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INTRODUCCION

El cancer esta constituido por un grupo de enfermedades caracterizadas por
una baja incidencia y alta letalidad, por un incremento incontrolado y una
extension celular anormal que pueden llevar a la muerte, lo que representa un

problema econdmico y de salud publica.

El carcinoma oral de células escamosas figura el 90% de las neoplasias orales
y ocupa el numero 12 de todos los tumores malignos en el mundo, siendo el
borde lateral de la lengua el sitio mas frecuente y las personas de edad
avanzada el grupo de mayor riesgo; sin embargo, en los ultimos afios, han
incrementado los casos en la poblacion joven debido al aumento en el
consumo de alcohol, tabaco y a las practicas sexuales orales sin proteccion.
Desafortunadamente en la mayoria de los casos, el diagndstico se realiza en

etapas avanzadas.

La prevencion emerge como estrategia fundamental, teniendo el odontologo
un papel importante en el diagndstico oportuno del cancer oral, asi como,
concientizar al paciente de los factores de riesgo que pueden favorecer la

aparicion de neoplasias malignas.

Este trabajo tiene como propdsito describir el papel del odontdlogo en la

deteccidon temprana del cancer oral.



CAPITULO 1. Anatomia de la cavidad oral

La boca es una cavidad de dimensiones variables segun el estado de sus
paredes y los movimientos de la mandibula. Comunica con el exterior por la
hendidura oral y hacia atras con la cavidad faringea a través de istmo de las
fauces. Contiene los dientes dispuestos en dos arcos dentales, superior e

inferior y, a la lengua, 6rgano muscular y sensorial .

En la cavidad oral se distinguen paredes que la limitan y las estructuras que
contiene, estas paredes son 6: anterior, constituidas por los labios; laterales,
constituidas por los carillos; superior, integrada por el paladar duro; posterior,
formada por el paladar blando y por el istmo de las fauces; la inferior, que

corresponde a la lengua y piso de boca (Figura 1).
e Pared anterior:

Los labios comprenden un revestimiento de piel y de mucosa, estan sostenidos

por un armazon muscular.

La piel es rica en foliculos pilosos y en glandulas sebaceas. La mucosa que
reviste el borde libre de los labios, es decir, la porcidén rosada entre la mucosa
humeda y la piel, es cornificada; el resto del labio esta revestida por mucosa
no cornificada que continua sin limite de demarcacién con la mucosa de los

carillos '.

A nivel del borde adherente, los labios estan separados de las encias por el
surco gingivolabial, que se forma por la reflexion de la mucosa de la cara
interna de los labios sobre las encias y que esta interrumpido en el plano

mediano por un pliegue mucoso triangular y sagital llamado frenillo labial.

El plano muscular comprende, el musculo orbicular de la boca, dispuesto

alrededor de la hendidura oral; es el musculo esencial de los labios.



A nivel de las comisuras labiales se forma un entrecruzamiento de las fibras
musculares del musculo orbicular de la boca, buccinador, cigomatico mayor,
depresor y elevador del angulo de la boca y risorio, que se denomina modiolo’.
Existe, una capa submucosa que contiene las glandulas labiales (glandulas

salivales menores), que a veces pueden percibirse a la palpacion.

Las arterias principales que reciben los labios se denominan labiales,
originadas de las arterias faciales a nivel de las comisuras. Las arterias
accesorias proceden de la arteria infraorbitaria, facial transversa vy

submentoniana.

Los labios estan constituidos por nervios motores, provenientes del nervio
facial y, sensitivos, procedentes del nervio maxilar (nervio infraorbitario) o del

nervio mandibular (nervio mentoniano) .
e Paredes laterales:

Los carrillos constituyen el limite lateral de la cavidad oral, se extienden
anteriormente en la comisura labial y posteriormente hasta la rama de la

mandibula.

Los carrillos estan constituidos de afuera hacia adentro por piel, tejido
subcutaneo, una capa muscular y mucosa. La porcidon muscular esta
constituida por el buccinador y la aponeurosis que cubre su cara superficial,
en ella se encuentra el conducto de Stenon (conducto de excrecién

parotidea)?.

