masculo estilohioideo y posteriormente por
el plano vertical que forma el nervio accesorio espinal.

Limita inferiormente por el plano horizontal determinado por el
cuerpo inferior del hueso hioides, superiormente por la base del
craneo, anteriormente por el nervio accesorio espinal y
posteriormente por el borde lateral del musculo
esternocleidomastoideo (ECM)

Limitado inferiormente por el borde inferior del cartilago cricoides,
superiormente por el cuerpo inferior del hueso hioides,
anteriormente por el borde lateral de la musculatura esternohioidea
y posteriormente por el borde lateral del ECM o por las ramas
sensitivas del plexo cervical

Limita en su parte inferior por la clavicula, superiormente por el
plano horizontal que forma el borde inferior del cartilago cricoides,
en su parte anterior por el borde lateral de la musculatura
esternohioidea y posteriormente por las mismas estructuras que el
nivel Il

Tridngulo cervical posterior

Limitado inferiormente por el borde inferior del cartilago cricoides,
superiormente por el apice formado por la convergencia del ECM y

los musculos trapecios, en su parte anterior por el ECM o las ramas
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media y baja por sensitivas del plexo cervical y posteriormente por el musculo
la parte posterior trapecio
VB del ECM Limita en su parte inferior por las 41 claviculas, superiormente por
el borde inferior del hueso hioides, y anterior y posteriormente por
las mismas estructuras que el nivel VA, respectivamente
VI Pretraqueales Limitado inferiormente por la escotadura supraesternal, en su parte
Paratraqueales  superior por el hueso hioides y lateralmente por las arterias

Prelaringeos carotidas. (Compartimento anterior, ganglios Delphian)

Fuente: Patologia Oral y Maxilofacial, Neville et al. (2009).

Figura 3. Localizacién de los niveles linfaticos de cabeza y cuello
Fuente: American Joint Committee on Cancer, Cancer Staging Manual, Seventh Edition, © 2010 New York, Inc.

La presencia de una adenopatia metastasica reduce la supervivencia del paciente
de 5 afios al 50%. Asi mismo, la diseminacion extracapsular desciende la
supervivencia otro 50%. La diseminacién por via hematdgena se produce cuando
se han infiltrado los ganglios cervicales y posteriormente se ha producido una
infiltracion extracapsular. En el COCE, este tipo de diseminacion no es tan
frecuente como la linfatica. Sin embargo, el pulmén es el 6rgano mayormente

infiltrado. 24>

2.2.5. Epidemiologia del cancer oral

La incidencia de cancer oral, es mayor en las siguientes regiones; Papua Nueva
Guinea, la India, el sureste y centro de Asia principalmente Bangladesh y Sri
Lanka, el sur de Australia, Hungria, Francia, Brasil y Sudéfrica. Debido a la

variabilidad en la incidencia entre los paises y las poblaciones, se ha sugerido la
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exposicion prolongada a los mudltiples factores potencialmente malignos

particulares de cada region, como los responsables.t4>

En México, el Registro Histopatolégico de Neoplasias Malignas (RHNM) informo
que de 1993 a 1996, el cancer oral representd el 1.3% del total de los tumores
malignos, en relacion Hombre: Mujer, 1.7:1. Posteriormente, en 1998 el cancer
oral represento el 1.09% del total de neoplasias informadas, en relacibn Hombre:
Mujer, 1.6:1. En el afio 2002, el cancer oral ocup6 el sexto lugar en prevalencia de
cancer.?® En el 2008, la Direccién General de Informacién en salud (DGIS), reportd
una tasa de mortalidad de 0.9/100,000 habitantes provocadas por tumores
malignos en labio, cavidad oral y faringe (930 casos). De acuerdo al nimero de
casos por entidades federativas, Veracruz (110 casos), la Ciudad de México (93
casos), el Estado de México (68 casos) y Jalisco (68 casos) presentan el mayor
ndmero de muertes por esta causa. Las regiones con mayor numero de casos

fueron el Este, Centro sur, Noroeste y Oeste del pais (Figura 4).25

Figura 4. Tasa de mortalidad por cancer de labio cavidad oral y faringe, en México
Fuente: Direccion General de Informacién en salud, © 2008, México.
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Actualmente, desconocemos las cifras de incidencia y prevalencia de cancer oral
con base poblacional a nivel nacional en México. Por lo cual, durante el afio 2016
se propuso poner en préactica el Programa Integral de Prevencion y Control de
Cancer en México (PIPCCM), como una de las politicas publicas para atender la
tercera causa de mortalidad. Esté programa busca incidir en la prevencion y el
control del cancer, desde el primer nivel de atencién meédica, con la promocién de
una alimentacion saludable, la activacion fisica, la regulacion sanitaria en conjunto
con la Comision Federal de Prevencion contra Riesgos Sanitarios (COFEPRIS) y
la ampliacion el sistema de vacunacion, principalmente de Hepatitis B y del VPH.
A fin de unificar los criterios de atencion del cancer en todos los servicios, todas
las instituciones del Sector Salud participaran: El Institutos Mexicano del Seguro
Social (IMSS), el Instituto de Seguridad y Servicios Sociales de los Trabajadores
del Estado (ISSSTE); el Seguro Popular, organizaciones no gubernamentales,
Petrdleos Mexicanos (PEMEX), y la Secretaria de la Defensa Nacional (SEDENA)
y de Marina (SEMAR). Las prioridades establecidas fueron: La prevencion
primaria, el diagndéstico y la deteccion temprana, el tratamiento integral, los
cuidados paliativos, la rehabilitacibn de los pacientes, la investigacion y el
financiamiento ?7). Se alert6 que de no contar con un programa como el
anunciado, para el afo 2030, los casos de cancer incrementaran de manera
sustancial y podran convertirse en la primera causa de mortalidad en el pais. Se
invitd a la poblacion a cambiar sus estilos de vida, debido a que tan solo el 30 %

del total de tumores malignos son a causa del tabaco.?”:28

La Universidad Nacional Autbnoma de México (UNAM), informé que la incidencia
de cancer oral aumentd en un 400% en los ultimos 35 afios en servicio de
biopsias, observandose un incremento especialmente en mujeres a edades
tempranas. Y planteé una nueva expectativa para detectar a tiempo el cancer oral,
mediante el uso del primer kit diagndstico para cancer oral creado por la UNAM,
qgue va dirigido a las universidades, hospitales y para la practica privada, en
odontologia, dermatologia y otorrinolaringologia. EI Centro de Diagndstico Virtual

de Patologia Bucal (CEDIVIPA) de la UNAM, brindara el soporte técnico necesario
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para el diagnéstico. Con base al contexto, la expectativa actual es realizar de
forma permanente el seguimiento de los factores de riesgo y prevalencia del
cancer oral para instaurar medidas preventivas con base a la evidencia obtenida y
gue los odontélogos no especialistas en patologia oral, obtengan en 24 horas, el
diagnoéstico de manera eficaz y oportuna de las lesiones potencialmente malignas

y malignas (Figura 6).%°

Figura 5. Inspeccion y evaluacion de las estructuras intraorales
Fuente: Fundacién UNAM, © 2016, México.

2.3. CARCINOMA ORAL DE CELULAS ESCAMOSAS

El COCE, se define como una neoplasia invasiva de origen epitelial con diferentes
grados de diferenciacion y gran tendencia a metastatizar hacia los ganglios
linfaticos regionales, presentandose predominantemente en adultos entre 52 y 62
décadas de vida, asociados al consumo de tabaco y alcohol.*

2.3.1. Antecedentes historicos

Existen registros de cancer desde el afio 3000 A. de C. en el antiguo Egipto,
donde se encontraron las primeras evidencias de cancer en cabeza y cuello. En
las momias humanas se observaron destrucciones éseas en craneo, tal y como se
observan actualmente frente al cancer de cabeza y cuello. HipOcrates, utilizd por
primera vez los términos carcinos y carcinoma para describir la formacion de

tumores.30
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Friedell y Rosenthal (1941), reportaron por primera vez ocho casos de una
variante clinico-patolégica del carcinoma de células escamosas en mucosa oral y
reborde alveolar, en hombres mayores de 60 afos, el consumo de tabaco como
principal factor de riesgo. Posteriormente, Ackerman (1948), describié por primera
vez el carcinoma oral verrucoso (CV).31 A partir de entonces multiples estudios se
han realizado a nivel mundial para comprender y conocer el comportamiento del
cancer oral en las poblaciones. En Estados Unidos de América (EUA), Olivier et al.
(1996), observaron mayor prevalencia de COCE en el borde lateral y superficie
ventral de la lengua, informando que los casos de COCE en estadio Il o IV tienen
un menor pronéstico de vida que los que se presentaban en estadio | y Il dentro de
su poblacion analizada, donde los principales factores de riesgo fueron el
consumo de alcohol y tabaco.’? En Italia Mashberg et al. (1989), la mayor
prevalencia de COCE se presento en el piso de boca, lengua y paladar blando. El
17% de las lesiones tenia un tamafio T1, el 60% T2 y el 23% T3. El 45% de las
lesiones fueron asociadas a los principales sintomas referidos, ardor, dolor,
tumefaccion, ulceracion, hemorragias y linfadenopatias.?* Otros estudios reflejaron
un incremento del COCE en la lengua, base de la lengua y amigdalas durante
1973 al 2001, en un grupo etario de raza blanca entre 20 a 40 afios de edad.3334
Desde 1941, el cancer oral y el COCE han sido relacionados fuertemente a los

héabitos tabaquicos y al consumo de substancias alcohdlicas.3!

En México, Ramirez Amador et al. (1995), publicaron en México el primer estudio
retrospectivo de cancer oral en lengua.®® Posteriormente Frias Mendivil et al.
(1997), realizaron un estudio epidemiolégico descriptivo de 633 casos de cancer
oral en el INCan.%® Diaz Villanueva et al. (2001), publicaron el primer estudio
descriptivo y retrospectivo sobre la prevalencia de COCE en el Hospital Central
Militar de la SEDENA, con 42 casos diagnosticados entre 1987 a 1997.%” De
acuerdo a los estudios anteriormente mencionados, a partir del afio 1995 al 2001,
en México los antecedentes epidemiolégicos del COCE reflejaron una mayor
prevalencia en pacientes hombres entre la 52 y 62 décadas de la vida. La lengua,

fue el sitio anatomico con mayor prevalencia de COCE. Los tumores con mayor
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prevalencia provocados por COCE fueron los bien diferenciados vy
moderadamente diferenciados, de tamafio T4 y T3, presentando resultados
positivos hacia los ganglios linfaticos, en estadios Il y IV con una proporcién
mayor de pacientes en fases avanzadas de la enfermedad. Ramirez Amador et al.
(1995), encontré durante diagndstico clinico y exclusivo de COCE, pacientes que
presentaban lesiones exofiticas y ulcerativas combinadas y referian el dolor como
principal sintoma de la enfermedad. Frias Mendivil et al. (1997), en su estudio
sostiene el habito tabaquico como factor de riesgo ante el desarrollo de lesiones

premalignas y malignas.3°>-37

2.3.2. Epidemiologia

El COCE, representa el 94% del total de las neoplasias malignas orales y el 2.9%
de todas las neoplasias a nivel mundial. Es el tumor maligno de origen epitelial
mas frecuente en la cavidad oral. Los hombres se ven mayormente afectados
debido a los habitos del tabaco y del alcohol.! Los paises con mayor prevalencia
de COCE son Francia, Suiza, Italia, Hungria. Brasil y Uruguay en América latina,
algunos con mayor predileccion por ciertos grupos etarios, como la poblacion de la
raza negra en EUA.12410 Actualmente, se ha dicho que la exposicién prolongada a
multiples factores y habitos particulares de cada region puede aumentar las tasas
de incidencia de COCE, tal es el ejemplo de Melanesia donde se observa una
elevada tasa de incidencia de COCE por el consumo de la nuez de areca. La OMS
reporta para México y América central una incidencia de 3.2/100,000 habitantes.*

En México, la epidemiologia del COCE depende de la informacion aportada por
los registros obtenidos de las diferentes instituciones de salud y su poblacion de
estudio. Sin embargo, el carcinoma de células escamosas en cabeza y cuello
constituye el 5% de todas las neoplasias y, por lo general, se identifica en etapas
avanzadas, lo cual se ve asociado a un mal prondstico, con importantes secuelas
estéticas y funcionales. Se habia reportado una proporcion Hombre: Mujer de 2:1

dentro de la poblacién mexicana.®® Sin embargo, Gaitdn Cepeda et al. (2011),
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obtuvieron un resultado ligeramente predominante en las mujeres ante los
hombres, en una relaciéon 1.1:1. Sugiriendo que, si el aumento de los casos de
mujeres continuaba, llegarian a ser un factor de riesgo dentro de la poblacién
mexicana.3® Posteriormente Hernandez Guerrero et al. (2013) obtuvo una relacién
Hombre: Mujer de 1.4:1 en otra muestra de la poblacion mexicana, donde la edad

media fue de 62.5 + 14.9 afios.*°

2.3.3. Etiopatogenia

La carcinogénesis del COCE, es causada por una mutacién en el ADN. El riesgo
aumenta con la exposicion de mdultiples factores mutagenos, por lo cual se
considera una enfermedad de etiologia multifactorial. El epitelio oral, se encuentra
en contacto de mudltiples substancias y sometido a un proceso de frotacion
constante, por lo cual se ha dicho que el riesgo de mutaciones citogenéticas y su
posterior transformacion cancerigena es mayor en la cavidad oral. Los
gueratinocitos son las células que, obtienen un comportamiento anormal,
auténomo y dan origen al COCE. El epitelio no queratinizado, en piso de boca y de
la superficie ventral de la lengua es mas susceptible a desarrollar COCE, ya que la
tasa de proliferacion de los queratinocitos basales es mayor que en el epitelio
queratinizado grueso del paladar duro.**4? EI COCE, se distingue principalmente
por la invasion del tejido epitelial a través de la membrana basal y en Ultima
instancia puede presentar metastasis hacia a los ganglios linfaticos, tejido 6seo o
hacia cualquier otro tejido u 6rgano del cuerpo humano. El exceso en el consumo
de alcohol y tabaco puede generar una actividad sinérgica dentro de la

carcinogénesis.*
2.3.1. Factores y desordenes potencialmente malignos
Desde las primeras investigaciones, el COCE ha sido asociado a mdltiples

factores etioldgicos fisicos, quimicos y bioldgicos. Los autores refieren que la

asociacion entre los factores puede causar un efecto sinérgico y desencadenar un
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proceso maligno. Por lo cual, se ha dicho que existe mayor riesgo de COCE entre

pacientes fumadores y bebedores excesivos.243-45

En México, de acuerdo al Instituto Nacional de Estadistica y Geogréafica (INEGI),
se ha observado un incremento en los patrones del consumo de tabaco, entre los
adolescentes, por lo cual, de acuerdo a las estadisticas se prevé un incremento en
la incidencia de cancer oral, principalmente entre el grupo etario de los 12-17
afios.?®> Se ha considerado que un 50% de los pacientes diagnosticados por
COCE, presentan en su historia el consumo de alcohol excesivo, por lo cual el
riesgo de desarrollar COCE es 30 veces mayor en los pacientes que consumen
mas de 100 gramos de alcohol al dia, que en aquellos que consumen dosis

menores a 15 gramos de alcohol al dia.*®

El estudio realizado por Meza Garcia et al. (2009), con 49 casos de COCE,
reportaron que el 63.3% de los casos fueron asociados al consumo de alcohol. Se
analizé la frecuencia del habité alcohdlico y su asociacién al tabaco, el 34.6% fue
considerado con alcoholismo grave (llegando a la embriaguez con frecuencia); el
65.3% fue asociado al consumo de tabaco y el 55.1% de los casos fueron
asociados a la combinacién entre tabaco y alcohol. Tres casos fueron asociados a

enfermedades de transmisién sexual: uno de ellos con gonorrea y dos al VPH.#°

Las infecciones causadas por agentes bacterianos, virus y hongos pueden alterar
el estado de salud y generar una condicion sistémica potencialmente maligna
frente al desarrollo del COCE.1*%051 Se consideran desérdenes potencialmente
malignos a la leucoplasia, la eritroplasia, la sifilis, el sindrome de Plummer-Vinson,
la hiperplasia fibrosa, el liquen plano oral, el lupus eritematoso discoide, la candida
albicans y la queilitis actinica.%41%525 Algunos autores indican que la
inmunosupresion es un factor de mayor susceptibilidad y predisponente ante el
riesgo de desarrollar cancer, por lo cual se ha relacionado al cancer oral con el
Sindrome de la Inmunodeficiencia Adquirida (SIDA). Los carcinomas en labio, se

han observado en pacientes transplantados de rifidn, que han recibido
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tratamientos inmunosupresores.>41112 También, se ha relacionado el COCE a
condiciones sistémicas como la diabetes mellitus. Debido a que, la base molecular
que relacion a ambas patologias involucra al sustrato 1 del receptor de la insulina
(IRS-1) y a la kinasa de adhesion focal (FAK) (Tabla 3).54-%6

Tabla 3. Desdrdenes potencialmente malignos

POTENCIAL MALIGNO DESORDEN FACTOR ETIOLOGICO
Muy alto (85%) Eritroplasia Tabaco/Alcohol
Queilitis actinica Exposicion solar
Candidiasis crénica Candida Albicans
Alta segun la Disqueratosis congénita Genética
circunstancia (30%) Leucoplasia (no homogénea) Tabaco/Alcohol
Leucoplasia verrugosa proliferativa VPH
Queratosis sublingual Tabaco/alcohol
Fibrosis submucosa Nuez de areca
Leucoplasia sifilitica Treponema pallidum
Xeroderma pigmentosum Genética
Atipia en pacientes inmunocomprometidos VPH
Diabetes Idiopatico
Lupus eritematoso discoide Autoinmune
Bajo (< 5%) Sindrome de Fanconi Genética; anemia
Leucoplasia homogénea Friccién/Tabaco/Alcohol
Liquen plano Idiopético
Sindrome de Plummer-Vinson Deficiencia de hierro
Esclerodermia Autoinmune

Fuente: Scully, et. al (2009)%®

La edad, se considera un factor predisponente y proporcional ante el COCE, ya
que a mayor edad existe mayor riesgo para desarrollarlo.>” Diversos estudios han
demostrado que el nimero de mutaciones en ADN aumentan con la edad, asi
como disminuye la capacidad de reparacion en el material genético conforme se
genera el proceso de envejecimiento del ser humano.*’ Sin embargo, actualmente
se ha observado un incremento en la incidencia del COCE (rango 0,4%-4%) en
pacientes menores de 40 afios y en mujeres en los que no existen factores de
riesgo asociados al COCE. Por lo cual, la predisposicion genética y la presencia
de oncogenes, podrian estar relacionadas a un incremento de la susceptibilidad a
edades tempranas, debido a la deficiencia de la reparacion del ADN por el dafio

cromosomal.45:58.59
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El efecto directo de los carcindgenos en la comida y los aditivos alimentarios
pueden establecer una relacién entre la nutricion y el cancer. Por tanto, se ha
propuesto la reduccion de la ingesta de grasas monosaturadas, carne roja o
demasiado procesada, evitar el uso de papel de aluminio y microondas como

medio de preparacion de los alimentos.14:60-62

La influencia socioeconémica y cultural, también ha sido considerada como un
factor de riesgo que frente al cancer.! Se ha demostrado que en paises con nivel
socio-economico bajo, la frecuencia de cancer oral es mayor, por lo tanto, la tasa
de mortalidad es mayor, debido a los escasos recursos para la salud.®® Leite y
koifman (1986), demostraron que las condiciones socioecondémicas y culturales
bajas o limitadas, tiene resultados negativos en el desarrollo y/o desenlace del
COCE, debido al deficiente panorama de aporte nutricional, mala higiene oral y

carencia de los servicios médicos adecuados.53-6°
2.3.2. Caracteristicas clinicas
2.3.2.1. Tipo delesién
En algunos casos, las lesiones iniciales del COCE pueden observarse
clinicamente solo como una alteracion de color, blanca o roja y por lo general

suelen ser asintométicas. Por lo cual pueden pasar desapercibidas por los
pacientes e incluso por médicos y odontélogos (Figura 6).4

Figura 6. COCE. Lesidn inicial de color rojo, encia superior anterior
Fuente: Servicio de Patologia Maxilofacial, © 2008, UEO, México.