Las arterias provienen de la arteria temporal superficial (arteria facial

transversa), de la arteria maxilar (arteria bucal) y de la arteria facial.

Las venas son drenadas por la vena facial, por la vena temporal superficial y

por los plexos pterigoideos.



Los nervios son motores, originados en el nervio facial y, sensitivos,
provenientes del nervio bucal, ramo del nervio mandibular y ramos del nervio

infraorbitario, que procede del nervio maxilar .
e Pared superior:

El paladar esta formado por una parte ésea, en sus dos tercios anteriores y en
su tercio posterior por el paladar blando. La parte ésea esta constituida por los
procesos palatinos de los dos huesos maxilares y por las laminas horizontales
de los dos huesos palatinos '. La mucosa que cubre toda la superficie ¢sea,
es gruesa, resistente y se adhiere intimamente al periostio 2. En el plano
mediano presenta un rafe fibroso que termina en la parte anterior por la papila
incisiva, que corresponde al foramen incisivo, asi mismo, las glandulas

palatinas se encuentran ubicadas a ambos lados.

La mucosa esta irrigada por arterias, originadas de la arteria esfenopalatina y

sobre todo la arteria palatina descendente.

Las venas terminan en el plexo pterigoideo o en las venas de la mucosa nasal,

a través del conducto incisivo.
e Pared posterior:

El paladar blando es una formacién fiboromuscular tapizada por mucosas en
sus dos caras: anterior y posterior. Su borde libre esta en relacién con la raiz
de la lengua. Lateralmente esta unido a la faringe por los arcos palatologoso y

palatofaringeo.

Entre los arcos de un mismo lado se encuentra la fosa tonsilar palatina. La raiz
de la lengua, los arcos palatologosos y el borde libre el paladar blando
circunscriben el istmo de las fauces u orificio posterior de la boca, cuya forma

es muy variable y esta limitado por formaciones musculares .



El paladar blando esta formado por un armazon aponeurético (aponeurosis
palatina), un aparato muscular, que asegura su movilidad y un revestimiento

MucCOSO.

Esta irrigado por las arterias palatina descendente (rama de la arteria maxilar),
palatina ascendente (rama de la arteria facial) y faringea ascendente (rama de
la arteria carétida externa). Las venas son drenadas por el plexo pterigoideo y

por las venas de la base de la lengua.

Los nervios que constituyen al paladar blando son sensitivos, provienen de los
tres nervios palatinos emanados del ganglio pterigopalatino y, motores,
aseguran la motricidad del velo del paladar. Se reconocen dos origenes: el

nervio mandibular y el plexo faringeo .
e Pared inferior:

La cavidad oral esta separada de las regiones cervicales subyacentes por el
musculo milohioideo, tendido tanto a la derecha como a la izquierda desde la
mandibula hasta el hueso hioides. Encima de los musculos milohioideos,
reunidos en el plano mediano por un rafe fibroso, se describe un canal ancho,
céncavo hacia arriba, ocupado: en la parte mediana y posterior, por la lengua;
en las partes laterales y anterior, por un canal interpuesto entre el musculo y
la mucosa de la boca. Este canal, concavo hacia atras, dispuesto en herradura

alrededor de la raiz de la lengua, se denomina piso de boca.

La lengua es un érgano mdvil, situado en la cavidad oral, se compone de
musculo esquelético cubierto por mucosa, en ella radica el sentido del gusto y

se consideran dos caras, dos bordes, una base y un vértice %3,

La lengua se divide en mitades laterales simétricas gracias a un tabique que
se extiende a todo lo largo de su linea media y se inserta de manera inferior
en el hioides, apdfisis estiloides del temporal y mandibula. Cada mitad consta

de los mismos musculos extrinsecos e intrinsecos 3.



Los musculos extrinsecos (hiogloso, geniogloso y estilogloso) de la lengua se
originan fuera de ella, es decir, en huesos aledafos. Estos musculos mueven
la lengua de un lado a otro, ademas, forman el piso de boca y mantienen la

lengua en su posicion.

Los musculos intrinsecos (lingual superior, lingual inferior, transverso y vertical
de la lengua), se originan e insertan en el tejido conectivo, modifican el tamafio

y forma de esta para el habla.

El dorso o caras laterales de la lengua estan recubiertos por papilas
circunvaladas forman una V invertida en la cara posterior y todas poseen

botones gustativos 3.

El frenillo lingual es un pliegue de mucosa, este se inserta en la linea media
de la cara inferior de la lengua y al piso de boca, a los lados de este y en su
parte posterior, desembocan los orificios del canal de Wharton. Cerca del

borde de la lengua, se aprecian a través de la mucosa las venas raninas (23),

La base de la lengua es la porcion mas gruesa, corresponde al hueso hioides
en su origen y en su parte superior a la epiglotis, la cual esta unida por los
repliegues glosoepigléticos; en su parte anterior corresponde a los musculos

geniohioideos y milohiodeos 2.

Labio superior (levantado)

Frenillo del 'abio superior

Arco paatogloso
Istmo de las fauces

Paladar duro
Arco palatofaringeo
Paladar blando

Uvula Amigdale palatina

Mejila e
ngua

Molares Frenillo lingual

Orificio del conducto de
la gldndula submandibular

P

Caninos Encias

Frenillo del labio inferior
Labio inferior (descendido)

Vista anterior

Figura 1: Anatomia de la cavidad oral.



e Anexos de la cavidad oral:

En la boca, se encuentran las encias y los dientes y, como 6rganos anexos la

glandulas salivales y amigdalas.

Los dientes son formaciones ectodérmicas duras, resistentes, implantadas por

sus raices en los alveolos del maxilar y de la mandibula .

La encia estda compuesta por fibromucosa extendiéndose por los procesos
alveolares, a su vez, estan recubiertos por dentro por ligamento periodontal,
de tal manera que fija a los dientes en su posicion y actua como

amortiguador(2-3),

La mucosa de la boca y lengua contiene muchas glandulas salivales
pequenas, estas se abren directamente en la boca o lo hacen de manera
indirecta por conductos cortos. Entre ellas se incluyen las glandulas labiales,
bucales, palatinas y las glandulas linguales, todas ellas contribuyen a la

secrecion de saliva.

La mayor parte de esta secrecion se produce en las glandulas salivales

mayores, ubicadas en el plano subyacente a la mucosa bucal.

Son tres pares de glandulas salivales mayores: parétidas, submandibulares y
sublinguales. Las glandulas parétidas se localizan en el plano anteroinferior a
los oidos, entre la piel y el musculo masetero. Cada una secreta saliva en la
boca por un conducto parotideo, que perfora el musculo buccinador y se abre

en el vestibulo frente al segundo molar superior >

Las glandulas submandibulares se localizan bajo la base de la lengua, en la
parte posterior del piso de boca. Sus conductos submandibulares siguen el
trayecto bajo la mucosa y entran a la cavidad oral de manera lateral al frenillo

lingual.

Las glandulas sublinguales se ubican por arriba de las submandibulares y, sus

conductos sublinguales menores se abren en el piso de boca.



CAPITULO 2. Generalidades del cancer

La Organizacién Mundial de la Salud (OMS); define el término cancer como un
amplio grupo de enfermedades que pueden afectar a cualquier parte del
cuerpo’, lo que ocasiona un problema de salud a nivel mundial y es una de las
causas mas importantes de mortalidad. En todo el mundo hubo un estimado

10 millones de muertes por cancer en 2020 4.

En México, a proposito del dia mundial contra el cancer en 2022 el Instituto
Nacional de Estadistica y Geografia (INEGI) ofrecié informacion sobre los
principales indicadores de mortalidad causada por tumores malignos en la

poblacion mexicana (Figura 2).