Sin embargo, las lesiones por COCE se pueden observar clinicamente de tres

formas:
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1. Lesiones exofiticas; son de crecimiento convexo y proliferativo. Se observan
como una masa sobre elevada, de base amplia y superficie nodular, que pueden
ser de color blanco, rojo o rojo y blanco, con infiltracion palpable, en los bordes y

en la base. Generalmente no responden al raspado (Figuras 7 y 8).56¢

Figura 7. COCE. Lesion exofitica en lengua, con infiltracién en la base de color blanco
Fuente: Servicio de Patologia Maxilofacial, © 2010, UEO, México.

Figura 8. COCE. Lesién exofitica, nodular de color rojo y blanco

Fuente: Servicio de Patologia Maxilofacial, © 2010, UEO, México.

2. Lesiones ulceradas; se caracterizan por ser de forma irregular, profunda,
cOncava, con bordes evertidos, aspecto de fondo sucio, consistencia dura e
infiltracion profunda de color blanco, rojo, o una combinacion de ambos, con

pérdida de elasticidad, asintomatica o dolorosa (Figuras 9 y 10).566

Figura 9. COCE. Lesion ulcerativa en mucosa yugal, bordes evertidos, color blanco, aspecto de
fondo sucio
Fuente: Servicio de Patologia Maxilofacial, © 2010, UEO, México.
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Figura 10.COCE. Lesion ulcerativa en lengua, infiltrada y con bordes evertidos
Fuente: Servicio de Patologia Maxilofacial, © 2010, UEO, México.

3. Lesion mixta; representa una combinacion entre las lesiones exofiticas y

ulcerativas (Figuras 10y 11).566

Figura 11. COCE. Lesion mixta en trigono retromolar, de infiltracion profunda con hemorragia
Fuente: Servicio de Patologia Maxilofacial, © 2010, UEO, México.

Figura 12. COCE. Lesidn mixta en lengua, ulcero-proliferativa, de infiltracién profunda con
presencia de hemorragia

Fuente: Servicio de Patologia Maxilofacial, © 2015, UEO, México.

Los tipos de COCE invasivo pueden desarrollar crecimientos ulcero-proliferativos,
que se relacionan con areas de necrosis he infiltracion hacia las estructuras
circundantes, tejido epitelial, 6seo y/o muscular, adenopatias cervicales, fistulas

orofaciales, hemorragia local, anemia severa y caquexia (Figura 12).145
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Figura 13. COCE invasivo. Fistula orofacial con areas de necrosis
Fuente: Servicio de Patologia Maxilofacial, © 2015, UEO, México.

2.3.2.2. Tamaifo clinico

El tamafio de las lesiones cancerosas puede variar oscilando desde los milimetros
hasta varios centimetros, por lo general son diagnosticadas cuando miden menos
de 5 cm (Figuras 14 y 15).41366

Figura 14. COCE. Lesion de color blanco, en dorso lingual
Fuente: Servicio de Patologia Maxilofacial, © 2013, UEO, México.

Figura 15. COCE. Lesién mixta lingual, de amplia base e infiltracion
Fuente: Servicio de Patologia Maxilofacial, © 2015, UEO, México.

2.3.2.3. Localizacion intraoral

En México, Gallegos Hernandez et al. (2005)%’, obtuvo mayor prevalencia de

COCE en la lengua, represento el 81.3% de los 48 casos estudiados, las encias y
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las mejillas representaron el 6.3% cada uno, el piso de boca 4.2% y el paladar
blando 2.1%.5” Posteriormente Hernandez Guerrero et al. (2013)40, en una
muestra de 531 casos encontré mayor afeccion en la lengua con el 44.7%, en
segundo lugar, los labios con el 21.2% de los casos y la encia el 20.2%.%° Salgado
Ramirez et al. (2014)%, dentro de su poblaciéon estudiada la zona anatémica
mayormente afectada fue la lengua con el 45% de afectacion, el 20% se observo
en el paladar, 15% reborde alveolar y 10% mucosa oral y labio cada uno 10%; sin
presentar lesiones de piso de boca y trigono retromolar.®® Sin embargo, los
porcentajes mas altos de cancer en lengua se ven registrados en diversos

estudios internacionales (Tabla 4)5%-71,

Tabla 4. Distribucion clinica intraoral del COCE, de acuerdo a los distintos autores

Autor/Pais NUumero de casos Sitio anatémico
Lengua 81.3%
Gallegos Hernandez et al. Encia 6.3%
2005) / México &7 48 Meijillas 6.3%
{ Piso de boca 4.2%
Labio 2.1%
Hernandez Guerrero et al. Lengua 44.7%
2013) / México 4 531 Labios 21.2%
( Encia 20.2%
Lengua 45%
i Paladar 20%
Salgado Ramirez et al.
3014 / México 68 20 Reborde alveolar 15%
( JUHIEECE Mucosa yugal 10%

Labio inferior y superior 20%
Lengua 40.2%
Ariyoshi et al. Encia 32.7%

(2008) / Jap6n ° 1809 Mucosa yugal 10.1%
Piso de boca 9%
1131 Lengua 58.9%

Dahlstrom et al.
(2007) / E.U.A. 70

Encia y proceso alveolar 24.6%

(pacientes fumadores Mucosa yugal 9.6%

ISR E) Piso de boca 1.4%
Lengua borde lateral 51%
Mallet et al.
52 COCE Lengua Lengua cara ventral 30%

71
(2009) / Francia Dorso lingual un 15%.

Fuente: Resultados obtenidos por los diversos autores.

El COCE en la mucosa yugal, suele manifestarse como una uUlcera con bordes
evertidos e indurados y/o con crecimiento exofitico. Los tumores en esta region no
permanecen localizados, se extienden con facilidad hacia las estructuras

adyacentes (Figura 16). La mucosa yugal, comprende toda la superficie mucosa
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de la parte interna de los labios y las mejillas y termina con la transicion de la

encia (fondo del saco vestibular).*66

Figura 16. COCE. Lesidn mixta en mucosa yugal, lado superior derecho
Fuente: Servicio de Patologia Maxilofacial, © 2014, UEO, México.

El labio inferior, es mayormente afectado por COCE, en comparacién con el labio
superior y se pude presentar en el borde bermellbn como una costra indurada o
una ulceracién y aunque en el labio superior el COCE es raro, se puede originar
del tejido epitelial circundante, por exposicion cronica al sol y extenderse hasta la

mucosa interior.

En el piso de boca y en el vientre lingual las lesiones se pueden manifestar con

una forma ulcerada, roja o bien como una lesién mixta (Figura 17).424.66

Figura 17. COCE. Lesion mixta en vientre lingual, lado derecho

Fuente: Servicio de Patologia Maxilofacial, © 2015, UEO, México.

En la encia, puede observarse un crecimiento ulcero-proliferativo (Figura 18). La
encia superior abarca el proceso alveolar del maxilar y se extiende de la linea de

unién de la mucosa en la zona vestibulogingival superior y la unién del paladar
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duro. La encia inferior, comprende la mucosa que reviste el proceso alveolar de la
mandibula, desde el reborde vestibulogingival, al origen de la mucosa movil, en el
piso de boca. A causa de la delgadez de la mucosa gingival, la invasion al hueso
adyacente en etapas tempranas, es muy comun en algunos casos con infiltracion

peridstica u 6sea al momento del diagnéstico.4%6

Figura 18. COCE. Lesion exdfitica, roja y blanca, en encia inferior lado derecho
Fuente: Servicio de Patologia Maxilofacial, © 2010, UEO, México.

El COCE, en el paladar duro se puede manifestar un crecimiento exofitico, papilar

0 mixto, mas que como una lesién ulcerada o lisa (Figura 19).46¢

Figura 19. COCE. Lesidn exofitica, roja con blanco, paladar duro lado izquierdo

Fuente: Servicio de Patologia Maxilofacial, © 2015, UEO, México.

Los tumores en lengua, se presentan principalmente en el borde lateral y se
manifiestan de acuerdo a los tres tipos de lesiones anteriormente descritas. Por lo
cual en ocasiones son referidos por un cuadro sintomatolégico muy doloroso,
observando notablemente una disminucion de la movilidad lingual (Figuras 20 y
21).24, 66
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Figura 20. COCE. Lesion exofitica, de color rojo y blanco, en borde lingual izquierdo
Fuente: Servicio de Patologia Maxilofacial, © 2008, UEO, México.

Figura 21. COCE. Lesidn exofitica de color rojo y blanco, en borde lingual derecho

Fuente: Servicio de Patologia Maxilofacial, © 2009, UEO, México.

En el trigono retromolar las lesiones se pueden observar de forma ulcerativa, sin
embargo, en estados avanzados de la enfermedad el proceso puede llegar a ser
ulcero-proliferativo. Es un area pequefia, triangular, que recubre la parte anterior

de la rama ascendente de la mandibula (Figura 22).413 66

Figura 22. COCE. Lesidn exofitica en trigono retromolar, nodular de color blanco
Fuente: Servicio de Patologia Maxilofacial, © 2012, UEO, México.
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2.3.2.4. Sintomas

La mayoria de los pacientes presentan signos y sintomas locales cuando el estado
de la enfermedad ya es avanzado, y en algunos casos tampoco se manifiestan
sintomas aparentes. La sintomatologia referida por el paciente puede variar, de
acuerdo al sitio de la lesion intraoral, el tiempo de evolucién y su interpretacién de
acuerdo a los factores socioculturales del paciente. Sin embargo, el dolor puede
ser una de las primeras manifestaciones que declare el paciente, por lo general
cuando la lesibn haya alcanzado un tamafio notable. Otras manifestaciones
pueden ser la glosodinia, glosopirosis, estomatitis, otitis, alitosis, dislalia,

gingivorragias, parestesia local e incluso fistulas orofaciales.>*

En Brasil, Cuffari et al. (2006), estudiaron un total de 1 440 casos de COCE, de los
cuales el 19.2% refirié el dolor como primer sintoma. Ellos Registraron 12 tipos de
dolor, los mas frecuentes fueron la odinofagia en el 37.6% y glosodinia en el 14%
de los casos. Incluyeron en otros sintomas que fueron, el dolor provocado al
comer, odontalgia, otitis, estomatitis, dolor provocado al masticar y neuralgias. El
dolor solo aparecié en el 88.1% de los casos en estadios IlI/IV.”? Otro estudio
realizado por Al-Rawi et al. (2008), en Irak 1425 casos de COCE, presentaron
ulceracién y tumefaccion como las principales quejas referidas por los pacientes,
seguidos del dolor, la hemorragia, hipotonia lingual, la disfagia y la parestesia.”®
En Tailandia un estudio realizado por Jainkitivong et al. (2009), los primeros signos
y/o sintomas de los 342 casos de COCE analizados fueron la ulceracion y/o el
dolor, en el 52.6% de los pacientes.”® En México, Salgado Ramirez et al. (2014),
en un estudio sobre con 64 pacientes diagnosticados por carcinoma oral
obtuvieron como principales manifestaciones clinicas, lesiones ulceradas en el
41% del total de casos analizados, el 14% refirio6 dolor, el 9% presentd
hemorragias y otro 9% con infeccion. La hipostesia facial, obstruccién nasal, dolor,
aumento de volumen, sensacion de masa, disfagia y sensacion de globo faringeo
fueron mencionados con menor frecuencia. Sin embargo, los autores se refieren a

lo anterior como una forma muy variada de interpretar los sintomas por cada
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paciente, debido a que pueden verse influidos por el nivel de educacion, los
modismos adquiridos de su lugar de origen geografico y del abordaje clinico e
interrogatorio por parte del médico que realizé la valoracién (Tabla 5).68

Tabla 5. Caracteristicas clinicas del COCE, encontradas por los distintos autores

Sintomas Autor/afo NUmero de casos

Odinofagia (37.6%)

: 72
Glosodinia (14%) Cuffari et al. 2006 1440
Ulceracion (34%)
Tumefaccion (22.7%) Al-Rawi et al. 2007 73 1425
Dolor (5.1%)
Ulceracion y dolor (52.6%) Jainkitivong et al. 2009 74 342
Lesiones ulceradas (41%)
0,
Dolor (14%) Salgado Ramirez et al. 2014 68 64

Hemorragias (9%)
Infeccién (9%)

Fuente: Resultados obtenidos por los diversos autores.

El estudio realizado por Gorsky et al. (2004), refiere un maximo de 6 meses entre
las primeras manifestaciones clinicas del COCE antes de haber sido
diagnosticados.” Generalmente el COCE ha sido diagnosticado de 4 a 8 meses
después de la aparicion de la primera manifestaciéon clinica referida por el
paciente. Sin embargo, este periodo es mas largo (8-24 meses) entre los
pacientes de bajos recursos, por lo cual el retraso en el diagnostico clinico e
histopatologico del COCE, es considerado como un factor determinante frente al

prondstico de vida del paciente.’7>77

2.3.3. Caracteristicas histopatolégicas

Las caracteristicas relevantes incluyen la proliferacion atipica de las células
escamosas del epitelio hacia el estrato basal, observandose pérdida de la
arquitectura por un crecimiento epitelial hacia abajo y una excesiva proliferacién
celular con abundante infiltrado plasmocitario, caracteristicas que facilitan el
diagnéstico histopatologico del COCE invasivo. Existe pleomorfismo celular con
pleomorfismo nuclear en mayor o menor cantidad segun sea el grado de
malignidad del COCE (Figura 23).1 413
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A B C

Figura 23. COCE. Areas de crecimiento descendente en la porcién mas baja del epitelio. Marcada
irregularidad y complejidad, respuesta inflamatoria presente en la interfaz tumor / estroma
Fuente: Servicio de Patologia Maxilofacial, © 2016, UEO, México.

Las células basales son sustituidas por células irregulares, con prolongaciones de
citoplasma hacia el tejido conectivo, dando como resultado la produccidén excesiva

de queratinizacion, relevante ante un tumor invasivo precoz (Figura 24).4 13

A B C

Figura 24. COCE Invasivo. Presencia de nidos o perlas de queratina, pleomorfismo celular,

infiltrado plasmocitario con marcada complejidad epitelial, elevado para ser un proceso reactivo
Fuente: Servicio de Patologia Maxilofacial, © 2012, UEO, México.

En algunos casos el grado de atipia citologica y la funcion mitética sugiere el

avance de malignidad. Sin embargo, puede no siempre estar presente (Figura 25).

A B C

Figura 25. COCE. Atipia citoldgica y mitosis celular

Fuente: Servicio de Patologia Maxilofacial, © 2016, UEO, México.

Actualmente, se han descrito y utilizado diferentes parametros para la clasificacion
histol6gica del COCE. Desde el siglo XIX, varios autores han buscado la mejor

forma de reconocer el grado de malignidad de las neoplasias y su correlacion con
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el huésped.®® En 1920, Broders inicié con la clasificacion cualitativa y cuantitativa
del cancer, basandose principalmente en el parecido de las células neoplasicas
con el epitelio de origen. Describid, que el tejido neoplasico que guarda mayor
parecido al epitelio normal es un carcinoma “bien diferenciado”. Los tumores bien
y moderadamente diferenciados pueden ser agrupados como de bajo grado,
mientras que los pobremente diferenciados e indiferenciados son de alto grado.®®
Jacobsson et al. (1973), desarrollaron un sistema de clasificacion de tumores
malignos multifactorial, utilizando un sistema de gradacion medible entre el tumor
y el hospedero. Sin embargo, Anneroth et al. (1984), modificaron el sistema de
clasificacion desarrollado por Jacobsson et al., haciendo mas precisos los criterios
morfologicos. Describieron cada uno de los 6 criterios, con una gradacion del 1 al
4 (de bajo a alto grado morfolégico), cuanto mayor sea la suma de los puntos de

cada parametro, el pronéstico resultard mas desalentador (Tabla 6).66.78-80

Tabla 6. Criterios morfolégicos de malignidad, Anneroth et al. (1984)

CRITERIOS GRADACION DEL 1 AL 4

(1): Neoplasias altamente queratinizadas, > 50% de las células.
(2): Neoplasias moderadamente queratinizadas, 20-30% de las células.

(3): Neoplasias con minima queratinizacion, 5-20% de las células.
(4): Neoplasias con escasa 0 nula queratinizacion, 0-5% de las células.
(2): Pleomorfismo nuclear, > 75% de las células malignas indican maduracion.
(2): Neoplasias con pleomorfismo nuclear moderadamente abundante, 50-70%
; de maduracion celular.
Pleomorfismo (3): Neoplasias con pleomorfismo nuclear abundante, 25-50% de maduracion
nuclear celular maligna.
(4): Neoplasias con extremo pleomorfismo nuclear, 0-25% de maduracion
celular maligna.
(2): 0 a 1 mitosis por campo.
Numero de (2): 2 a 3 mitosis por campo.
mitosis (3): 4 a 5 mitosis por campo.
(4): mas de 6 mitosis por campo.
(2): Infiltracion de células neoplasicas bien delimitada, con bordes definidos,
"empujante”.
(2): Neoplasia con infiltracién en cordones sélidos, bandas o "listones".

Grado de
queratinizacion

Fi>r?\t/r:Sr;édne (3): Grupos pequefios de células que infiltran el estroma, nimero de células por
grupo < 15.
(4): Neoplasia con marcada invasion, células con infiltracion individual o en
grupos < 15.
(1): Neoplasia confinada al epitelio, cuestionable invasion.
Invasion N (2):_ Invasiér] que afect.'?\ la Ié}mina propiq. .
tumoral (3): Invasién por debajo de la lamina propia. Células neoplasicas adyacentes a

musculo, glandulas salivales y periostio.
(4): Invasién a través del hueso o invasién profunda de planos musculares.
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(2): Infiltrado intenso.
Infiltrado (2): Infiltrado moderado.
plasmocitario (3): Infiltrado leve.
(4): Infiltrado nulo.

Fuente: Patologia Quirlrgica de Cabeza Y Cuello.

La clasificaciéon propuesta por la OMS en 2005, se basa en la clasificacion de
Broders, la cual clasifica a los carcinomas de cabeza y cuello, de acuerdo a su
grado de diferenciacion histopatoldégica en tres criterios (Tabla 7).4%6 1. Los
carcinomas bien diferenciados, presentan atipia celular y mitosis minima, por lo
cual se observar gran similitud entre las células anormales y las células epiteliales,
infiltrado inflamatorio crénico peritumoral bastante marcado, formado por linfocitos
y células plasmaticas. Sin embargo, se observa abundante formacion de queratina
en forma de perlas corneas o como queratinizacion celular individual, se
reconocen puentes intercelulares. Los carcinomas pobremente diferenciados sélo
muestran focos ocasionales de queratinizacion, ocasionalmente células
individuales y puentes de intercelulares.*'3 2. Los tumores moderadamente
diferenciados, presentan un grado mayor de atipia nuclear y mayor nimero de
mitosis celular, por lo cual la semejanza a las células epiteliales disminuye.
También podemos observar una disminucion en la formacién de perlas cérneas y
queratinizacion individual.*#'® 3. Los tumores pobremente o poco diferenciados,
presentan un alto grado de pleomorfismo nuclear y un elevado nimero de mitosis,
por lo cual demuestran una minima y muy escasa similitud con las células
epiteliales. So6lo pueden ser confirmados por medio de estudios de
inmunohistoquimica con citoqueratinas para demostrar el resultado positivo a la

citoqueratina.*13.78.79

Tabla 7. Diferenciacion histoldgica de los tumores en cavidad oral, OMS

Diferenciacion Histoldgica - OMS

Parametro caracteristicas

Alto grado de pleomorfismo nuclear y un elevado nimero de
mitosis tipicas y atipicas, queratinizacion minima.

Grado mayor de atipia nuclear y numero de mitosis, la
semejanza a las células epiteliales disminuye.

Se observar gran similitud entre las células anormales y las
células epiteliales.

Pobremente diferenciado

Moderadamente diferenciado

Bien diferenciado

Fuente: Clasificacion de los tumores de la cavidad oral y orofaringe. Patologia y genética de los tumores de cabeza y cuello,
2005, Lyon, Francia: IARC.
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2.3.4. Deteccion tempranay métodos de diagnoéstico

El examen clinico en cada paciente debe incluir la inspeccion visual y la palpacion
de las superficies mucosas. En piso de boca, lengua y cadenas ganglionares de
cabeza y cuello, la palpacibn debe ser bimanual. Se considera lesion
potencialmente maligna a descartar cualquier manifestacion endofitica o exofitica,
con alteraciones de color en la superficie y persistente durante mas de 7
dias.2#27.81 Ante la sospecha de una lesidon maligna, se han utilizado diversos
meétodos para realizar un diagndstico precoz durante la consulta de primera vez.
Pueden ser métodos fisicos, quimicos y biolégicos, tales como el uso de; La tinta
azul de toluidina, que se utiliza como marcador clinico de las lesiones orales
potencialmente malignas.81-83 La autofluorescencia, que es un método fisico
para detectar por medio de la observacién y comparacion del reflejo de la luz entre
el tejido sano y las lesiones malignas, utilizando un sistema de iluminacion de 400-
460 nandémetros.4,11,84 La combinacién de un método fisico-quimico, empleando
un sistema de luz LED posterior a uso de un colutorio con &cido acético, con el
cual el tejido anormal se observa reflejado por la luz en tono blanco.85 La citologia
exfoliativa, para obtener células de la lesion y poder realizar una tincién con
hematoxilina-eosina.8* Sin embargo, las biopsias incisionales y excisionales son el

método diagndstico mas seguro, certero y oportuno frente al COCE.*81.86

La biopsia incisional, es la mas recomendada y se realiza mediante la toma de un
fragmento de la lesién o de la zona mas sospechosa; se tomara de la zona que
clinicamente se observe alterada y en los casos avanzados se tomara de los
bordes de la ulcera o en la zona que se palpe mas induracion o infiltracion,
evitando areas necréticas o muy ulceradas.?88° Si los resultados de la biopsia
fueran negativos, y existe una fuerte sospecha clinica de una lesion maligna, es
importante reconsiderar una segunda toma de biopsia u otra opinion histoldgica.
La biopsia por aspiraciéon con aguja fina no se emplea para tomar muestras de
areas anormales en boca u orofaringe; no obstante, es Gtil en varias situaciones,

tales como conocer el contenido linfatico en el area cervical y determinar el origen
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de la inflamacion, ya sea por infeccibn cercana, sinusitis o infeccidon
odontoldgica.66,88-90 Existen otros métodos especializados para el diagnéstico,
utilizando citometria de flujo o inmunofluorescencia, por medio de las cuales se
realiza una evaluacion de la proliferacion celular en el ADN, conocido como
analisis de la ploidia de ADN. Las células del organismo pueden clasificarse en
funcion de su contenido de ADN en euploides, cuando el contenido del ADN no es
el habitual son aneuploides. El 66% de los COCE son tumores aneuploides. Los
bio-nano-chips y los estudios protedmicos de la saliva (espectrometria de masas;
marcadores de células) son otros métodos de estudio y diagnéstico
especializados. La inmunohistoquimica para el diagnostico de COCE se realiza
por medio de los marcadores de citoqueratina, por medio de la cual podemos
medir el grado histolégico de la lesion, queratinizacion y una posible metastasis. El
COCE de bajo grado se expresa por medio de citoqueratinas de mediano peso
molecular. Sin embargo, el COCE de alto grado tiende a perder la expresion con
las citoqueratinas de mediano peso molecular, expresandose levemente. La
vimentina tiene mayor efectividad en el diagndstico de COCE pobremente
diferenciado o de alto grado.>48% Los genes también se han querido utilizar como
método de diagndstico y como predictores, especialmente el p53, ya que la
acumulacion anormal de la proteina p53 es muy frecuente encontrarla en muchos

carcinomas de pulmén, colon, pecho, cabeza y cuello.?0:5491

2.3.4.1. Imagenologia

Un apoyo fundamental para el diagnéstico y control de los pacientes con cancer
oral, es la imagenologia.®? Las radiografias intraorales y la ortopartomografia
pueden servir dentro de la valoracion de la afectacion ésea en tumores
avanzados. Los hallazgos radiograficos, se caracterizan por bordes mal definidos
y sin cortical, en algunas ocasiones los limites aparecen suavemente delimitados,
en carcinomas sin infiltraciébn se observa una zona radiolucida sobre la superficie
0sea, indicando erosién por la presion superficial.2,4,92 Una radiografia de térax

es el auxiliar en el diagnostico de metastasis a distancia hacia los pulmones. La
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Tomografia Axial Computarizada (TAC) y la Resonancia Nuclear Magnética
(RNM), se utilizan normalmente como técnicas complementarias para evaluar y
estadiar el tumor primario y las adenopatias cervicales, ya que ofrecen informacion
sobre la extension local de la enfermedad y el diagnéstico de metastasis local.®®
La TAC, es una técnica que emplea rayos X, produciendo muchas imagenes
transversales detalladas de los tejidos blandos y érganos en el cuerpo, util para
evaluar la afectacién 6sea. Se toman cortes entre 3 y 5 mm desde la base del
craneo hasta la clavicula, por lo tanto, la obtencion del tamafio tumoral y el
indicador mas especifico de una metastasis en la imagen de TAC es la presencia
de necrosis intranodal. La RNM proporciona una vision del cuello y del tumor
primario no disponible en la TAC, utilizando ondas de radio e imanes, que son
absorbidas por el cuerpo y luego liberadas en un patrén especifico para emitir una
imagen formada por el tejido del cuerpo y la propagacion del cancer,
proporcionando mayor informacion sobre la extension del COCE en los tejidos
blandos, la afectacion linfatica y neurovascular. En ambas técnicas se inyecta un
material intravenoso de contraste, para delimitar bien entre estructuras vasculares
y linfaticas. La Tomografia por Emision de Positrones (TEP), combinada con la
TAC para la deteccidon de tumores primarios y metastasis local, es comparable a
Los resultados obtenidos por TAC/RNM, aunque significativamente tiene mejores
resultados en los carcinomas primarios. La técnica TEP, se basa en el realce de la
actividad metabolica del tejido tumoral en el cual el aumento del glucdlisis es
generalmente caracteristico. Debido a que las células cancerosas absorberan mas
azucar radiactiva, y la radiactividad se concentrard en las células cancerosas
proporcionando una imagen que puede usarse cuando la evaluacion clinica es de
NO. La técnica TEP puede ser también atil en el control rutinario para la deteccion

de recurrencias en pacientes subclinicos.?492-9

2.3.4.2. Adenopatias

La valoracién de adenopatias cervicales debe ser realizada para determinar casos

de metastasis. Los criterios para evaluar las adenopatias cervicales son; la forma,
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el tamafio y la presencia de necrosis central. Las adenopatias metastasicas se
caracterizan por ser mayor a 1.5 cm en la regiéon yugulodigéstrica o mayor a 1 cm
en las otras regiones del cuello. Se ha sugerido como caracteristica de una
metastasis la forma esférica o redondeada y para una adenopatia normal o
hiperplasica, la forma de un frijol.86:87.9495 En paises europeos, el estudio de las
adenopatias por medio de ultrasonidos ha aumentado, ya que representa una
técnica no invasiva, rapida, econdmica y de facil reproduccion. Puede usarse

como estudio inicial, realizandose mas estudios de imagen si son necesarios.

La sensibilidad de la sonografia en la deteccion de nddulos linfaticos se sitta en
torno al 89-95% mientras que la especificidad es del 80 al 95%. Por lo cual
algunos estudios han concluido que la ultrasonografia intraoral sirve para
determinar el espesor y los margenes del tumor durante un vaciamiento cervical.%”
% Sin embargo, numerosos estudios han tratado de validar la técnica del ganglio
centinela, la cual consiste en un andlisis anatomopatologico del primer ganglio
linfatico que recibe células tumorales, argumentando obtener beneficios en la
disminucién de los costos del tratamiento quirdargico y el tiempo de la cirugia, ya
que solamente se estaria realizando el vaciamiento de solo los ganglios afectados,
lo cual podria disminuir el nimero de vaciamientos cervicales y la morbilidad a
causa de ellos.?7:°7-%° El diagndstico precoz es un factor fundamental para mejorar
la supervivencia del paciente y una base para la toma de decision frente al plan de

tratamiento.

2.3.4.3. Estadificacion

Con la finalidad de obtener grupos de pacientes similares y equivalentes desde un
punto de vista estadistico, se establecié una clasificacion para el cancer oral
universalmente aceptada, que permita unificar criterios en el momento del
diagnéstico y tratamiento de los mismos. La estadificacion se refiere a la
clasificacion por etapas que se realiza para determinar hasta dénde se ha

propagado el cancer. La primera clasificacion de tumores malignos fue descrita
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por Pierre Denoix (1944). Actualmente, es aceptado de forma universal el sistema
de estadificacibn TNM, describe tres puntos clave de informacion: La T se refiere
al tumor primario, al tamafio en su dimension maxima y a la infiltracion a tejidos
adyacentes. La N se refiere a la presencia de adenopatias, dimension de éstas y
lado afectado segun el tumor primario (homolaterales, contralaterales o
bilaterales). La M mide las metastasis a distancia y se basa en la presencia 0 no
de éstas. Los numeros del O al 4 indican la gravedad en orden ascendente. La
letra X significa “no puede ser evaluado” porque la informacién no esta disponible

(Tabla 8).1-586

Tabla 8. Clasificacion TNM para los tumores de cabeza y cuello, OMS

TUMOR PRIMARIO

Tumor Descripcion
TX No se puede evaluar tumor primario
TO No hay evidencia de tumor primario
Tis Carcinoma in situ
T1 Tumor menor o igual a 2 cm
T2 Tumor entre 2y 4 cm
T3 Tumor mayor de 4 cm T4a
T4a (Labio)  Tumor que invade estructuras adyacentes: hueso cortical, piso de boca, nervio
alveolar inferior o piel.
T4a Tumor que invade estructuras adyacentes: hueso cortical, misculo extrinseco
(Cavidad de la lengua en profundidad (geniogloso, hiogloso, palatogloso y estilogloso),
oral) seno maxilar o piel de la cara
T4b (Labioy  Tumor que afecta al espacio masticatorio, ap6fisis pterigoides, base de craneo
cavidad oral) y/orecubre la arteria carotida interna
Adenopatia Descripcion
NX No pueden evaluarse los ganglios regionales
NO No hay metastasis cervical
N1 Metéstasis en un solo ganglio linfatico homolateral igual o menor a 3 cm
N2a Metastasis en un solo ganglio homolateral mayor de 3 cm y menor de 6 cm
N2b Metéastasis en multiples ganglios homolaterales, menores de 6 cm
N2c Metéastasis en ganglios bilaterales o contralaterales, menores de 6 cm
N3 Metéastasis en ganglios mayores de 6 cm
Metastasis Descripcion
MX No se pueden evaluar las metastasis a distancia
MO No hay metastasis a distancia
M1 Hay metéstasis a distancia

Fuente: Clasificacion de los tumores de la cavidad oral y orofaringe. Patologia y genética de los tumores de cabeza y cuello,

2017, Lyon, Francia: IARC.
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Una vez que se asignan las categorias T, N y M, se combina esta informacion
mediante un proceso llamado agrupacion por etapas a fin de asignar una etapa
general de O, I, II, 1l o IV. La etapa IV se subdivide en A, By C (Tabla 9). En el
sistema TNM, la etapa IVC se considera para un cancer recurrente por lo cual no
es una etapa real ya que significa que el cancer ha regresado después del

tratamiento.124.86.94.95

Tabla 9. Estadificacién de los tumores de cabeza y cuello, OMS

ESTADIO CLASICIFACION TNM
0 Tis NO MO
I T1 NO MO
Il T2 NO MO
11 T3 NO MO
T1LATS N1 MO
IVA T4a NO o N1 MO
Tl aT4a N2 MO
VB T4b cualquier N MO
Cualquier T N3 M1
IVC Cualquier T cualquier N M1

Fuente: Clasificacion de los tumores de la cavidad oral y orofaringe. Patologia y genética de los tumores de cabeza y cuello,
2017, Lyon, Francia: IARC.

2.3.4.4. Diagnostico diferencial

La respuesta del epitelio escamoso durante un proceso reactivo, regenerativo o
reparador a un traumatismo, inflamacién, irradiacion o ulceracién, puede
manifestar citologia atipica o perturbacion arquitecténica, al igual que las
deficiencias nutricionales como el hierro, el folato y la vitamina B12, las cuales
pueden simular a una displasia, pero no se consideran lesiones precursoras y
deben distinguirse de ellas. Por lo cual, la historia clinica es importante para poder
obtener datos que nos ayuden a detectar los cambios morfoldgicos sugestivos de
las posibles sospechas.*'® Histopatolégicamente, la hiperplasia, el papiloma, las
displasias, y algunas variantes del COCE, son algunas consideraciones dentro del
diagnéstico diferencial, de un tumor bien diferenciado. La Hiperplasia, carece de la
infiltracion de células individuales y pleomorfismo grave, que por lo general se
muestra en un agente infeccioso o tal vez en un tumor de células granulares. El
papiloma escamoso, carece pleomorfismo significativo y no es invasivo. La

displasia por definicion, carece de incumplimiento de la membrana basal. La
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presencia de neutrofilos y células inflamatorias, al igual que la presencia de
acantosis y paraqueratosis en el epitelio, sugieren la presencia de agentes
infecciosos (Figura 26).*#'® El diagnéstico diferencial del COCE pobremente
diferenciado incluye una variedad de diferentes tipos de tumores; Melanoma,
linfoma, y carcinomas neuroendocrinos. La presencia de diferenciacion escamosa
y la seleccion de pertinentes estudios de inmunohistoquimica como la proteina
S100, SOX10, CD45RB, sinaptofisina y cromogranina, ayudara con esta

distincion.

Figura 26. Invasion por candida en el epitelio

Fuente: Patologia de cabeza y cuello: Atlas para el diagnéstico histolégico y citolégico, © 2009.:
Macroscopicamente las lesiones a descartar son; la eritroplasia, leucoplasia,
hiperplasia fibrosa o0 pseudoepiteliomatosa, la candidiasis hiperplasica,
histoplasmosis y otras lesiones provocadas por microorganismos.*136) |a
hiperplasia pseudoepiteliomatosa, presenta un crecimiento epitelial orientado
hacia abajo. Sin embargo, este patrén de crecimiento tiene una regularidad o casi
periodicidad, que no se ve en la mayoria de los ejemplos de escamosas
carcinoma. Los ndcleos no muestran irregularidad, tampoco se observa

pleomorfismo nuclear marcado (Figura 27).413

Figura 27. Hiperplasia pseudoepiteliomatosa. Crecimiento hacia abajo, con apariencia normal. No

hay nucleos irregulares e infiltrado plasmocitario leve
Fuente: Patologia de cabeza y cuello: Atlas para el diagndstico histoldgico y citolégico, © 2009.
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2.3.5. Variantes histologicas

La identificacion exacta del COCE y de sus caracteristicas microscopicas, asi
como también la distincibn de sus variantes morfoldégicas, son de suma
importancia, ya que, por lo general, esto determina la modalidad del tratamiento, el
prondstico y la evolucién general del paciente. Las variantes del COCE son; el CV,
Carcinoma Escamoso con patron Basaloide (CEB), el Carcinoma de Células
Fusiformes (CCF), Carcinoma Escamoso de Células Papilares (CECP), el
carcinoma adenoescamoso, el carcinoma escamoso acantolitico, el carcinoma
cuniculatum y actualmente considerado un subtipo del COCE, el carcinoma
linfoepitelial.#1%13 La mayoria de las variantes del carcinoma de células
escamosas, se han presentado mayormente en la laringe e hipofaringe, existiendo

pocos casos reportados en la cavidad oral.#13

2.3.5.1. Carcinoma verrucoso

El CV es una variante del carcinoma de células escamosas bien diferenciado, con
caracteristicas de un crecimiento exofitico, verrucoso, neoplasico, con
desplazamiento de margenes. Es conocido como el tumor de Ackerman. Existe
mayor prevalencia en hombres entre la 62 y 72 décadas de la vida. Se relaciona al
consumo de tabaco y al VPH. En 40% de los casos, se han identificado los
genotipos 16 y 18 del VPH. El 75% de los casos se registran en la cavidad oral,
principalmente en la mucosa yugal, la encia y el reborde alveolar. Sin embargo,
cualquier zona de la mucosa oral puede ser afectada. Es un carcinoma poco
agresivo, bien diferenciado. Microscépicamente predomina un crecimiento
exofitico de epitelio escamoso estratificado con crestas profundas bulbosas que
muestran 0 no atipia e invaginaciones profundas con paragueratosis u orto
gueratosis. En el diagnéstico diferencial se incluye el COCE, CECP, el papiloma
escamoso queratinizante y la verruga vulgar. El carcinoma verrucoso carece de
atipia citolégica, eso lo distingue del COCE y el CECP. Los margenes de empuje

del CV son suaves, a diferencia de las islas invasivas irregulares del COCE. Los
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papilomas tienen una delgada capa papilar, bien formada y con queratinizacion
limitada, en comparacién al CV, que se observan las papilas marcadamente
queratinizadas. La verruga vulgar se distingue por la paraqueratosis de las células
escamosas con grandes granulos queratohialinos, idénticos a su contraparte en la
piel. Tiene un excelente prondstico y un comportamiento clinico poco agresivo,

pero si no se trata correctamente, puede tornarse localmente agresivo (Figura
28).1,4,13,66

Figura 28. CV. Picos de queratina en la superficie del tumor, en las porciones basales se observa

una penetracion profunda
Fuente: Patologia de cabeza y cuello: Atlas para el diagnéstico histoldgico y citolégico, © 2009.:

2.3.5.2. Carcinoma escamoso con patréon basaloide

El CEB, también conocido como carcinoma basocelular, es una variante de alto
grado de agresividad, crecimiento rapido y esta caracterizado por su diagndstico
en etapas muy avanzadas, con un pronostico desfavorable. El curso clinico y el
prondstico del CEB es peor que el del COCE. Se manifiesta principalmente en la
laringe, hipofaringe, orofaringe, epiglotis y muy raramente en base de la lengua.
Tiene mayor prevalencia en hombres entre la 62 y 82 décadas de la vida. El abuso
del tabaco y del alcohol, son los principales factores de riesgo. La lesion clinica, se
observa como una masa firme, ulcerada, con amplia induracién submucosa, la
cual puede ser confundida con una glandula salival menor o tumor de tejido blando
o bien, como una lesién exofitica. Histolégicamente puede tener un patrén lobular,
cribiforme, en forma de cordon, glandula o nido, con células basaliodes y
escamosas (Figura 29). Las células mas pequefias son basaliodes, con nucleos
hipercromaticos, sin nucléolos, y con escaso citoplasma, estrechamente

empalizadas y crecen con un patrén sélido de configuracién lobular.*13
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A B C

Figura 29. CEB. Cordones basaloides con atipia celular marcada. Mdltiples mitosis y nucleos
vesiculares. Necrosis presente, con estroma mixoide entre los cordones como estructuras

pequefas, redondeadas, irregulares y similares a las glandulas
Fuente: Patologia de cabeza y cuello: Atlas para el diagnostico histoldgico y citologico, © 2009.%

El CEB expresa citoqueratinas y antigeno epitelial de membrana, pero el
porcentaje de células positivas es muy variable. Por lo cual para evitar resultados
falsos negativos, la inmunohistoquimica se realizan por medio de un conjunto de
anticuerpos de citoqueratina (CAM 5,2, se recomienda AE1/3). El anticuerpo
34RE12, dirigido contra citoqueratinas de alto peso molecular es mas sensible
para la deteccion de células basaloides. En la distincion entre CEB y el carcinoma
adenoquistico, la ausencia de células mioepiteliales, conductos glandulares,
mucina intracelular y la presencia de la expresion de vimentina punteado en CEB
puede ser util. La proteina S-100 no es util para realizar un diagnéstico diferencial.
Dentro del diagnostico diferencial se incluye el carcinoma neuroendocrino,
adenoquistico, adenoescamoso y el neuroendocrino, ya que tipicamente carece
de diferenciacibn escamosa, y es positivo a los marcadores del carcinoma
neuroendocrino. El precursor sugerido del CEB es una célula totipotente primitiva,
situada en la capa de células basales del epitelio de la superficie, y en los
conductos proximales de las glandulas salivales menores. Se ha reportado
metastasis regional hacia los ganglios linfaticos, en el 75% de los casos y del 35 al
50% de los casos ha reportado metéstasis a distancia hacia los pulmones, tejido

epitelial y tejido 6seo.1413:66

2.3.5.3. Carcinoma escamoso de células papilares

El CECP, es una variante rara del COCE y es mas comun en la laringe. Se

desarrolla por una proliferacion de células epiteliales exofiticas papilares malignas,
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comunmente confundido con el CV. Tiene mayor prevalencia en hombres entre la
62 y 72 décadas de la vida y clinicamente se observa como una neoplasia
exofiticas papilar, blanda, friable, con patrones de crecimiento de base amplia.
Histologicamente se observan las papilas con una capa delgada fibrovascular con
pleomorfismo nuclear, células basaloides pleomorficas y escasa queratina, patron
de crecimiento papilar (Figuras 30 y 31). Los focos de necrosis y hemorragia son
comunes. El diagnéstico diferencial incluye el papiloma escamoso y el CV. La

mayoria se expresan fuertemente por inmunohistoquimica p53. 141366

=
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Figura 30. CECP. Tumor de alto grado. Ndcleos hipercromaticos y pleomaérficos, invadiendo la capa

basal en forma de nidos, con papilas ramificadas complejas
Fuente: Patologia de cabeza y cuello: Atlas para el diagnéstico histoldgico y citolégico, © 2009.:

Figura 31. CECP. Tumor de bajo grado. Papilas anchas, base empujante con epitelio supra-

adyacente.
Fuente: Patologia de cabeza y cuello: Atlas para el diagndstico histoldgico y citolégico, © 2009.:

2.3.5.4. Carcinoma de células fusiformes

El CCF, conocido también como carcinoma sarcomatoide, carcinosarcoma, tumor
de colision o pseudosarcoma, se presenta mayormente en laringe y muy rara vez
en cavidad oral. Es una neoplasia bifasica o monoféasica maligna, compuesta de

displasia epitelial de células escamosas y células fusiformes pleomorficas. Tiene
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mayor prevalencia en hombres en la 72 década de la vida y se relaciona al
consumo de tabaco y alcohol. Clinicamente es masa polipoide, ulcerada, que
tiende a crecer rdpidamente y producir metastasis temprana hacia el musculo
esquelético, glandulas salivales menores o hueso, lo cual esta asociado a un peor
pronéstico. Histoldgicamente, las zonas epiteliales son escasas, ya que la
superficie a menudo se encuentra ulcerada. Las células fusiformes constituyen la
lesion (Figura 32). El tumor puede ser similar a los sarcomas, tales como el
fiborosarcoma, leiomiosarcomas y pueden presentar otras caracteristicas
sarcomatosas. Las células gigantes multinucleadas pueden estar presentes. Las
células tumorales se pueden expresar con marcadores epiteliales AELIAE3, CK1,
CK18 y el antigeno de membrana epitelial (AME). La expresion de citoqueratina
puede mostrarse en células fusiformes en un 40 a 85% (Figura 33). El tratamiento
mayormente utilizado es la cirugia, con o sin radioterapia. Las lesiones en cavidad
oral tienen peor prondéstico que los tumores en la laringe, el 60% de mortalidad

representa para las lesiones orales y el 30% para los tumores laringeos.%#13.66

A B C

Figura 32. CCF. Tumor con células fusiformes
Fuente: Patologia de cabeza y cuello: Atlas para el diagnéstico histoldgico y citoldgico, © 2009.3

Figura 33. CCF. Inmunohistoquimica de citoqueratinas, con algunas células positivas
Fuente: Patologia de cabeza y cuello: Atlas para el diagnéstico histoldgico y citolégico, © 2009.3
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2.3.5.5. Carcinoma adenoescamoso

El carcinoma adenoescamoso, es una variante rara y agresiva del COCE, con
caracteristicas clinicas e histopatolégicas similares. Se observa con mayor
frecuencia en la lengua, piso de la boca, y los pilares amigdalinos. Sin embargo, el
labio superior, paladar, mucosa yugal y el reborde alveolar también se han
reportado. Tiene mayor prevalencia en hombres entre la 62 y 72 décadas de la
vida. El consumo de alcohol y tabaco han sido relacionados como posibles
factores de riesgo. Clinicamente se observa como una lesion exofiticas o como
una masa polipoide. Histolégicamente se observa en la parte superficial
componentes del carcinoma escamoso y por debajo el componente glandular del
adenocarcinoma, con un extenso contenido acantolitico, disqueratosis Yy
debridacion celular, dando como resultado espacios pseudoglandulares y
pseudovasculares (Figura 34). Los espacios intercelulares podrian confundirnos
con espacios vasculares, por lo cual el diagnéstico diferencial incluye el
angiosarcoma. Se observa mucina dentro del citoplasma celular, por lo cual el
diagnéstico diferencial incluye al carcinoma mucoepidermoide. Las células
tumorales se expresan ante las citoqueratinas de alto peso molecular (KL1). El
tratamiento incluye la reseccion quirtrgica del tumor y de los ganglios linfaticos
regionales, con o sin indicacion de radioterapia. Se considera una neoplasia
agresiva con recurrencia local, de metastasis temprana hacia los ganglios
linfaticos regionales en un 65%. En un 20% de los casos ocurre metastasis a
distancia (higado, pulmén, hueso). Se ha reportado un 50% de mortalidad dentro

de los primeros 5 afios luego de la presentacion inicial.13:66

A B C

Figura 34. Carcinoma adenoescamoso
Fuente: Patologia de cabeza y cuello: Atlas para el diagnéstico histoldgico y citoldgico, © 2009.3
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2.3.5.6. Carcinoma cuniculatum

El carcinoma cuniculatum, es una variante muy rara y poco comun del carcinoma
de células escamosas. Solo se han descrito 13 casos en la cavidad oral. Esta
neoplasia muestra proliferacion del epitelio escamoso estratificado, con amplios
procesos nucleares de queratina, que parecen enterrarse en el hueso y carecen
de obvias caracteristicas citolégicas de malignidad. El diagnostico histopatolégico
puede ser muy dificil, es necesario contar con las caracteristicas clinicas y
radiograficas para un adecuado, ya que existe infiltracion tumoral profunda hacia

el tejido 6se0.4190

2.3.6. Tratamiento

El tratamiento del COCE debe estar centrado en un enfoque multidisciplinario,
conformado por un comité clinico de especialistas, los cuales van a plantear las
necesidades previas y posteriores al tratamiento del paciente.1210! E| tratamiento
depende de varios factores, en primer lugar, se evalla el estado general de salud
del paciente y su historia médica, el perfil psicolégico y su situacién
socioeconémica. En segundo lugar, se registra y se analiza el estadio inicial del
tumor y su ritmo de evolucion. Durante el proceso diagnéstico y terapéutico del
paciente, se debe incluir una clasificacion previa al tratamiento, basada en el
examen clinico y técnicas de imagen (cTNM), y otra clasificacion postquirtrgica
que introduce los datos obtenidos tras el estudio histopatolégico de la pieza
quirGrgica (pTNM).12494%5 | a tolerancia del paciente a determinados
medicamentos y/o terapias, son un factor importante para la eleccion del
tratamiento. En tercer lugar, deben ser evaluadas las expectativas del paciente
frente al desarrollo de la enfermedad, el tratamiento de eleccion y la aceptacion de
las secuelas, efectos secundarios y colaterales del mismo. Hay tres tipos de
tratamientos especificos para el cancer oral: La cirugia, la radioterapia y la

quimioterapia.1-10t
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En los estadios iniciales 0 en pacientes jovenes, el tratamiento de eleccion es
quirargico, eliminandose el tumor con margenes de seguridad con o sin
vaciamiento cervical segun la localizacion, tamafio o sospecha de metastasis
regional. Es una eleccion debido a las secuelas menores a largo plazo y por la
posibilidad de reservar la radioterapia, como tratamiento en caso de recidiva del
tumor primario. En estadios mas avanzados, y/o en pacientes con recidiva tumoral
posterior a quimioterapia y/o radioterapia, la cirugia suele combinarse con radio-
quimioterapia post-operatoria. La radioterapia esta indicada en lesiones: Poco
diferenciadas, con poca profundidad en infiltracién, en tumores con suficiente
irrigacion y sin compromiso 6seo o cartilaginoso. No esta indicada en zonas
tumorales necréticas. La quimioterapia puede ser utilizada sola o asociada a la
radioterapia para algunos casos de COCE, sobre todo en los avanzados dando
resultados satisfactorios. Se puede emplear sola antes de la cirugia, en
combinacion con radioterapia, o bien posterior a la cirugia o radioterapia. La
eleccion de estas modalidades estara basada en cuanto a los resultados
esperados y el riesgo que representa el grado del tumor para el paciente.110%.102
Tanto la radioterapia como la quimioterapia pueden ocasionar complicaciones o
secuelas como dermatitis y mucositis actinica, micosis orofaringea,
inmunodepresion, disfagia, trismus, pérdida de piezas dentarias, por lo cual el
paciente debe ser informado.}87192 Es importante recalcar la relevancia del
manejo interdisciplinario  entre  odontélogos, nutridlogos,  psicélogos,
gastroenterdlogos, patdlogos, clinicos, etc. durante el tratamiento para poder

prevenir y disminuir, las secuelas y complicaciones que pudieran surgir.%101.102

El manejo de la metastasis de los tumores en cavidad oral hacia las cadenas
ganglionares, puede realizarse por medio de el vaciamiento cervical segun los
diferentes niveles de infiltracion cervical (1, 11, Ill, IV y V) incluyendo o no el nervio
espinal, la vena yugular interna y el musculo ECM. La glandula submaxilar y la
vena yugular externa se incluyen siempre. Una vez realizado el vaciamiento
cervical, se analiza histopatoldégicamente, y se valora el tratamiento postquirtrgico

con radioterapia.®”:102.103
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2.3.7. Rehabilitacion y prondstico de sobrevida

Luego de un tratamiento contra el COCE el paciente debe ser rehabilitado.?1%* La
rehabilitacion debe ser considerada antes de iniciar la terapéutica, por un grupo de
profesionistas que con base a su experiencia puedan restaurar la funcion de la
zona afectada, con el objetivo de brindar el mayor porcentaje de recuperacion al
paciente, dentro de los &mbitos que hayan sido afectados durante el proceso.1%3

El pronostico de los pacientes con COCE depende en gran medida del estadio o
fase del tumor, la eleccion del tratamiento, las inmunodeficiencias, la edad del
paciente y los habitos de vida. EI mejor prondstico se presenta en carcinomas
detectados tempranamente, sin presencia de metéstasis. La presencia de
metastasis cervical, es uno de los factores pronosticos mas importantes para el
prondstico del paciente, reduciendo la supervivencia hasta el 50%.87 Los pacientes
con COCE, en estadios avanzados tienen una alta tasa de mortalidad.®”1% El
tamafio del tumor, afecta en la eleccion y el éxito del tratamiento. La infiltracion
0sea, cutanea o periendoneural, son un signo de mal prondéstico y demuestran una
asociacion significativa hacia la recurrencia local y supervivencia. El riesgo de una
recurrencia de COCE o de la aparicion de un segundo cancer oral se ha estimado
en entre un 10 y 40% después del tratamiento. La sobrevida promedio a 5 afios en
cancer de cavidad oral y orofaringe En efecto, existen lesiones en estadios
intermedios que tienen resultados malos en el seguimiento a mediano plazo.l24
En cuanto a los subtipos histologicos, el carcinoma verrucoso y el carcinoma
cuniculatum tienen mejor prondstico que el carcinoma adenoescamoso y que el
CEB.”™®
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3. METODOLOGIA

3.1. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

El carcinoma de células escamosas, es la neoplasia maligna de mayor prevalencia
en la cavidad oral, por lo cual es fundamental contar con registros epidemiolégicos
e informacién clinico-patolégica que nos permita analizar y comparar el
comportamiento de la enfermedad entre las diversas poblaciones. En la UEO se
han diagnosticado multiples casos de COCE por medio del SPOM, el cual inicié
sus labores a partir del afio 2006 y actualmente continla dando servicio a los
derechohabientes del Ejército y Fuerza Aérea Mexicano. Sin embargo, hasta
ahora se desconocen los datos estadisticos epidemiolégicos sobre el COCE y su
comportamiento dentro de la poblacion atendida, de alli nuestra inquietud de
conocer y determinar la prevalencia del COCE y sus caracteristicas clinico-
patologicas por medio de esta investigacion. Informacion que consideramos de

suma importancia para la institucion y la sociedad involucrada.

3.2. JUSTIFICACION

El COCE, es la neoplasia maligna que representa por mucho el primer lugar de
prevalencia en cavidad oral, por lo que nuestro tema de investigacion se justifica, a
partir de que se observa la necesidad de generar un registro epidemiolégico sobre
el COCE, dentro de la UEO que les permita contar con informaciéon y bases
sustentables para la creacion de estrategias preventivas y la implementacion de
programas para el control y manejo de la enfermedad, buscando mejorar la
atencion de la poblacion atendida en la unidad. Consideramos que los resultados
que logre arrojar la investigacion, contribuiran de forma activa en el estudio de la
enfermedad, dentro y fuera de la UEO, coadyuvando en la evaluacion de las

tendencias del COCE en México.
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3.3. OBJETIVOS
3.3.1. Objetivo principal
Conocer y determinar la prevalencia del COCE, diagnosticado por el Servicio de
Patologia Oral y Maxilofacial (SPOM) de la Unidad de Especialidades
Odontolégicas (UEO) de la Secretaria de la Defensa Nacional (SEDENA) durante
un periodo de 10 afos.

3.3.2. Objetivos especificos

e Dar a conocer las caracteristicas demograficas de los pacientes
diagnosticados con COCE.

e Identificar las caracteristicas clinico-patolégicas de los tumores y de las
lesiones provocadas por el COCE.

e Describir las caracteristicas histopatolégicas de los tumores diagnosticados.

3.4.TIPO Y DISENO DE ESTUDIO

Estudio retrospectivo, transversal, descriptivo y observacional.

3.5.POBLACION ESTUDIO

La poblacion estudio, fueron todos los casos de COCE y sus variantes
histologicas, diagnosticados a partir del primero de abril del aflo 2006 al 30 de
diciembre del 2016, por el SPOM en la UEO. La UEO, es un centro de referencia
nacional para la atencién odontologica de tercer nivel, para los militares vy

derechohabientes del instituto armado.
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3.5.1. Criterios de inclusién

En la poblacion de estudio se incluyeron todos los casos que contaban con un
diagnostico histopatologico de COCE y sus variantes. Los casos de COCE
diagnosticados a partir del afio 2006 al 2016, que contaran con expediente clinico

completo y laminilla.

3.5.2. Criterios de exclusion

Los casos que no contaban con un diagnéstico histopatolégico de COCE o de sus
variantes. Los casos con expediente clinico incompleto. Los casos que no
contaban con la laminilla. Los casos que al ser analizados histolégicamente no

correspondieron a los de tejidos de la cavidad oral.

3.6. CONSIDERACIONES ETICAS Y LEGALES

El presente estudio cumple los lineamientos mencionados en:

* La Declaracion de Helsinki, con riesgo menor al minimo, es decir, no plantea en

Su estructura intervencion alguna que ponga en riesgo al paciente.

» El Reglamento de la ley general en materia de investigacion en salud titulo

Segundo.

Art. 16. En las investigaciones en seres humanos se protegera la
privacidad del individuo sujeto de investigacion, identificandolo sélo cuando

los resultados lo requieran y éste lo autorice.

Art. 17. Donde considera este tipo de estudios como Investigacion sin
riesgo, por lo anterior, no requiere de la obtencion de consentimiento

informado de acuerdo con lo establecido en el Art. 23.
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3.7.VARIABLES DEL ESTUDIO

3.7.1. Variables dependientes

Carcinoma Oral de Células Escamosas

3.7.2. Variables independientes

Las variables del estudio fueron descritas y clasificadas con forme a la informacion
obtenida de las fuentes primarias, VER ANEXO A.

3.8.RECOLECCION Y ANALISIS DE DATOS

Fueron revisados 2, 998 reportes histopatoldgicos de cabeza y cuello del 2006 al
2016, de los cuales fueron obtenidos 51 casos de COCE. La informacion
demografica y clinica, se obtuvo por medio de la recoleccion y revision de los
expedientes clinicos de los pacientes diagnosticados. La informacion
histopatoldgica de los casos fue obtenida y confirmada por medio de la recoleccién
de las laminillas de los 51 casos seleccionados. Se observaron
microscopicamente cada uno de los casos a 40, 100 y 400 aumentos. La
observaciéon fue realizada por el Cap. 1/o Mtro. Luis Edmundo Martinez Calixto,
Especialista en Patologia Maxilofacial certificado por la Asociacion Mexicana de
Patologia y Medicina Bucal A.C. EI Mtro. Confirmd, describié y categorizé la
actividad histopatologica de los tumores previamente diagnosticados. Todos los
datos necesarios para el estudio fueron recolectados en una tabla creada con el
programa de Excel 2010, ver ANEXO Ay B.

Los datos fueron procesados estadisticamente con el programa IBM Statistics
SPSS 24. Se realiz6 la estadistica descriptiva de las variables cuantitativas,
analizando las medidas de tendencia central media, moda, valores minimos,

maximos y desviacion estandar. El andlisis univariado se utilizo para las variables
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cualitativas, por medio de la distribucion de frecuencias en nimero y porcentaje.
Algunas variables cualitativas fueron correlacionadas, por medio de un andlisis
bivariado utilizando la prueba exacta de Fisher, debido al tamafio de la muestra,
con un nivel de confianza del 95%. EIl nivel significativo empleado fue del 5%
(a=0.05). Cualquier p-valor menor a 0.05 es indicativo de una relacion
estadisticamente significativa. El andlisis estadistico de los resultados se agrupé
en tablas y gréficos. La informacion tedrica para fundamentar el origen de nuestro
estudio y realizar el analisis de nuestros resultados, fue seleccionada por medio de
una busqueda manual y sistematica sobre la epidemiologia, las caracteristicas
clinico-patoldgicas, el diagnostico y tratamiento de la enfermedad, informacién

proporcionada por diversos autores nacionales e internacionales.
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4. RESULTADOS

4.1. CANCER ORAL

El 3% (88 casos) de los 2, 998 diagnosticos histopatolégicos de cabeza y cuello,
fueron tumores malignos. El cancer oral, represent6 el 76.1% (67 casos) de los
tumores malignos diagnosticados a partir del 2006 a 2016, en el SPOM de la UEO
(Tabla 10).

Tabla 10. Tumores malignos en cabeza y cuello, UEO 2006-2016 (n=88)
Region de cabeza y cuello

Cavidad oral  Otras partes Total
Neoplasias Carcinoma de células Recuento 51 0 51
malignas escamosas (8070/3)* % del total 58.0% 0.0% 58.0%
Otro tipo de neoplasias Recuento 16 21 37
% del total 18.1% 23.9% 42.0%
Total Recuento 67 21 88
% del total 76.1% 23.9% 100.0%

Nota: Clasificacion Internacional de Enfermedades- Oncologia, tercera edicién, 2011. (CIE-O-3)

La distribucion de los 67 casos de cancer oral fue la siguiente; el COCE
representd el 76.1% (51 casos), el 7.4% (5 casos) tumores secundarios,
provenientes de tumores primarios metastasicos del estbmago (2 casos), prostata
(1 caso), higado (1 caso) y rifidn (1 caso). El 6% (4 casos) fue de carcinomas
mucoepidermoides y LNH. El 1.5% (1 caso) correspondié ha un adenocarcinoma,
fibrosarcomay LH (Tabla 11).

Tabla 11. Cancer oral, UEO 2006-2016 (n=67)

Frecuencia Porcentaje % acumulado
COCE (8070/3)* 51 76.1 76.1
Adenocarcinoma (8200/3)* 1 1.5 77.6
Carcinoma mucoepidermoide (8430/3)* 4 6 83.6
Fibrosarcoma (8810/3)* 1 15 85.1
Linfoma no hodgkin (9591/3)* 4 6 91.1
Linfoma de hodgkin (9590/3)* 1 15 92.6
Tumores malignos metastasicos (8000/6)* 5 7.4 100

Total 67 100
Nota: * CIE-O-3, 2011.
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La edad media de los casos de cancer oral en afos, fue de; 64.72 afios + una
desviacidén estandar de 13.327, entre un rango de 23 a 90 afios de edad (Tabla
12).

Tabla 12. Cancer oral, andlisis de tendencia central de la edad, UEO 2006-2016 (n=67)

N Valido 67
Perdidos 0

Media 64.72
Error estandar (media) 2.054
Moda 70
Desviacion estandar 13.327
Minimo 23
Maximo 90

El 67.2% (45 casos), de los casos con cancer oral, estaban entre la 62 y 82 década
de la vida y el 6% (4 casos) en la 32década. El 55.2% (37 casos) fueron mujeres y
el 44.8% (30 casos) fueron hombres, en una relacion Hombre: Mujer 1:1.2.
Mostrando mayor prevalencia de cancer oral en las mujeres (Tabla 13).