Estados Unidos Mexicanos 7.2

B 738<=97
W 71<=77
] 65<=69
[C] 45«64

7.8

Nota: Comprende el total de registros con cédigos de causa basica de tumores malignos (C00-C96) segun la Clasificacion
Estadistica Internacional de Enfermedades y Problemas Relacionados con la Salud, Décima Revision. (CIE-10).

Fuentes: INEGI. Estadisticas de mortalidad 2020. Consulta interactiva de datos. SNIEG. Informacion de Interés Nacional y
Estimacion de poblacion elaborada por el INEGI con base en el Marco de Muestreo de Viviendas 2020.

Figura 2: Tasa de defunciones por tumores malignos por entidad federativa, 2020.



En 2020 se registraron 1086743 defunciones, de las cuales 8% fueron por
tumores malignos (90603 casos), la tasa de defunciones por esta causa
aumento durante la ultima década, al pasar de 6.18 defunciones por cada 10
mil personas en 2010 a 7.17 por cada 10 mil personas en 2020. En la figura 2
se pueden observar las entidades federativas con las tasas mas altas de
defunciones por tumores malignos: Ciudad de México, Sonora, Chihuahua,
Morelos, Veracruz y Colima, con tasas de 9.7 a 7.8 defunciones por cada 10

mil habitantes °.

De acuerdo con la OMS, esta enfermedad incrementa con la edad, debido a
la acumulacion de factores de riesgo que se combina con la pérdida de eficacia

de los mecanismos de reparacion.

El cancer se desarrolla a partir de la acumulacion y seleccion sucesiva de
alteraciones genéticas y epigéneticas, que permiten a las células sobrevivir,
replicarse y evadir mecanismos reguladores de apoptosis, proliferacion y del

ciclo celular.

La carcinogénesis, es un proceso de multiples pasos en el que las células
poseen diversos atributos, como capacidad de sufrir cambios funcionales,
crecimiento excesivo, capacidad de infiltracion local y metastasis; estas
caracteristicas se adquieren de manera progresiva, fendmeno que se

denomina progresion tumoral 6.

A nivel molecular, la progresion es consecuencia de la acumulacién de
lesiones genéticas que, en la mayoria de los casos son resultado de los

defectos en la reparaciéon del ADN.

En su etapa inicial existen cambios reversibles e irreversibles en el genoma
de las células previamente normales, las cuales se vuelven mas susceptibles
a sufrir transformacién maligna; a su vez, los agentes fisicos, quimicos y
bioldgicos pueden inducir la etapa de iniciacién, lo que provoca un crecimiento

de las células transformadas.



En este proceso existen factores intrinsecos de las células, como su
duplicacion y extrinsecos como la angiogénesis, que ejercen un efecto sobre

el crecimiento tumoral ©.

La progresion de un tumor ha sido definida como la adquisicion de cambios
cualitativos, permanentes e irreversibles en una o mas de las caracteristicas

de la neoplasia (Figura 3).

Las células de las neoplasias malignas tienen la capacidad de invadir a
distancia. La metastasis se define como la propagacion del tumor a sitios

fisicamente alejados del tumor primario ”.

En general, la probabilidad de que un tumor primario metastatice se
correlaciona con la falta de diferenciacion, una invasion local agresiva, un

crecimiento rapido y un tamano voluminoso.

El cancer puede diseminarse por cualquiera de estas tres vias: 1) siembra
directa de cavidades o superficies corporales, 2) siembra linfatica y, 3) siembra

hematogena 7.

CARCINOGENESIS
INICIACION  PROMOCION TRANFROMACION PROGRESION

Carcinégeno

Cambio Cambio Cambio ‘

. Renético genético genético S
@ —@— v @ @<
P =@
Multiplicacion Célula Tumor
celular maligna maligno

Figura 3: Carcinogenia.
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CAPITULO 3. Cancer Oral