Tabla 13. Tendencia anual del cancer oral por sexo, UEO 2006-2016 (n=67).

n Sexo
% del total Hombres Mujeres Total
Cancer oral 2006 1 1 2
1.5% 1.5% 3.0%
2007 6 1 7
9.0% 1.5% 10.4%
2008 2 5 7
3.0% 7.5% 10.4%
2009 3 3 6
4.5% 4.5% 9.0%
2010 3 5 8
4.5% 7.5% 11.9%
2011 3 3 6
4.5% 4.5% 9.0%
2012 4 4 8
6.0% 6.0% 11.9%
2013 2 4 6
3.0% 6.0% 9.0%
2014 0 2 2
0.0% 3.0% 3.0%
2015 3 4 7
4.5% 6.0% 10.4%
2016 3 5 8
4.5% 7.5% 11.9%
Total 30 37 67
44.8% 55.2% 100.0%
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4.2. PREVALENCIA DE COCE

El COCE represento, el 1.7% (51 casos), de los 2, 998 diagndsticos benignos y
malignos de cabeza y cuello, en la UEO y constituyo el 76.1%, de los casos de
cancer oral, a partir del afio 2006 al 2016. El afio 2012 y 2015, presentaron el
mayor numero de casos de COCE en la UEO (Tabla 14).

Tabla 14. Frecuencia anual de COCE, en la UEO 2006-2016 (n=51)

Frecuencia Porcentaje Porcentaje valido % acumulado

Vélido 2006 1 2.0 2.0 2.0
2007 5 9.8 9.8 11.8
2008 5 9.8 9.8 21.6
2009 4 7.8 7.8 29.4
2010 6 11.8 11.8 41.2
2011 4 7.8 7.8 49.0
2012 7 13.7 13.7 62.7
2013 5 9.8 9.8 72.5
2014 2 3.9 3.9 76.5
2015 7 13.7 13.7 90.2
2016 5 9.8 9.8 100.0
Total 51 100.0 100.0

4.2.1. Caracteristicas demograficas

EDAD: La edad media en afos fue de 63.3 + una desviacion estandar de 14.66,

entre un rango de 23 a 90 afios de edad (Tabla 15).

Tabla 15. COCE, analisis de tendencia central de la edad de los casos en la UEO 2006-2016 (n=51)

N Valido 51
Perdidos 0

Media 63.37
Error estandar de media 2.054
Mediana 65.00
Moda 70
Desviacion estandar 14.667
Varianza 215.118
Rango 67
Minimo 23
Maximo 90

La mayoria de los casos de COCE en la UEO, se presentaron entre la 62 y 82
década de la vida. El 3.9% (2 casos) se encontraba en la 32 década, los cuales no
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refirieron consumo de tabaco o alcohol (Tabla 16). SEXO: El 52.9%(27 casos),
fueron mujeres y el 47.1% (24 casos) hombres, en una relacion Hombre: Mujer
1:1.1. No hubo correlacion entre sexo y la edad de los pacientes (p=0.725) (Tabla
17).

Tabla 16. Frecuencia de COCE, década y sexo de los casos presentes en la UEO 2006-2016(n=51)

Sexo
Hombres Mujeres Total
n % n % n %

Décadas por 20-29 1 2.0% 1 2.0% 2 3.9%
afos 30-39 1 2.0% 0 0.0% 1 2.0%

40-49 3 5.9% 2 3.9% 5 9.8%

50-59 5 9.8% 7 13.7% 12 23.5%

60-69 4 7.8% 5 9.8% 9 17.6%

70-79 10 19.6% 8 15.7% 18 35.3%

80-89 0 0.0% 2 3.9% 2 3.9%

90-99 0 0.0% 2 3.9% 2 3.9%

Total 24 47.1% 27 52.9% 51 100.0%

Tabla 17. Prueba exacta de Fisher, década de vida y sexo, UEO 2006-2016

S|gp|f|gza_0|on Significacion Significacion Probabilidad
Valor df asintética exacta exacta en el punto
(bilateral) (bilateral) (unilateral) b
Prueba exacta de Fisher ~ 5.282 725
Asociacion lineal por lineal 1.077% 1 299 318 175 .043
N de casos vélidos 51

Nota: a. El estadistico estandarizado es 1.038.

PROCEDENCIA GEOGRAFICA: EIl 58.8% (30 casos) provenia del Centro-sur de
la Republica Mexicana, el 15.7% (8 casos) del Suroeste, el 13.7% (7 casos) del
Este, el 5.9% (3 casos) del Noroeste, el 3.9% (2 casos) del Noreste y el 2.0% (1
caso) del Oeste del pais (Tabla 18).

Tabla 18. Procedencia geografica de los pacientes diagnosticados, UEO 2006-2016 (n=51)

Zona geografica mexicana Frecuencia Porcentaje % valido % acumulado

Valido Noroeste 3 5.9 5.9 5.9
Noreste 2 3.9 3.9 9.8
Oeste 1 20 20 11.8
Este 7 13.7 13.7 255
Centro sur 30 58.8 58.8 84.3
Suroeste 8 15.7 15.7 100.0
Total 51 100.0 100.0
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El 37% (19 casos), provenian de la Ciudad de México, el 19%(10 casos) del
Estado de México, el 12%(6 casos) de Oaxaca, el 8% (4 casos) de Veracruz al
igual que los del estado de Chihuahua, el 6% (3 casos) de Guerrero y el 2%(1

caso) del estado de Puebla, Chiapas, Coahuila, Jalisco y Nuevo Leon (Tabla 19).

Tabla 19. Distribucion geografica de los casos de COCE, UEO 2006-2016 (n=51)
Frecuencia Porcentaje % valido % acumulado

Ciudad de México 19 37 37 37
Estado de México 10 19 19 56
Oaxaca 6 12 12 68
Veracruz 4 8 8 76
Chihuahua 4 8 8 84
Guerrero 3 6 6 90
Puebla 1 2 2 92
Chiapas 1 2 2 94
Coahuila 1 2 2 96
Jalisco 1 2 2 98
Nuevo Ledn 1 2 2 100
Total 51 100 100

HABITO TABAQUICO: La informacion sobre el consumo de tabaco estuvo
disponible solo en 39 casos y demostré que el 36.6% (15 casos) eran usuarios del
tabaco (Tabla 20).

Tabla 20. Frecuencia de los casos con habito al tabaco, UEO 2006-2016 (n=51)

Condici Frecuencia Porcentaje  Porcentaje valido Porcentaje
ondicion acumulado
Valido No 26 67 67 67
St 13 33 33 100.0
Total 39 100 100

CONSUMO DE ALCOHOL: La informacién sobre el consumo de alcohol estuvo
disponible solo en 41 casos y demostré que el 15.7% (8 casos) eran bebedores

cronicos (Tabla 21).

Tabla 21. Frecuencia de los pacientes con habito al consumo de alcohol, UEO 2006-2016 (n=51)

Condicié Frecuencia Porcentaje Porcentaje vélido Porcentaje

ondicion acumulado

Valido No 33 80.5 80.5 80.5
Si 8 19.5 19.5 100.0
Total 41 100.0 100.0
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El 76.9% (10 casos) de los pacientes fumadores fueron hombres, y el 23.1% (3
casos) fueron mujeres (p=0.023), hubo una correlacion significativa entre el
consumo de tabaco y los hombres (Tablas 22 y 23). El 87.5% (7 casos) de los
pacientes bebedores fueron hombres, y el 12.5% (1 caso) fueron mujeres
(p=0.019), por lo cual se observé una correlacion significativa entre el consumo de

alcohol y los hombres (Tablas 22 y 24).

Tabla 22. Distribucion de los pacientes fumadores y bebedores de acuerdo al sexo, UEO 2006-2016
(n=21)

Sexo
Hombres Mujeres Total
Habitos Condicién Recuento % Recuento % Recuento %
Fumadores Si 10 76.9% 3 23.1% 13 100.0%
Bebedores Si 7 87.5% 1 12.5% 8 100.0%
Total 17 80.9% 4 19.1% 21 100.0%

Tabla 23. Prueba exacta de Fisher, correlacién habito de fumar/sexo, COCE, UEO 2006-2016
(n=13)

Significacion Significacion Significacion

o Probabilidad
Valor df asintética exacta exacta en el punto
(bilateral) (bilateral) (unilateral) P
Razén de verosimilitud 6.463 1 .011 .023 .014
Prueba exacta de Fisher .023 .014
Asociacion lineal por lineal 6.123* 1 .013 .023 .014 .012
N de casos validos 51

Nota: a. El estadistico estandarizado es -2.475.

Tabla 24. Prueba exacta de Fisher, correlacion habito de beber alcohol /sexo, UEO 2006-2016
(n=8)

Significacion Significacion Significacion

- Probabilidad
Valor df asintotica exacta exacta en el punto
(bilateral) (bilateral) (unilateral)
Razén de verosimilitud 6.783 1 .009 .019 .016
Prueba exacta de Fisher .019 .016
Asociacion lineal por lineal 6.1072 1 .013 .019 .016 .015
N de casos validos 51

Nota: a. El estadistico estandarizado es -2.475.

Todos los pacientes bebedores contaban con registros de ser pacientes
fumadores, por lo cual se consideraron pacientes con ambos habitos

potencialmente malignos.

INFORMACION MEDICA RELEVANTE: En el 27.5% (14 casos) se encontraron

antecedentes de hipertension, el 9.8% (5 casos) de la poblacion contaba con
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antecedentes de diabetes, el 3.9% (2 casos) habia padecido LPO previo al
diagnéstico de COCE, en el 7.8% (4 casos) se encontraron antecedentes
oncoldgicos previos, todos ellos de localizacion extra oral, y en el 5.9% (3 casos)

de la poblacion se encontraron antecedentes heredofamiliares oncolégicos.

4.2.2. Caracteristicas clinicas

LOCALIZACION DE LA LESION: El 37.2% (19 casos) de los casos se
presentaron en la encia, seguido de la lengua con el 33.3% (17 casos), la mucosa
yugal y el area retromolar con el 11.8% (6 casos) cada uno, el 3.9% (2 casos) en
piso de boca y el 2.0% (1 caso) en paladar duro. No hubo casos de COCE en
labios. Con respecto al sexo, los tumores en la encia y la lengua predominaron en
las mujeres, y con menor frecuencia los tumores en area retromolar en
comparacién con los hombres. En hombres predominaron los tumores en lengua,
encia, area retromolar y piso de boca. En mucosa yugal hubo menor frecuencia
gue en las mujeres (Tabla 25). No hubo correlacion significativa entre el sexo y la

localizacion intraoral del tumor por COCE (p=.097) (Tabla 26).

Tabla 25. Distribucion del COCE de acuerdo al sexo y lesién intraoral por COCE, UEO 2006-2016
(n=51)

Sexo
Hombres Mujeres Total
Lengua 8 15.7% 9 17.6% 17 33.3%
Piso de boca 2 3.9% 0 0% 2 3.9%
Paladar duro 0 0% 1 2.0% 1 2.0%
Mucosa yugal 2 3.9% 4 7.8% 6 11.8%
Area retromolar 5 9.8% 1 2.0% 6 11.8%
Encia 7 13.7% 12 23.5% 19 37.2%
Total 25 47.1% 26 52.9% 51 100%

Tabla 26. Prueba exacta de Fisher, correlacion sexo y lesion intraoral causada por COCE, UEO
2006-2016 (n=51)

Significacion Significacion Significacion

o Probabilidad
Valor df asintética exacta exacta en el punto
(bilateral) (bilateral) (unilateral)
Razoén de verosimilitud 9.728 6 137 .140
Prueba exacta de Fisher 9.762 .097
Asociacion lineal por lineal .0012 1 972 1.000 .525 .098
N de casos validos 51

Nota: a. El estadistico estandarizado es .035.
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El 63% (12 casos), de los tumores en la encia, fueron diagnosticados en la
mandibula y el 37% (7 casos) en el maxilar. El lado posterior derecho, fue el sitio
de mayor frecuencia de los tumores en mandibula y también el méas afectado de la
encia 47% (9 casos), seguido por 21% (4 casos) de la zona antero superior del
maxilar. Posteriormente los tumores del lado posterior izquierdo, afectaron por
igual tanto en el maxilar como en la mandibula, con el 11% (2 casos). Los tumores
del lado posterior derecho del maxilar y en la regién anterior de la mandibula
representaron solamente el 5% (1 caso) del total de tumores en la encia (Grafica
1).

Figura 35. Distribucién de los tumores en la encia por el sitio afectado, UEO 2006-2016 (n=19)

El 35% (6 casos) de los casos en lengua se presento el borde lateral izquierdo, el
29% (5 casos) en el borde lateral derecho y el 18% (3 casos) en el dorso y vientre

de la lengua.

TIPO DE LESION: Las lesiones exofiticas, representaron el 60.8% (31 casos), por
lo cual fue la presentacion clinica mas frecuente del COCE, en la UEO. El 27.5%
(14 casos) correspondio a las lesiones mixtas y el 11.8% (6 casos) a las lesiones

ulcerativas (Tabla 27).
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Tabla 27. Distribucion del COCE por el tipo de lesiéon y su localizacion intraoral, UEO 2006-2016
(n=51)

Tipo de lesién por COCE

Exofitica  Ulcerativa Mixta Total
Lengua Recuento 11 2 4 17
% del total 21.6% 3.9% 7.8% 33.3%
Piso de boca Recuento 1 0 1 2
c % del total 2.0% 0.0% 2.0% 3.9%
8 Paladar duro Recuento 0 0 1 1
*E % del total 0.0% 0.0% 2.0% 2.0%
= Mucosa yugal Recuento 2 2 2 6
58 % del total 3.9% 3.9% 3.9% 11.8%
N Area retromolar Recuento 3 0 3 6
E % del total 5.9% 0.0% 59%  11.8%
S Encia superior Recuento 5 1 1 7
% del total 9.8% 2.0% 2.0% 13.7%
Encia inferior Recuento 9 1 2 12
% del total 17.6% 2.0% 3.9% 23.5%
Total Recuento 31 6 14 51
% del total 60.8% 11.8% 27.5% 100.0%

La localizacion mas frecuente de las lesiones exofiticas fue en la encia inferior,
posteriormente en la lengua, la encia superior, area retromolar, mucosa yugal y
piso de boca. No se observaron lesiones exofiticas en el paladar duro. Las
lesiones exclusivamente ulcerativas se presentaron con mayor frecuencia en
lengua y en mucosa yugal, posteriormente en la encia. No se observaron lesiones
exclusivamente ulcerativas en otras localizaciones. La mayoria de las lesiones
mixtas se presentaron en la lengua, seguido del area retromolar, encia, mucosa

yugal, piso de boca y paladar duro.

SINTOMATOLOGIA: El 72.6% (35 casos) presentd sintomatologia relacionada al

tumor, por el contrario, el 27.4% (14 casos) se mostré asintomatico (Tabla 28).

Tabla 28. Distribucion de los casos de acuerdo al estado sintoméatico de la lesién, UEO 2006-2016
(n=51)

. . Porcentaje Porcentaje
Frecuencia Porcentaje o
valido acumulado
Valido  Asintomatico 14 27.4 27.4 27.4
Sintomatico 35 72.6 72.6 100.0
Total 51 100.0 100.0

En funcion a los registros del expediente clinico, la distribucion de los casos con

respecto a los sintomas encontrados fue la siguiente:
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DOLOR: EIl 64.7% (33 casos) de la poblacion refiridé dolor. De acuerdo a la
localizacion del dolor el 39.4% (13 casos) de los casos se presento en la encia, el
30.3% (10 casos) en la lengua, la mucosa yugal y el area retromolar representaron
el 12.1% (4 casos) cada uno, y en el piso de boca y paladar duro el 3% (1 caso)
(Tabla 29).

Tabla 29.Frecuencia de la sintomatologia dolorosa, UEO 2006-2016 (n=51)

Porcentaje

Frecuencia Porcentaje Porcentaje valido acumulado
Dolor Si 33 64.7 64.7 64.7
No 18 35.3 35.3 100.0

Total 51 100.0 100.0

PARESTESIA: El 3.9% (2 casos) de la poblacion presenté parestesia. Un caso
correspondi6 a una lesibn en lengua y otra en la encia, ambos sitios
representando el 50%, (Tabla 30).

Tabla 30. Frecuencia de los casos con parestesia, UEO 2006-2016 (n=51)

Porcentaje
Frecuencia Porcentaje Porcentaje valido acumulado
Parestesia Si 2 3.9 3.9 3.9
No 49 96.1 96.1 100.0

Total 51 100.0 100.0

5. HEMORRAGIA: En el 13.7% (7 casos), se presentaron hemorragias
provocadas por la lesion del COCE, (Tabla 31). Las hemorragias, se presentaron
principalmente la lengua, mucosa yugal y la encia representando el 28.6% (2
casos) por cada sitio, y el 14.3% (1 caso) se presentd en el area retromolar. No

hubo hemorragia registros de hemorragia en paladar duro y piso de boca.

Tabla 31. Presencia de hemorragia en los casos de COCE, UEO 2006-2016 (n=51)

Porcentaje Porcentaje
Frecuencia Porcentaje valido acumulado
Hemorragia  Si 7 13.7 13.7 13.7
No 44 86.3 86.3 100.0
Total 51 100.0 100.0

FISTULAS OROFACIALES: El 5.9% (3 casos) de la muestra present6 fistulas

orofaciales (Tabla 32).
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Tabla 32. Distribucion de los pacientes con fistulas orofaciales provocadas por COCE, UEO 2006-
2016 (n=51)

Porcentaje
Frecuencia Porcentaje Porcentaje valido acumulado
Valido Si 3 5.9 5.9 5.9
No 48 94.1 94.1 100.0

Total 51 100.0 100.0

De acuerdo a los resultados anteriores, el dolor fue el sintoma de mayor
prevalencia en el estudio, por lo cual la distribucién de los casos de acuerdo a la

intensidad y el tipo de dolor, fue la siguiente;

INTENSIDAD Y DURACION DEL DOLOR: La intensidad del dolor leve represento
el 33.3% (11 casos), el dolor moderado el 42.4% (14 casos), el dolor severo
represento el 24.2% (8 casos) del total de los pacientes con dolor. El tipo de dolor
espontaneo represento el 15.2% (5 casos), el dolor constante el 48.5% (16 casos),
y el dolor provocado el 36.4% (12 casos) del total de los 33 pacientes que

refirieron dolor (Tabla 33).

Tabla 33.Correlacion de la intensidad y tipo de dolor, COCE, UEO 2006-2016 (n=51)
Intensidad del dolor

Leve Moderado Severo Total
Tipo de Espontaneo 1 3.0% 3 9.1% 1 3.0% 5 15.2%
dolor. Constante 9 27.3% 4 12.1% 3 9.1% 16 48.5%
Provocado 1 3.0% 7 21.2% 4 12.1% 12 36.4%
Total 11 33.3% 14 42.4% 8 24.2% 33 100.0%

COLOR DE LA LESION: Las lesiones de color rojo representaron el 31.4% (16
casos), el 23.5% (12 casos) lesiones blancas, el 9.8% (5 casos) de color café y el
35.3% (18 casos) fueron lesiones mixtas de color rojo y blanco, las cuales fueron

las mas frecuentes (Tabla 34).

Tabla 34. Distribucion del COCE por el color de lesion provocada, UEO 2006-2016 (n=51)

. ; Porcentaje Porcentaje
Frecuencia Porcentaje i
Color vélido acumulado
Valido Rojo 16 314 31.4 31.4
Blanco 12 23.5 235 54.9
Café 5 9.8 9.8 64.7
Rojo y blanco 18 35.3 35.3 100.0
Total 51 100.0 100.0
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TAMANO CLINICO DE LA LESION: La media del tamafio clinico de las lesiones
fue de 3.23 centimetros (cm) sobre el didmetro mayor, oscilando entre un rango de
0.2 cmy 12 cm + una desviacion estandar de 2.27 cm (Tabla 35).

Tabla 35. COCE, analisis de tendencia central del tamafio clinico de la lesién, UEO 2006-2016

(n=51)

N Véalido 51 Perdidos 0
Media 3.237
Error estandar de la media .3182
Mediana 3.000
Moda 3.0
Desviacion estandar 2.2721
Minimo 2
Maximo 12.0

ACCIONES PREVIAS AL DIAGNOSTICO: Los pacientes refirieron haber
realizado diferentes procedimientos previos a la consulta en la UEO, para tratar de
aliviar la sintomatologia y los signos clinicos de la lesion. El 7.8% (4 casos) refirid
haber consumido medicamentos via oral, el 3.9% (2 casos) se aplicé de forma
topica soluciones, cremas 0 ungtientos, y el 88.2% (45 casos) no realiz6 ninguna

accion previa al diagnéstico de COCE (Tabla 36).

Tabla 36.Distribucion de las acciones realizadas por los pacientes con COCE, UEO 2006-2016
(n=51)

. . Porcentaje Porcentaje
Frecuencia  Porcentaje -
valido acumulado
Valido Inge_sta via oral de 4 78 78 78

medicamentos
Aplicacion topica de
cremas, soluciones y 2 3.9 3.9 11.8
unguentos.
Ninguno 45 88.2 88.2 100.0
Total 51 100.0 100.0

TAMANO TUMORAL (T) Y TIEMPO DE DEMORA POR EL PACIENTE: Los
tumores T1 representaron el 21.6% (11 casos), los T2 el 25.5% (13 casos), los T3
el 13.7% (7 casos), y el 39.2% (20 casos) fueron tumores T4a. Los tumores T4a
fueron los mas frecuentes en la muestra. El 43.1% (22 casos) de la poblacion
refiri6 haber presentado las primeras manifestaciones clinicas de uno a tres meses

antes de acudir a la consulta en la UEO. De los cuales la mayoria fueron tumores
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T4a, seguido por los tumores T1, los T2 y tumores T3. El 27.5% (14 casos) de la
poblacion se presentd de cuatro a siete meses después. De los cuales la mayoria
fueron tumores T4a y T1 seguido de los tumores T2 y T3. El 5.9% (3 casos) de la
poblacién present6 un lapso de tiempo entre ocho a once meses. De los cuales la
mayoria fueron tumores T4a, seguido por un tumor T2. No hubo tumores T1y T3
en esta categoria. Los tumores con un lapso de tiempo mayor a doce meses, se
presentaron en el 7.8% (4 casos) de la poblacion. De los cuales los tumores T3,
representaron la mayor distribucion, seguido por los T1 y T2. No hubo tumores
T4a en esta categoria. EI 15% (8 casos) de la poblacion, desconocia la
informacion. De los cuales la mayoria tumores fueron T2, seguido por los T3, T4a
y un tumor T1 (Tabla 37). En nuestros resultados hubo una correlacion
significativa entre el tamafio del tumor y el lapso de tiempo demorado por el
paciente (p=0.005) (Tabla 38).

Tabla 37. COCE, tamafio del tumor (T) y lapso de tiempo previo al diagnéstico, UEO 2006-2016
(n=51)

Tamario del tumor

T1 T2 T3 T4a 0@
1-3 Recuento 5 3 2 12 22
o % del total 9.8% 5.9% 3.9% 23.5% 43.1%
b 4-7 Recuento 4 5 1 4 14
g % del total 7.8% 9.8% 2.0% 7.8% 27.5%
S 8-11 Recuento 0 1 0 2 3
o % del total 0.0% 2.0% 0.0% 3.9% 5.9%
g Mayor a 12 Recuento 1 1 2 0 4
Q % del total 2.0% 2.0% 3.9% 0.0% 7.8%
= Desconocido Recuento 1 3 2 2 8
% del total 2.0% 5.9% 3.9% 3.9% 15.7%
Total Recuento 11 13 7 20 51
% del total 21.6% 25.5% 13.7% 39.2% 100.0%

Tabla 38. Prueba exacta de Fisher, tamafio del tumor (T) y el lapso de tiempo previo al diagndstico,
UEO 2006-2016 (n=51)

Significacion  Significacién Significacion

o Probabilidad
Valor df asintética exacta exacta en el punto
(bilateral) (bilateral) (unilateral)
Razo6n de verosimilitud 24.293 9 .004 .002
Prueba exacta de Fisher 16.581 .005
Asociacion lineal por lineal 7.087% 1 .008 .006 .004 .002
N de casos validos 51

Notas: a. El estadistico estandarizado es 2.662.
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AFECTACION OSEA: Hubo afectacion 6sea en 39.2% (20 casos) de las lesiones

analizadas, el 60.8% (31 casos) restante no presento afectacion 6sea (Tabla 39).

Tabla 39.Frecuencia de casos con afectacion 6sea, UEO 2006-2016 (n=51)

Frecuencia Porcentaje Porcentaje valido Porcentaje
acumulado
Afectacion  Si 20 39.2 39.2 39.2
Osea No 31 60.8 60.8 100.0
Total 51 100.0 100.0

Los tumores en la encia inferior representaron el 45% (9 casos) de los tumores
con afectacion Osea. El 35% (7 casos) fueron tumores en la encia superior, y el
20% (4 casos) tumores del area retromolar. Las lesiones exofiticas, representaron
el 70% (14 casos) de los casos con afectacion 6sea, seguido por las lesiones

mixtas con el 25% (5 casos) y las lesiones ulcerativas con el 5% (1 caso).

DISEMINACION HACIA GANGLIOS LINFATICOS REGIONALES (N): El 84.3%
(43 casos) de los casos no presentd metastasis cervical. Sin embargo, en el
15.7% (8 casos) si hubo metéstasis hacia un solo ganglio linfatico homolateral, con
mayor proporcion de casos N1 y tan solo unos cuantos N2a. Todos los casos
positivos con metastasis cervical, fueron tumores T4a y presentaron una
asociacion significativa entre el tamafio del tumor y metastasis cervical (p=0.002)
(Tablas 40y 41).

Tabla 40. Distribucion del COCE, tamafio del tumor y metéstasis cervical, UEO 2006-2016 (n=51)
Metastasis cervical

Si NoO Total
T1 Recuento 0 11 11
E % del total 0.0% 21.6% 21.6%
=) T2 Recuento 0 13 13
g % del total 0.0% 25.5% 25.5%
2 T3 Recuento 0 7 7
g % del total 0.0% 13.7% 13.7%
g T4a Recuento 8 12 20
% del total 15.7% 23.5% 39.2%
Total Recuento 8 43 51
% del total 15.7% 84.3% 100.0%

Nota: Clasificacion de los tumores de cabeza y cuello, OMS.
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Tabla 41. Prueba exacta de Fisher, tamaiio del tumor y metastasis cervical, UEO 2006-2016 (n=51)
Significacion  Significacion Significacion

e Probabilidad
Valor df asintotica exacta exacta en el punto
(bilateral) (bilateral) (unilateral)
Razoén de verosimilitud 17.391 3 .001 .001
Prueba exacta de Fisher  11.639 .002
Asociacion lineal por lineal 10.9462 1 .001 .001 .000 .000
N de casos validos 51

Nota: a. El recuento minimo esperado es 6.12.

ESTADIO TNM: El estadio “I” (TINOMO) represento el 21.6% (11 casos), en el
estadio “II” (T2NOMO) el 25.5% (13 casos), en el estadio “lll” (T3ANOMO; T1IN1MO;
T2N1MO; T3N1MO) se encontraba el 13.7%(7 casos), y el 39.2% (20 casos)
presentaba un estadio “IVa” (TANOMO; T4N1MO; T1N2MO; T2N2MO; T3N2MO;
T4AN2MO). El estadio IVa represento la mayor distribucion de los casos (Tabla 42).

No hubo una correlacion significativa entre el sexo del paciente y el estadio clinico

de los tumores diagnosticados en la UEO (p=.684) (Tabla43).

Tabla 42. COCE, distribucion por estadio y sexo del paciente, UEO 2006-2016 (n=51)
Sexo de nacimiento

: . Total
Masculino Femenino

Estadio | Recuento 4 7 11
% del total 7.8% 13.7% 21.6%

Il Recuento 8 5 13
% del total 15.7% 9.8% 25.5%

1 Recuento 3 4 7
% del total 5.9% 7.8% 13.7%

IVa Recuento 9 11 20
% del total 17.6% 21.6% 39.2%

Total Recuento 24 27 51
% del total 47.1% 52.9% 100.0%

Tabla 43. COCE, prueba exacta de Fisher, estadio clinico y sexo, UEO 2006-2016 (n=51)
S|gn_|f|c’a_C|on Significacion Significacion Probabilidad
Valor df asintotica exacta exacta en el punto
(bilateral) (bilateral) (unilateral)
Razén de verosimilitud 1.694 3 .638 .673
Prueba exacta de Fisher 1.726 .684
Asociacion lineal por lineal .0002 1 .989 1.000 541 .092
N de casos validos 51

Nota: a. El recuento minimo esperado es 6.12

INVASION TUMORAL: El 76.5% (39 casos), presentd invasion valor 3, de los

cuales el 35.3%(18 casos) fueron tumores T4a, el 7.8% (4 casos) invasion valor 1,
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el 9.8% (5 casos) valor 2 y en el 5.9% (3 casos) la invasion profunda valor 4 (Tabla
51).

Tabla 44. Distribucion de los tumores de acuerdo a su tamafio y grado de invasién tumoral, UEO
2006-2016 (n=51)

Tamario del tumor

T1 T2 T3 Taa Total
Invasion tumoral 1 0 4 0 0 4
0.0% 7.8% 0.0% 0.0% 7.8%
2 3 2 0 0 5
5.9% 3.9% 0.0% 0.0% 9.8%
3 8 7 6 18 39
15.7% 13.7% 11.8% 35.3% 76.5%
4 0 0 1 2 3
0.0% 0.0% 2.0% 3.9% 5.9%
Total 11 13 7 20 51

21.6% 25.5% 13.7% 39.2% 100.0%

Hubo correlacion significativa entre el tamafio del tumor y la invasién tumoral de
las lesiones por COCE (p=0.005) (Tabla 52).

Tabla 45. Prueba exacta de Fisher, correlacion entre el valor T y el grado de invasién tumoral, UEO
2006-2016 (n=51)

Significacion Significacién Significacion

Valor df asintética exacta exacta Zrﬁté?z 'Sg%d
(bilateral) (bilateral) (unilateral)
Raz6n de verosimilitud 24,293 9 .004 .002
Prueba exacta de Fisher 16.581 .005
Asociacion lineal por lineal 7.0872 1 .008 .006 .004 .002
N de casos validos 51

Nota: a. El estadistico estandarizado es 3.423.

4.2.3. Caracteristicas histopatoldgicas

GRADO DE DIFERENCIACION: El 54.9% (28 casos) fueron tumores bien
diferenciados, de los cuales en el 5.9% (3 casos) hubo metastasis cervical. El
39.2% (20 casos) fueron tumores moderadamente diferenciados, de los cuales en
el 7.9% (4 casos) hubo metastasis cervical y solo el 5.9% (3 casos) fueron

tumores pobremente diferenciados, de los cuales solo un caso manifestd
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metastasis cervical. Los tumores de otras variantes histolégicas también fueron
considerados (Tabla 44). No se observé una correlacion significativa entre el grado
de diferenciacion histologica y la presencia de metastasis cervical (p=0.368) (Tabla
45).

Tabla 46. Distribucion del COCE de acuerdo al grado de diferenciacion histolégica y metastasis
cervical, UEO 2006-2016 (n=51)

Metastasis cervical

NO N1 N2a Total
- Bien Recuento 25 1 2 28
o S % del total 49.0% 2.0% 3.9% 54.9%
o 3 Moderado 16 3 1 20
35 31.4% 5.9% 20%  39.2%
G Pobre 2 1 0 3
© 3.9% 2.0% 0.0% 5.9%
Total 43 5 3 51
84.3% 9.8% 5.9%  100.0%

Nota: Clasificacion OMS, 2005.

Tabla 47. COCE, prueba exacta de Fisher, grado de diferenciacién histolégica y metastasis
cervical, UEO 2006-2016 (n=51)

Significacion  Significacién  Significacion

S Probabilidad
Valor df asintética exacta exacta en el bunto
(bilateral) (bilateral) (unilateral) b

Razon de 3676 4 452 484
verosimilitud
P_rueba exacta de 4579 368
Fisher
Asociacion lineal 3532 1 552 .675 .340 131
por lineal

N de casos validos 51
Nota: a. El estadistico estandarizado es .594.

VARIANTES HISTOLOGICAS: De los 51 casos estudiados se encontraron dos
variantes del COCE; el 90.19% (46 casos) fueron carcinomas de células
escamosas, el 1.96% (1 caso) fue de un CCF y el 7.85% (4 casos) correspondi6 a
su variante verrucosa. EI CCF se diagnosticé en 1 caso de sexo masculino de 56
afios, cursando la quinta década de la vida, no presento habitos tabaquicos, ni
tampoco de consumo de alcohol. Desconocia el tiempo de evolucion, pero refirid
un dolor provocado y severo como principal sintoma relacionado a la lesion, en el
borde lateral derecho de la lengua, lesion ulcero-proliferativa de color mixto
correspondiente a un tumor en estadio Il, bien diferenciado. EI CV fue
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diagnosticado en 4 casos, 3 del sexo masculino y 1 caso de sexo femenino, en
relacion 3:1. 3 casos se encontraban cursando la séptima década de la vida 'y 1
caso la quinta década de la vida en 2 casos de sexo masculino se presentaron
habitos tabaquicos y consumo de alcohol, en 1 caso solamente se presentd habito
tabaquico, el sexo femenino no refirié fumar ni tampoco consumir alcohol. 3 casos
presentaron lesion en lengua, 1 caso borde lateral derecho, 1 caso borde izquierdo
y otro caso en el dorso lingual. 1caso se presentd en el area retromolar, su grado
histolégico era pobremente diferenciado, presentando sintomatologia relacionada
al COCE. Los 3 casos en lengua fueron tumores bien diferenciados,
asintomaticos. Las 4 lesiones se presentaron de forma exofitica, 2 casos de color
mixto y 2 casos en lengua de color rojo y otro de color blanco. El tiempo de
evolucion referido en 3 casos fue del a 3 meses, solo en 1 caso el tiempo fue de 4
a 7 meses. El estadio Il se present6é en 2 casos, el tumor en area retromolar era

estadio IVa, 1 caso en lengua se presento en estadio Il

GRADO DE QUERATINIZACION: El 21.6% (11 casos) fueron neoplasias
altamente queratinizadas, el 51.0% (26 casos) fueron neoplasias moderadamente
queratinizadas, el 17.6% (9 casos) de neoplasias con minima queratinizacion, y el
9.8% (5 casos) fueron neoplasias con escasa o nula queratinizacion (Tabla 46).

Tabla 48. Grado de queratinizacion de los tumores, UEO 2006-2016 (n=51)

. . L Porcentaje
Frecuencia Porcentaje Porcentaje valido
acumulado

< Alta 11 21.6 21.6 21.6
e
S Moderada 26 51.0 51.0 72.5
T Minima 9 17.6 17.6 90.2
S Nula 5 9.8 9.8 100.0
>
O  Total 51 100.0 100.0

Nota: Criterios morfolégicos de malignidad propuestos por Anneroth et al. 1984.

PLEOMORFISMO NUCLEAR: El 17.6% (9 casos) presentd pleomorfismo nuclear
escaso, el 9.8% (5 casos) presentaron pleomorfismo nuclear moderadamente
abundante, el 9.8% (5 casos) present6 pleomorfismo nuclear abundante, y el

62.7% (32 casos) fueron neoplasias con extremo pleomorfismo nuclear (Tabla 47).
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Tabla 49. Pleomorfismo nuclear de los tumores, UEO 2006-2016 (n=51)

Frecuencia Porcentaje  Porcentaje valido Porcentaje
acumulado

o Escaso 9 17.6 17.6 17.6
=
2 5 Moderado 5 0.8 9.8 27.5
Eo abundante
£ S Abundante 5 9.8 9.8 37.3
E = Extremo 32 62.7 62.7 100.0
o Total 51 100.0 100.0

Nota: Criterios morfolégicos de malignidad propuestos por Anneroth et al. 1984.

NUMERO DE MITOSIS: El 49.0% (25 casos) de los tumores presenté de 0 a 1
mitosis en un campo de 400 aumentos, en el 39.2% (20 casos) se observaron de 2
a 3 mitosis, el 2.0% (1 caso) present6 de 4 a 5 mitosis, y en el 9.8% (5 casos) se
observaron mas de 6 mitosis por campo. El 4.0% (2 casos) de los 51 casos
presentd tumores N1 y N2a, con mitosis presente de 0 a 1, el 3.9% (2 casos)
presenté tumores N1, con 2 a 3 mitosis y el 7.8% (4 casos), presento tumores N1
y N2a, con mas de 6 mitosis (Tabla 48). Hubo una correlacion significativa entre el

valor N y el nUmero de mitosis en los tumores (p=0.002) (Tabla 49).

Tabla 50. Tumores de acuerdo al valor N y el niUmero de mitosis presentes, UEO 2006-2016 (n=51)
Metastasis cervical

NO N1 N2a Total
NUmero de mitosis 0-1 23 1 1 25
45.1% 2.0% 2.0% 49.0%
2-3 18 2 0 20
35.3% 3.9% 0.0% 39.2%
4-5 1 0 0 1
2.0% 0.0% 0.0% 2.0%
Mas de 6 1 2 2 5
2.0% 3.9% 3.9% 9.8%
Total 43 5 3 51
84.3% 9.8% 5.9% 100.0%

Tabla 51. Prueba exacta de Fisher, valor N y numero de mitosis, UEO 2006-2016 (n=51)
Significacion Significacion Significacion -
Probabilidad

Valor df asintética exacta exacta en el punto
(bilateral) (bilateral) (unilateral)
Razo6n de verosimilitud 14.633 6 .023 .013
Prueba exacta de Fisher 15.671 .005
Asociacion lineal por lineal 11.7142 1 .001 .002 .002 .001
N de casos validos 51

Nota: a. El estadistico estandarizado es 3.423.
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PATRON DE INVASION: En el 64.7% (33 casos), hubo invasion de células
neoplasicas valor 1, en el 17.6% (9 casos) hubo invasion valor 2, en el 5.9% (3
casos) invasion valor 3, y en el 11.8% (6 casos) invasion valor 4 (Tabla 50).

Tabla 52. Distribucion de acuerdo al patron de invasion, UEO 2006-2016 (n=51)

Frecuencia Porcentaje Porcentaje valido Porcentaje
acumulado
Valido 1 33 64.7 64.7 64.72
2 9 17.6 17.6 82.4
3 3 5.9 5.9 88.2
4 6 11.8 11.8 100.0
Total 51 100.0 100.0

INFILTRADO PLASMOCITARIO: Se observo un infiltrado plasmocitario intenso
en el 58.8% (30 casos), en el 15.7% (8 casos) fue moderado, y en el 25.5% (13
casos) fue leve. Ninguna de las muestras presenté infiltrado plasmocitario nulo
(Tabla 53).

Tabla 53. Distribucion del COCE de acuerdo al infiltrado plasmocitario, U.E.O. 2006-2016 (n=51)

Frecuencia Porcentaje Porcentaje valido Porcentaje
acumulado
Infiltrado  Intenso 30 58.8 58.8 58.8
Moderado 8 15.7 15.7 74.5
Leve 13 255 255 100.0
Total 51 100.0 100.0

Nota: Criterios morfoldgicos de malignidad propuestos por Anneroth et al. 1984.

El 17.6% dio una suma total de 6 a 11 puntos, de acuerdo al autor fueron tumores
de bajo grado. El 70.6% dio una suma total de 12 a 17 puntos, tumores de
mediano grado, y el 11.8% de los 51 casos, fueron tumores de alto grado de

malignidad, con una suma total de 18 a 24 puntos (Tabla 54).

Tabla 54. Puntaje obtenido de la suma de criterios morfol6gicos de malignidad propuestos por
Anneroth, UEO 2006-2016 (n=51)

Metastasis cervical

NO N1 N2a Total
Puntaje 6-11 Recuento 9 0 0 9
% del total 17.6% 0.0% 0.0% 17.6%
12-17 Recuento 30 4 1 36
% del total 60.6% 8.0% 2.0% 70.6%
18-24 Recuento 4 0 2 6
% del total 7.8% 0.0% 4.0% 11.8%
Total Recuento 43 5 3 51
% del total 84.3% 9.8% 5.9% 100.0%
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Hubo una correlacion significativa entre el puntaje final de los criterios de

malignidad y la presencia de metastasis cervical.

Tabla 55. Prueba exacta de Fisher, correlacion entre el grado de malignidad y metastasis cervical,
UEO 2006-2016 (n=51)

Significacion Significacion Significacion

o Probabilidad
Valor Df asintética exacta exacta en el punto
(bilateral) (bilateral) (unilateral)
Prueba exacta de Fisher 26.386 .054
Asociacion lineal por lineal 7.139% 1 .008 .007 .004 .001
N de casos validos 51

a. El estadistico estandarizado es 2.672.
5. DISCUSION

El carcinoma oral de células escamosas, es la neoplasia maligna de mayor
prevalencia en cavidad oral y representa del 1 al 5% de todas las neoplasias.?3840
Dicha informacién concuerda con nuestros resultados, debido a que el COCE fue
la neoplasia maligna de mayor prevalencia en la cavidad oral y represento el 1.7%
de todas las neoplasias diagnosticadas en cabeza y cuello del 2006 al 2016 en la
UEO de la SEDENA. No siendo el caso en EUA, donde ha sido dificil separar el
COCE del cancer de labio y orofaringe, debido a que los investigadores reportan el
carcinoma de células escamosas en conjunto, omitiendo la distincion entre estas

entidades.

A nivel mundial, se ha considerado que existe mayor prevalencia de COCE en
hombres, al igual que lo ya reportado por algunos estudios previos en México.14°
Sin embargo, nuestros resultados revelaron un aumento en la incidencia y mayor
prevalencia de cancer oral y de COCE en las mujeres, similar a los resultados de
Gaitan Cepeda et al. (2011), quienes observaron mayor prevalencia de COCE en
las mujeres, mencionandolas como un futuro factor de riesgo dentro de la
poblaciébn mexicana,*® lo cual en nuestro estudio se ha visto demostrado vy
concuerda con lo descrito por Neville et al. (2015), quienes mencionan una
relacion 2:3 hombre-mujer, mostrando mayor prevalencia de COCE en las

mujeres.
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Se ha reportado que el COCE suele presentarse en adultos que cursan entre la 52
y 62 décadas de la vidal. Sin embargo, nuestros resultados reflejaron mayor
distribucion de COCE en adultos que cursaban entre la 62y 82 décadas de la vida,
viendose aumentado el rango de edad en nuestra poblacién afectada. Algunos
autores, han demostrado que existe una correlacion significativa entre el sexo y la
edad de los pacientes, refieren que las mujeres suelen desarrollar COCE a una
edad mas avanzada que los hombres.?457:105 En nuestros resultados observamos
una ligera similitud a lo ya descrito anteriormente, debido a que las mujeres fueron
las méas afectadas en la 92 y 102 décadas de la vida, y ambos sexos fueron
afectados en su mayoria durante la 82 década de la vida, observandose mayor
prevalencia de COCE en pacientes adultos en la UEO. Se sugiere la planeacion y
realizacion de otros estudios, para conocer si existe una correlacion entre la edad
de los pacientes y los diversos factores demogréficos, biolégicos, y/o genéticos

dentro de la poblacién analizada.

En México, Hernandez Guerrero et al. (2013), en su estudio sobre 531 casos de
COCE, informé que la edad media obtenida fue de 62.5 + 14.9 afios, en un rango
de 16 a los 98 afios de edad.*° Resultados muy similares a los que obtuvimos,
donde la edad media fue de 63.3 + 14.66 afos, entre un rango de 23 a 90 afos de
edad.

En el 2008, la DGIS inform6 que el Este, Centro sur, Noroeste y Oeste del pais,
fueron las regiones con mayor nimero de muertes provocadas por tumores
malignos en labio, cavidad oral y faringe en México.?® A pesar de que en nuestro
pais se desconoce la prevalencia de COCE, con base poblacional a nivel nacional,
observamos gran similitud con respecto a la informacion reportada por la DGIS en
2008, ya que en nuestro estudio la region Centro-sur, Este, Noroeste, fueron en su
mayoria las mas reportadas, observando también casos en el Suroeste y Oeste
del pais. En su mayoria, la procedencia geografica de los pacientes atendidos por
el SPOM, provenia de la Ciudad de México y del Estado de México, lo cual

pudiera estar relacionado a la densidad y concentracion poblacional de estas
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entidades, la cercania con la unidad y multiples factores que se sugieren ser
estudiados posteriormente. Mientras tanto también se observaron casos
provenientes del sur del pais; Oaxaca, Veracruz, Guerrero, Puebla y Chiapas,
fueron los estados que presentaron casos de COCE en la UEO, en los cuales tal
vez pudiera estar relacionado a la influencia socioeconémica y cultural de dichos
estados lo cual se sugiere ser analizado posteriormente, por otros estudios dentro
de la poblacion. Los casos que se presentaron del norte del pais, provenian de
Coahuila, Chihuahua y Nuevo Ledn, los cuales pudieran estar relacionados al
estilo de vida y/o a los factores potencialmente malignos. Los factores de riesgo
dentro de la poblacion, no pueden ser analizados, debido a la falta de informacién,
por lo cual, se sugiere la implementacion de un programa nacional, que permita
registrar y recolectar la informacién epidemioldgica del cancer oral, de cada una
de las entidades federativas, facilitando la observacion y la busqueda, de una
correlacion significativa entre la influencia socioeconémica y cultural, y otros
factores potencialmente malignos presentes dentro de la poblacion mexicana por

medio de la realizacion de otros estudios.

El consumo de tabaco y alcohol, ha sido propuesto desde 1941 como principal
factor de riesgo frente al COCE.3! Miuiltiples estudios han identificado mas de 300
carcindgenos en el tabaco y la capacidad del alcohol para generar cambios
tisulares significativos durante el desarrollo de COCE. En nuestra poblacion no
hubo una frecuencia significativa en el consumo de tabaco y alcohol. Sin embargo,
ambos factores fueron mas frecuentes en los hombres que en las mujeres,
resultado similar a lo ya descrito por la literatura.»®” EI aumento de COCE en
edades muy tempranas o relativamente mas avanzadas que la edad promedio de
los pacientes con dichos factores presentes, han sido asociados en su mayoria a
otros factores de riesgo anteriormente descritos, incluyendo principalmente la
predisposicidén genética en pacientes jovenes o bien al proceso de envejecimiento
y autodegenerativo en los pacientes adultos.114%5859 pPor lo cual, pudiéramos
sugerir posteriormente la realizacion de otro estudio para identificar la presencia

de otros posibles factores de riesgo dentro de la poblacion atendida por la UEO,
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asi como también la implementacion de un instrumento que les permita evaluar y

monitorear las caracteristicas epidemiolégicas del COCE en su poblacion.

El estudio realizado por Meza Garcia et al. (2009), mencionan que el 10.2% de
149 casos de COCE presentaron hipertension arterial y el 26.5% fueron pacientes
diabéticos.*® A diferencia de sus resultados, en nuestro estudio hubo mayor
frecuencia de hipertension arterial (27.5%), en comparacion a la frecuencia de la
diabetes mellitus (9.8%). Actualmente multiples investigaciones se han dedicado a
establecer un puente de asociacion entre las condiciones sistémicas del huésped
y su influencia en el diagnéstico de COCE, ya que se ha demostrado que la
diabetes juega un papel potencialmente maligno en el desarrollo de lesiones
malignas y potencialmente malignas en cavidad oral.>*°® Por lo cual se ha
observado la necesidad de promover la vigilancia de las enfermedades dentro de
las poblaciones y generar estrategias efectivas para la prevencién del cancer. Otro
dato interesante que encontramos fue la presencia de LPO previo al diagndstico
de COCE. A pesar de que sigue siendo controversial su transformacion maligna
del LPO, es considerada una lesion potencialmente maligna y de mayor riesgo
aun, en lesiones presentes por mas de cinco afos.?%?2 También encontramos
otros dos factores de riesgo importantes dentro de la poblacion, los antecedentes
heredofamiliares oncoldgicos y antecedentes oncoldgicos previos, lo cual ha sido
demostrado que la predisposicién genética y la presencia de oncogenes son un
factor de riesgo para el COCE.*>%85% Cabe mencionar que los datos del presente
estudio, fueron recolectados con base a los registros del expediente clinico y los
archivos histopatologicos de cada paciente, por lo que el contar con los detalles y
mayor informacion sobre los pacientes resulté imposible. Por lo cual podemos
sugerir la creacion de un instrumento clinico estandarizado, para la recoleccion de
datos descriptivos y detallados sobre las lesiones y condiciones sistémicas
potencialmente malignas de los pacientes atendidos en la UEO. Incluyendo la
capacitacion del personal de la unidad para poder incluirlos de forma eficaz ante la

implementacion de una nueva estrategia de control y vigilancia, de los desérdenes
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sistétmicos y las lesiones potencialmente malignas en los pacientes, que

anteriormente habian sido considerados de forma aislada.

Los estudios en México, han demostrado que la localizacion mas frecuente del
COCE, es la lengua.3>404967 Sin embargo nuestros resultados difieren a esto,
debido a que la localizacién mas frecuente de COCE en la UEO fue la encia. Lo
cual, es un resultado similar a los de Jainkittivong, et al. (2009), quienes
observaron en su estudio, que la mayoria de tumores se localizaban en la encia y
el reborde alveolar.” Bsoul, et al. (2005), reportaron con anterioridad, un aumento

en la tendencia de los casos de COCE, en la encia dentada y desdentada.®®

Barasch, et al. (1995)1%, Wallace y Neville (1996)1%7, Levi, et al. (2005)*° y Meleti,
et al. (2006)1°8, mencionan en sus estudios, una asociacién mayor entre el COCE
localizado en la encia y las mujeres, lo cual concuerda con nuestros estudios, ya
que la mayoria de los tumores en la encia se presentaron en mujeres. Mencionan
también la similitud que existe entre las caracteristicas clinicas de los tumores en
la encia y los procesos periodontales de origen inflamatorio e infeccioso,
caracteristica que ha sido descrita desde 19801%°. Por lo que, se le considera un
factor significativo a reconocer y evaluar oportunamente, durante el diagnéstico y

manejo de la enfermedad.%’

Otro aspecto importante sobre el diagndstico del COCE oportuno en la encia, es
que se le ha considerado como un tumor agresivo y de gran tendencia a
metastatizar, o cual afecta drasticamente en el prondstico de vida y la tasa de
mortalidad por cancer oral.}1%112 Por lo cual, se hace hincapié a la importancia de
la realizacion del diagnostico oportuno de las enfermedades periodontales, asi
como también el manejo y control de las mismas por parte del personal de la UEO
y la participacion activa de la poblacién atendida, ya que puede ser un foco de

alerta y de prevencion en el diagndstico oportuno de estos tumores.
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En la literatura la asociacion del COCE en la encia y el consumo de tabaco y
alcohol, ha sido controversial. Debido a que, Yoon, et al. (2007) 13 y Meleti, et
al. (2006) 198, no refieren en sus estudios una fuerte asociacion entre el consumo
de tabaco y alcohol yde lo contrario, Souza, et al. (2003)** si obtuvo una
asociacion significativa entre dichos factores y los tumores en la encia. Sin
embargo, en nuestro estudio la mayoria de los casos de COCE en la encia fueron
mujeres, las cuales no presentaban una asociacion significativa al consumo de
tabaco y alcohol. Por lo cual también se propone la realizacion de otros estudios
qgue evalten y correlacionen los diversos factores potencialmente malignos y las
diferencias entre ambos sexos. Asi como también, el andlisis de los principalmente
factores relacionados al COCE en la encia, tales como los hébitos de higiene, los
habitos potencialmente malignos, la edad, el tamafio del tumor, el tiempo de
evolucion referido por el paciente, las condiciones sistémicas y biolégicas del
paciente, en fin, los factores socioecondmicos, culturales y biol6gicos que
pudieran reflejar alguna variacién con respecto a los otros sitios afectados. Lo cual
nos permitiria conocer y describir con mayor seguridad el comportamiento del

COCE en la encia, dentro de nuestra poblacion en especifico.

En Nigeria, Effiom et al. (2008)'%, obtuvieron que la encia mandibular es
mayormente afectada que la encia maxilar, y posteriormente estan los tumores en
lengua. Nuestro estudio coincide con lo anterior, debido a que nuestros resultados
reflejaron mayor afectacion en la encia mandibular que en la encia maxilar.
También observamos mayor predileccion por el lado posterior derecho de la
mandibula, mientras que el maxilar fue mayormente afectado en la zona anterior.
Posterior a los tumores de la encia se encontraron los tumores localizados en
lengua, mucosa yugal, area retromolar y piso de boca, sin contar con ningun caso
localizado en labios. Diversos autores han concluido que el sitio mas afectado en
la lengua por COCE, son los bordes laterales, resultados que fueron mencionados
en un estudio realizado por Mallet et al. (2009), en Francia y otro en Latinoamérica
por Ramoa Pires et al. (2013) en Brasil.>”-"1 Ramirez Amador et al. (1995), obtuvo

en una muestra mexicana, que el borde lateral izquierdo era el sitio mayor mente
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afectado en lengua.®® Nuestros resultados concuerdan con lo ya descrito
anteriormente, ya que, los bordes laterales fueron la localizacion més frecuente del

COCE en lengua y el borde lateral izquierdo fue el mas afectado de la lengua.

En los hombres predominaron los tumores en lengua, seguido de los tumores de
encia, area retromolar, piso de boca, mucosa yugal. Mientras que en las mujeres
no se observaron casos en piso de boca, predominando los tumores en la encia,
lengua y mucosa yugal. En nuestra poblacion no hubo una correlacion significativa
entre el sexo del paciente y la localizacion intraoral del tumor causado por COCE,
resultados contrarios a los obtenidos por Ramoa Pires et al. (2013) en una
poblacion brasilefia, quien lo asocia a los diversos factores potencialmente

malignos relacionados al sexo.%’

El aspecto clinico ulcerado ha sido reportado en varios estudios, como la lesion
clinica mas frecuente del COCE.%®7374 Sin embargo, Ramirez Amador et al.
(1995), observaron que habia un patrén predominante por las lesiones mixtas
exofitico-ulcerativas en los casos de COCE en lengua, dentro de su poblacion
mexicana. En nuestro estudio las lesiones exofiticas fueron la presentacion clinica
mas frecuente de COCE en la UEO, seguido por las lesiones mixtas y en un
menor porcentaje por las lesiones ulcerativas, resultados contrarios a lo ya
anteriormente descrito por otros estudios en México. La localizacion mas frecuente
de las lesiones exofiticas fue la encia. Las lesiones mixtas se presentaron con
mayor frecuencia en la lengua y las lesiones exclusivamente ulcerativas se
presentaron con igual frecuencia en lengua, mucosa yugal y encia. No se

observaron lesiones exclusivamente ulcerativas en otras localizaciones.

La literatura refiere que algunos casos de COCE pueden manifestarse inicialmente
asintomaticos. Sin embargo, el dolor ha sido referido como uno de los principales
sintomas relacionados al COCE, lo cual concuerda con nuestros resultados
obtenidos. En otros estudios, se ha referido la presencia de hemorragia,

parestesia local y fistulas orofaciales, los cuales también fueron observados en
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nuestra poblacién pero con menor frecuencia.>*%8.72-74 Diversos autores describen
lo anterior como una forma variada de interpretar los signos y sintomas, la cual
puede verse influida por diversos factores del paciente como del médico que
realiza la valoracioén clinica e interrogatorio.®® Por lo cual reiteramos la necesidad
de establecer un instrumento estandarizado para la evaluacion clinica e
interrogatorio de los pacientes que acuden a la UEO, presentando lesiones

potencialmente malignas.

Multiples autores han demostrado que el color de las lesiones es una de las
principales caracteristicas clinicas a considerar frente al diagnéstico de COCE,
debido a la gran correlacion que existe frente al diagndstico precoz de las lesiones
potencialmente malignas. El diagndstico oportuno y el reconocimiento de las
eritroplasias y/o eritroleucoplasias de aparicion mayor a 15 dias, es de suma
importancia, debido a que ha sido el diagndstico clinico precoz de mas del 90% de
los casos de COCE.?*87% Nuestros resultados coinciden con lo descrito por la
literatura, debido a que, el 67.7% de los casos se presentaron clinicamente inicial
con un aspecto de eritroleucoplasia y eritroplasia al momento de ser evaluados por
primera vez. Estos resultados refuerzan la importancia de considerar la sospecha
de COCE al observar lesiones blancas, rojas o mixtas con una evolucién mayor a
15 dias, y la necesidad de realizar biopsias de todas las lesiones dentro de la

poblacién analizada.

Olivier et al. (1996), obtuvieron que la mayoria de las lesiones dentro de su
estudio, fueron diagnosticadas con un tamafio menor a 4 cm en su diametro
mayor. En nuestro estudio observamos, que existe una media de 3.23 cm sobre su
diametro mayor, oscilando entre un rango de 0.2 cm y 12 cm. Esto concuerda con
lo ya descrito por la literatura, donde se dice que el tamafio de una lesion puede

variar de milimetros a varios centimetros.*13:66

El lapso de tiempo transcurrido entre la deteccidén de las primeras manifestaciones

clinicas y el diagnostico final del COCE ha variado desde los 4 meses hasta los 24
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meses, asociandose a diversos factores socioeconémicos y culturales.”>">77 A lo
que se ha demostrado que el retraso en el diagndstico del COCE, deteriora
significativamente el prondstico de vida, ya sea a causa de un descuido por parte
del paciente y su falta de interés en la salud bucal, o bien, debido a la incapacidad
de los médicos u odontélogos para diagnosticarlo, tratandolo como un cuadro
infeccioso o reactivo durante meses, lo cual influye en la tasa de mortalidad por
cancer de cabeza y cuello.?>35%467 En nuestros resultados hubo una correlacion
significativa entre el tamafio del tumor y el lapso de tiempo demorado por parte del
paciente para acudir a la consulta en la UEO. La mayoria de los casos acudio a la
UEO con tumores T4a, observando una asociacion significativa con la presencia
de metéstasis cervical. Solo el 9.8% de los casos, acudi6 a consulta con el menor
tiempo de demora presentandose en un estadio temprano de la enfermedad. Por
lo que pudiéramos suponer que existen factores socioeconémicos y multiculturales
dentro de nuestra poblacién en especifico, que influyen drasticamente en el
diagnostico tardio de la enfermedad, lo que concuerda con lo anteriormente

descrito por la literatura.

Una pequefa parte de la poblacion en nuestro estudio realizé acciones previas al
diagnostico de COCE, haciéndonos suponer que tal vez los pacientes se
automedicaron y no acudieron en primera instancia a la UEO, o bien que no fueron
diagnosticados correctamente en otros consultorios donde se tratd a la
enfermedad como una lesién traumética, de origen bacteriana o micética, de
acuerdo a los tipos de medicamentos que fueron mencionados por los pacientes,
entre ellos algunos antimicoticos, antibibticos, antipiréticos, antinflamatorios y
analgésicos. No obstante, se desconocen los motivos de las acciones previas y si
hubo o no consultas relacionadas para la prescripcion. Por lo que se sugiere incluir
dicha informacién en el interrogatorio a los pacientes atendidos por el SPOM, para
gue posteriormente la unidad pueda realizar otro estudio con dicha informacion y
poder esclarecer los motivos del diagnostico tardio del COCE en la UEO. Con
base a estos resultados sugerimos la creacion e implementacion de programas

preventivos que involucren a todo el personal clinico de la UEO, para que puedan
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prevenir, informar y evaluar adecuadamente a los pacientes, e incluyan a toda la
poblacion atendida para motivarlos a cuidar su salud bucal e instruirlos sobre la
autoexploracién periédica con base a la educacién sobre las manifestaciones

clinicas del cancer oral.

Diversos estudios han reportado que la mayoria de los casos de COCE, son
diagnosticados histologicamente, bien diferenciados y moderadamente
diferenciados, resultados con los que hemos coincidido.”®7478°%4  Por el contrario,
Effiom, et al. (2008) demostr6 en su estudio, que el 47.6% de sus casos, fueron
tumores pobremente diferenciados, mientras que los tumores bien diferenciados
representaron el 32.6% de su muestra.l®® Es importante considerar esta
informacion, debido a que es una herramienta indispensable dentro de la eleccion

del tratamiento y la evaluacion del prondstico.

La presencia de metastasis cervical en el COCE, es reconocido como el principal
indicador de supervivencia y prondstico del paciente.®¢115 Broders correlacion6 el
grado de diferenciaciéon histoldégica con la presencia de metastasis cervical,®® al
igual que Shear et al. (1996)''°, quienes obtuvieron en sus resultados una
asociacion significativa entre los tumores pobremente diferenciados y la presencia
de metéstasis cervical. Datos que son controversiales a los de nuestro estudio, ya
que el 50% de los tumores con metastasis cervical, fueron tumores
moderadamente diferenciados y el 37.5% bien diferenciados. Sin embargo, estas
diferencias no alcanzaron el nivel de significacion estadistica para la prediccién de
metastasis cervical de acuerdo al grado de diferenciacion histolégica, al igual que

el estudio realizado por Yazdi y Khalili (1999),%'6 en Iran.

A fin de realizar una descripcion mas detallada, sobre las caracteristicas
histopatoldgicas de los tumores de COCE diagnosticados en la UEO, utilizamos el
sistema propuesto por Anneroth et al. (1984)%. Se encontr6 una correlacion
estadisticamente significativa entre las puntuaciones medias totales de malignidad

y la presencia de metastasis cervical, lo cual se ha descrito anteriormente que esta
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relacionado al pronostico de sobrevida y las recidivas el tumor. Sin embargo,
nuestro estudio no busca demostrar alguna relacién entre los factores analizados y
el prondstico de vida o sobrevivencia de los pacientes, sino mas bien es un intento
de conocer el comportamiento del COCE, por medio de este sistema, para obtener
una evaluacién morfolégica mas precisa de los tumores. Por lo cual, se sugiere la

realizacion de otros estudios dentro de la poblacion especifica.

Dentro de las caracteristicas histopatoldgicas examinadas, sélo hubo una relacion
significativa entre el nUmero de mitosis y la presencia de metastasis cervical. Sin
embargo, este resultado ha sido considerado por algunos autores, como un factor
prondstico controversial, debido a la heterogeneidad de los tumores, el
desacuerdo entre los observadores, la variacion en el tamafio del campo y la
resolucion de los diferentes microscopios.'” La observacion, busqueda y
evaluacion de la presencia de metastasis cervical, es un factor pronéstico de suma

importancia clinica durante el diagnéstico del COCE.

La invasion tumoral y el patron invasivo de los margenes, también son
considerados factores asociados a un mal pronéstico del COCE. En nuestro
estudio fue posible la recoleccion de informacion sobre la invasion tumoral y el
patrén invasivo de los tumores, observando una relacion significativa entre el
tamafio del tumor y la invasién tumoral. Por lo cual, también reiteramos la
importancia clinica de estos factores, invitando al personal de la UEO a considerar
la identificacion y la recoleccion de dicha informacion como parte esencial durante
el proceso del diagnostico tumoral, asi como también la realizacibn de otros
estudios prospectivos, para identificar y medir su desempefio, como factores de

mal pronadstico, dentro de la poblacion en especifico.
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6. CONCLUSIONES

Debido al alto porcentaje de prevalencia de COCE en la UEO y la carencia de
estudios epidemioldgicos previos en dicha unidad, reconocemos que es de suma
importancia contar con informacion especifica y detallada sobre el perfil
demografico y clinico del COCE, para mejorar e implementar nuevas estrategias
especificas de prevencion, diagnéstico y tratamiento de la enfermedad. Lo cual,
también es de suma importancia a nivel nacional, ya que en nuestro pais, es
urgente la implementacion y el establecimiento de un registro unificado y detallado
de las lesiones potencialmente malignas y los tumores malignos de la cavidad
oral, para poder conocer y observar el comportamiento de la enfermedad y sus
variaciones dentro de las poblaciones del pais. Reconocemos que, dentro de
estas acciones de control y manejo de la enfermedad, es fundamental contar con
la colaboracién y capacitacion de todo el personal odontolégico y de la salud, e
influir positivamente en la toma de acciones preventivas, informativas y de
diagnéstico oportuno, asi como también, consideramos que el compromiso y la
colaboracion de los pacientes es necesaria en la identificacion de las lesiones
orales. Concluimos que la elaboracibn y la creacibn de los registros
epidemioldgicos, son una base fundamental para la planeacion de los servicios de
salud, para concientizar, informar y educar a la poblacion sobre esta enfermedad

la situacion actual dentro de la poblacidon mexicana.
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8. ANEXOS
8.1. ANEXO A: Hoja de recoleccién de datos
Parametros establecidos para la recoleccion de datos:
1. Ao del diagndstico.
2. Tipo de cancer oral, (CIE-O).
3. Edad: Afios a la fecha del diagnéstico, (agrupacion en décadas).

4. Sexo: Hombre y Mujer.

5. Procedencia geografica: Con base a los estados de origen y las 8 regiones

geograficas del territorio mexicano.

6. Localizacion anatémica del tumor primario en cavidad oral, (CIE-O).

7. Tipo de lesion clinica del COCE, 3 categorias de acuerdo a la informacion
obtenida en la literatura;
a. Lesiones exofiticas: Incluimos, lesiones de crecimiento proliferativo,

verrucoso, tumoral, indurado, pediculada, fibrosa, firme y nodular.

b. Lesiones ulceradas: Incluimos, lesiones ulcerativas, endofiticas, de

margenes profundos y bordes evertidos.

c. Lesiones mixtas: Incluimos, lesiones con ambas caracteristicas de

las lesiones ya mencionadas.

8. Color de la lesién, 4 categorias de acuerdo a la informacién obtenida en la

literatura; a. rojas b. blancas c. cafés d. mixtas.
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9. Sintomatologia, 2 categorias;
a. Asintométicas: Pacientes que no contaban con registros de sintomas

referidos.

b. Sintomaticas: Pacientes con algun registro de sintomatologia referida
dentro de su expediente clinico relacionado con la lesién. Agrupando
los sintomas en 6 categorias, de acuerdo a lo referido por el paciente
y documentado en la historia clinica; dolor, parestesia, hemorragias y

fistulas orofaciales.

10.Tiempo de demora por el paciente: Se registré en 5 categorias de acuerdo

al namero de meses que refirid el paciente que tardo en acudir a la consulta
luego de haber detectado las primeras manifestaciones clinicas;

a. 1-3 meses.

b. 4-7 meses

c. 8-11 meses

d. Mayor a 12 meses

e

Desconocido

11.Acciones previas gue el paciente refirio haber realizado antes de acudir a la
UEO, 3 categorias;
a. Ingesta via oral de medicamentos: corticoesteroides, antibibticos,
antiinflamatorios y/o antipiréticos.
b. Aplicacion topica de cremas, soluciones y unguentos.

c. Ninguno

12. Tamafio del tumor primario: Se registr6 con base a la Clasificacion TNM

propuesta por la OMS en 2005.

13. Clasificaciéon histopatologica: Se clasificaron con base a la Clasificacion

propuesta por la OMS en 2005.
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14.Estadio documentado al ser diagnosticado el tumor: Se clasificaron con
base a la Clasificacion TNM propuesta por la OMS en 2005.

15.Habitos potencialmente malignos documentados en el expediente clinico.
Se consideraron el habito de fumar tabaco y de beber alcohol, segun la
informacion obtenida en la literatura;
a. Fumador

1. Si: Pacientes que habian referido fumar o haber fumado cronicamente.

2. No: Se consideraron pacientes no fumadores a los que habian referido

no fumar o no haber fumado crénicamente.
b. Bebedor

1. Si: Pacientes bebedores, que habian referido consumir cronicamente
bebidas alcohdlicas.

2. No: Se consideraron pacientes no bebedores, a los pacientes que habia
referido no consumir alcohol o no ingerir cronicamente bebidas
alcohdlicas.

c. Fumador y bebedor

1. Si: Pacientes que refirieron ser fumadores y bebedores crénicos.

2. No: Pacientes que refirieron no haber sido fumadores, ni tampoco

bebedores.

16. Antecedentes médicos relevantes: Se consideraron los registros sobre las

enfermedades que padecian o habian padecido los pacientes
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diagnosticados, en 4 categorias; a) Diabetes, b) Hipertension arterial, c)

Liquen plano oral, d) Neoplasias malignas anteriores.

17.Antecedentes heredofamiliares documentados en el expediente clinico: Se
consideraron como antecedentes heredofamiliares, los registros sobre

familiares con algun tipo de neoplasia de los pacientes diagnosticados;

1. Si: Pacientes que contaban con antecedentes heredofamiliares.

2. No: Pacientes que no contaban con antecedentes heredofamiliares.

Las caracteristicas histopatologicas también fueron evaluadas dentro de los
siguientes parametros establecidos, como parte de las variables independientes a

estudiar:

1. Clasificacion en tres categorias con base al grado de diferenciacion celular
propuesta por la OMS en 2005, aquellas lesiones que presentaban una
variedad verrugosa, fusiforme o basaloide se clasificaron en un mismo
grupo:

a. Bien diferenciado
b. moderadamente diferenciado

c. pobremente diferenciado.

2. Clasificacibn de malignidad de las células tumorales propuesta por
Anneroth et. al, (1984):

a. Grado de queratinizacion, se califico en puntos del 1-4:
Neoplasias altamente queratinizadas, > 50% de las células.
Neoplasias moderadamente queratinizadas, 20-30% de las células.

Neoplasias con minima gueratinizacion, 5-20% de las células.

H w0 NP

Neoplasias con escasa o0 nula queratinizacion, 0-5% de las células.
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A w0 NP

b. Pleomorfismo nuclear, se calificé en puntos del 1-4:

Pleomorfismo nuclear, > 75% de las células malignas indican
maduracion.

Neoplasias con pleomorfismo nuclear moderadamente abundante, 50-
70% de maduracion celular.

Neoplasias con pleomorfismo nuclear abundante, 25-50% de
maduracion celular maligna.

Neoplasias con extremo pleomorfismo nuclear, 0-25% de maduracién

celular maligna.

c. Numero de mitosis, se calificé en puntos del 1-4:
0 a 1 mitosis por campo.
2 a 3 mitosis por campo.
4 a 5 mitosis por campo.

Mas de 6 mitosis por campo.

. Clasificacion histolégica de malignidad entre la relaciéon tumor-hospedero,

propuesta por Anneroth et. al, en 1984:

a. Patrén de invasion, se calificé en puntos del 1-4:

Infiltracion de células neoplasicas bien delimitada, con bordes definidos,
"empujante”.

Neoplasia con infiltracion en cordones sélidos, bandas o "listones".
Grupos pequefios de células que infiltran el estroma, nimero de células
por grupo < 15.

Neoplasia con marcada invasion, células con infiltracion individual o en

grupos < 15.

b. Invasién tumoral, se calificé en puntos del 1-4:

Neoplasia confinada al epitelio, cuestionable invasion.
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Invasion que afecta la lamina propia.
3. Invasion por debajo de la ldmina propia. Células neoplasicas adyacentes
a musculo, glandulas salivales y periostio.

4. Invasion a través del hueso o invasion profunda de planos musculares

c. Infiltrado plasmocitario, se calificé en puntos del 1-4:
Infiltrado intenso.
Infiltrado moderado.

Infiltrado leve.

w0 N

Infiltrado nulo.

. Gradacion morfoldgica de Anneroth: Se contabilizd el puntaje para conocer
el grado de malignidad de acuerdo las caracteristicas histopatoldgicas
propuestas por Anneroth et. al, (1984):

a. 6-11: Tumor de bajo grado

b. 12-17: Tumor moderado

c. 18-24: Tumor de alto grado
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8.2. ANEXO B: Operacionalizacion de las variables

Variables demograficas

=
[
VARIABLES 8 ESCALA PE UNIDAD DE MEDICION OPERACIONALIZACION
&1 MEDICION
S
Carcinoma mucoepidermoide (8430/3) Tipo de neoplasias malignas
Tipo de neoplasia g ' Carcinoma de célu!as escamosas (8070/3) . dqcumentadas gue se
maligna en cavidad E No.r'r’nn.al Adgnocarcmoma (8200/3) diagnosticaron en c:?\{ldafi,oral con
oral '_g (politémica) Fibrosarcoma (8810/3) base a la Clasificacion
O Linfoma no hodgkin (9591/3) Internacional de Enfermedades
Carcinoma de células basales (8090/3) apartado Oncoldgico. (CIE-O)
L Afios Afios cumplidos a partir de la
Edad 5 E I-;scala (Rango de edad en afios, agrupacion por fecha de nacimiento a la fecha del
=] Discreta . . L
décadas) diagndstico
g
Sexo E Nominal Masculino (1) Sexo al que pertenece el paciente
s | (dicotémica) Femenino (2) desde su nacimiento.
3
Noroeste (1):
Baja California, Baja California Sur,
Chihuahua, Durango, Sinaloa y Sonora
Noreste (2):
Coahuila, Nuevo Leén y Tamaulipas
Oeste (3):
Nayarit, Jalisco, Colima y Michoacan de
Ocampo
© Este (4): . -
Procedencia ‘E Nominal Puebla, Veracruz, Tlaxcala e Hidalgo. Zona de procedencia ge9graf|ca
geografica % (politémica) Centro norte (5): documentac.ja de Iqs pacientes al
3 Aguascalientes, Guanajuato, San Luis Potosi, ser diagnosticados.
Zacatecas y Querétaro.
Centro sur (6):
Morelos, Estado de México y Ciudad de
México
Suroeste (7):
Guerrero, Oaxaca y Chiapas
Sureste (8):
Tabasco, Campeche, Quintana Roo y Yucatan
Fumador
Si (1): Pacientes que habian referido fumar o
haber fumado crénicamente.
No (2): Se consideraron pacientes no
fumadores a los que habian referido no fumar
o no haber fumado crénicamente con
anterioridad.
” Bebedor
Habitos g Nominales Si (1): Pacientes bebedores, que habian Habitos potencialmente malignos
potencialmente S . referido consumir créonicamente bebidas documentados en el expediente
R = | (dicotomicas) L L
malignos § alcohdlicas. clinico.

No (2): Se consideraron pacientes no
bebedores, a los pacientes que habia referido
no consumir bebidas alcohdlicas.
Fumador y bebedor
Si (1): Pacientes que refirieron ser fumadores
y bebedores.

No (2): Pacientes que refirieron no haber sido
fumadores, ni tampoco bebedores.
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s Si (1): Pacientes que contaban con Antecedentes médicos relevantes
Antecedentes 5 Nominal antecedentes médicos relevantes. .
. = T . documentados en el expediente
médicos relevantes | ‘| (dicotdmica) No (2): Pacientes que no contaban con clinico
> .
O antecedentes médicos relevantes.
2 3i (1): Pacientes que contaban con Antecedentes heredofamiliares
Antecedentes ® Nominal antecedentes heredofamiliares. .
" = L . documentados en el expediente
heredofamiliares s | (dicotédmica) No (2): Pacientes que no contaban con L
3 o clinico.
O antecedentes heredofamiliares.
Variables clinicas
I
DOC ESCALA DE
VARIABLES Q UNIDAD DE MEDICION OPERACIONALIZACION
% | MEDICION
O
1lLengua(C02.9)
Bordes de la lengua: lzquierdo (1) Derecho (2) | Localizacion anatémica documentada
(C02.1)*, del tumor primario en cavidad oral al
Dorso de la lengua (3) ser diagnosticado con base a la
(C02.0) Clasificacion Internacional de
Vientre de la lengua (4) (C02.2) Enfermedades apartado Oncoldgico.
Localizacién o 2Piso de boca (C04.9) (CIE-0)
anatdmica oral I Nominal 3Paladar duro (C05.0) )
del tumor = | (politémica) | 4Mucosa yugal (C06.0) *El reborde alveolar fue considerado
primario 5] 5 Area retromolar (C06.2) como “encia” dentro de la clasificacion
6Encia superior: del CIE-O, se agruparon los casos segun
Lado Izquierdo (5), Derecho (6) Anterior (7) el lado de aparicién en Izquierdo,
(C03.0)* derecho y anterior arbitrariamente, al
7Encia inferior: igual que los casos presentes segtn el
Lado Izquierdo (8) Derecho (9) Anterior (10) borde lingual.
(C03.1)*
Exofitica (1): Tumoral, indurada, pediculada,
© fibrosa, firme, nodular, crecimiento
= i i
) L, © Nominal ) proliferativo, verrucoso. Tipo de lesién clinica documentada al
Tipo de lesién = . Ulcerativa (2): ulcerada, profunda, de bordes . X R
< | (politdmica) tid infiltracio ser diagnosticado el paciente.
3 evertidos e |n4| raciéon a
profundidad.
Mixta (3): crecimientos ulcero-proliferativos
© Asintomatico (1): No presento ningln sintoma . . . .
Sintomatologia 2 Nominal refF::‘rido e Tipo de sintomatologia referida por el
L 2 T . - S . paciente y documentada al ser
de la lesién ‘< | (dicotémica) | Sintomatico (2): Refirid sintomas relacionados . .
3 con la lesién diagnosticado
- Leve (1): dolor documentado como leve.
Intensidad del :‘f Ordinal Moderado (2): dolor documentado como Tipo de dolor documentado en el
dolor. S moderado. expediente clinico.
© Severo (3): dolor documentado como severo.
Espontaneo (1): dolor documentado de
aparicion irregular, impredecible, espontéanea.
Y Constante (2): dolor documentado de
Aparicion del E Nominal aparicidn constante, no desaparece, no Aparicion del dolor documentado en el
dolor S | (politomica) aumenta, ni tampoco disminuye. expediente clinico.
>
O

Provocado (3): dolor documentado de
aparicién provocada por un estimulo, por
presién, cambios térmicos o movimientos

intraorales.
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Variables histopatolégicas

et al. en 1984.

L wz
=129
VARIABLES 9 é % UNIDAD DE MEDICION OPERACIONALIZACION
=l o w
R
T1: Tumor menor o iguala 2 cm (1) Tamafio del tumor primario
T2:T tre2y4 2
o sl _ umor entre 2y 4 cm (2) documentado al momento de ser
Tamafio de 2 T T3 : Tumor mayor de 4 cm T4a (3) . . .
| £ . diagnosticado el paciente con base a
tumor =l T T4 a : Tumor que invade estructuras adyacentes. (4) PR .
X . © = . . . P la clasificacion TNM de carcinomas
primario S| © T4b: Tumor que afecta al espacio masticatorio, apdfisis X
o - . . . de la cavidad oral propuesta por la
pterigoides, base de craneo y/o recubre la arteria carétida OMS en 2005
interna. (5)
Clasificacion histopatoldgica
e o . . . | |
Clasificacion 2|l = Bien diferenciado (1) doFumentAada del tumor al ser
) P © c . . diagnosticado con base a la
histopatolégic | £| S Moderadamente diferenciado (2) e . .
© S . . clasificacién de carcinomas de la
a del COCE s| O Pobremente diferenciado (3) R
(@] cavidad oral propuesta por la OMS
en 2005
© | Estadio documentado al ser
Estadificacion 2 T I diagnosticado el tumor con base a la
TNM :f o 1 clasificacion TNM de carcinomas de
g o IVA la cavidad oral propuesta por la OMS
IVB en 2005
Grado (1): Neoplasias altamente queratinizadas, > 50% de las
células.
. - Grado de queratinizacion observado
o[ _ | Grado (2): Neoplasias moderadamente queratinizadas, 20-30% de . q - i
Grado de 2 S las células a nivel microscépico y clasificado
) .y T . , . . o)
eratinizacio | £| o ) - S segulin los pardmetros histolégicos de
qu Intzact S| B Grado (3): Neoplasias con minima queratinizacién, 5-20% de las gL.J . P : 8!
n 3 o células malignidad propuestos por Anneroth
. ) S t al. en 1984.
Grado (4): Neoplasias con escasa o nula queratinizacion, 0-5% de etalen
las células.
. Grado (1): Pleomorfismo nuclear, > 75% de las células malignas
8 indican maduracion. | ; | b d
o E Grado (2): Neoplasias con pleomorfismo nuclear moderadamente P epmlor !smo nuc ear OI S('efrjvado a
Pleomorfismo | & % abundante, 50-70% de maduracidn celular. nllve mlcrolscoplco y.c a5|l|c.a 0
= a . ) segun los parametros histoldgicos de
nuclear ©| = | Grado (3): Neoplasias con pleomorfismo nuclear abundante, 25- Lo
= L ) malignidad propuestos por Anneroth
o c 50% de maduracion celular maligna.
5 R ) et al. en 1984.
5 Grado (4): Neoplasias con extremo pleomorfismo nuclear, 0-25%
de maduracion celular maligna.
Numero de mitosis observadas a
sl_ g Grado (1): 0 a 1 mitosis por campo. nivel microscépico, en un campo de
Numero de I& g \g Grado (2): 2 a 3 mitosis por campo. resolucion 400x y clasificado segun
mitosis Tg g % Grado (3): 4 a 5 mitosis por campo. los pardmetros histoldgicos de
(@] k! Grado (4): mas de 6 mitosis por campo. malignidad propuestos por Anneroth
et al. en 1984.
__ | Grado (1): Infiltracién de células neoplasicas bien delimitada, con
8 bordes definidos, "empujante".
Iy E Grado (2): Neoplasia con infiltracidon en cordones sélidos, bandas Pa.tron d? |.nva5|on c.)l?servado a} nivel
Patrén de =1 = o "listones" microscopico y clasificado segun los
) p i S N L L parametros histolégicos de
invasiéon <| — Grado (3): Grupos pequefios de células que infiltran el estroma, .
= . ! malignidad propuestos por Anneroth
Ol ¢ numero de células por grupo < 15.
el
o

Grado (4): Neoplasia con marcada invasion, células con infiltracion
individual o en grupos < 15.
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