El cancer oral es un serio problema que esta aumentando en todo el mundo,
el 90% de los tumores malignos primarios son carcinomas orales de células
escamosas, siendo mas frecuente en el borde lateral de la lengua y su
tratamiento dependera del estadio en que se encuentre la lesion. El cese de
habitos como el tabaco, el alcohol o cualquier factor que pueda aumentar el
riesgo de padecer cancer oral, asi como el diagndstico temprano de las
lesiones orales premalignas y de cancer de células escamosas en estadios
iniciales, pueden facilitar el tratamiento y ayudar a mejorar el prondstico,

reduciendo la mortalidad.
3.1 Definicion

El termino carcinoma hace referencia al cancer derivado de las células
epiteliales; hablamos de neoplasia cuando se produce una proliferacion
incontrolada de células somaticas, producto de un cambio irreversible en las
mismas, las neoplasias pueden ser benignas, si son localizadas y no invaden
los tejidos adyacentes ni se diseminan al resto del cuerpo, o malignas, si

invaden y destruyen tejidos y son capaces de diseminarse &.

La OMS define el cancer oral de células escamosas (COCE) como una
neoplasia epitelial invasiva con diferenciacion escamosa y propensa a
metastatizar hacia los ganglios linfaticos °. En una serie amplia del Hospital
Anderson en Houston Texas, la localizacion del carcinoma de células
escamosas en la cavidad oral fue listada de la siguiente manera: labio 45%,
lengua 16%, piso de boca 12%, mucosa bucal 10%, encia inferior 12%, encia

superior y paladar duro 5% 9.

Los pacientes con carcinoma en la cavidad oral tienen una probabilidad 100

veces mayor de desarrollar un segundo tumor primario en la region.
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Las posibilidades de que esto ocurra son particularmente altas cuando el
carcinoma esta asociado a cambios displasicos en otras partes de la cavidad
oral, los cuales son el indicador morfolégico del fenémeno biolégico importante

conocido como cancerizacién de campo 0.
e Rasgos microscopicos:

Los carcinomas de células escamosas intraorales varian mucho en su grado
de diferenciacion. Aquellos situados en la base de la lengua o en la amigdala
tienden a ser indiferenciados y solidos, creando asi, confusiones diagndsticas

con linfoma maligno de células gigantes.

El epitelio adyacente al tumor invasivo a menudo muestra cambios displasicos
de varios grados. Algunos carcinomas de células escamosas son infiltrados
masivamente eosindfilos maduros, una caracteristica que puede crear
dificultades diagnosticas y, se dice que, esta asociado con un mejor

pronostico™©.
e Rasgos de genética molecular:

Las alteraciones oncogenas mas comunes identificadas en el carcinoma de
células escamosas oral involucran p16 (aproximadamente 80% de los casos),
p53 (50% con mutacién siendo mas comun en los fumadores), ciclina D1
(30%), p63 (30%), PTEN (10%), Rb (<10%), y receptor del factor de

crecimiento epidérmico (EGFR <10%) 1°.

Las rutas criticamente alteradas incluyen el p53 (desactivacién por mutacion,
proteina de inhibicién HPV-16 EG6, o aberraciones de otros genes en la ruta),
EGFR (sobreexpresion frecuente a través de amplificacion de genes,
activacién transcripsional o mutacion de dominio unién-ligando), transductor
de senales y activador de la transcripcion 3 (STAT3) y receptor del factor de
crecimiento endotelial vascular (VEGFR)'°,
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e Propagacion y metastasis:

El patrén de propagacion directa del carcinoma orofaringeo es dictado por los
rasgos anatdémicos del sitio primario. El carcinoma de labio invade piel
adyacente, el musculo orbicular y, cuando esta avanzado, la mucosa bucal, la

mandibula y el nervio mentoniano.

Los tumores del piso de boca penetran de manera temprana debajo de la
mucosa, adentro de la glandula sublingual, en los musculos de la linea media

y, se extienden hacia la encia y la mandibula °.

Las neoplasias de la lengua que, usualmente surgen en las superficies
laterales y superficies inferiores, tienden a permanecer localizados por largos
periodos, pero eventualmente invaden el piso de boca y la raiz de la lengua,

resultando en la fijacion del érgano.

En la encia, se extienden rapidamente dentro del periostio, la mucosa bucal

adyacente y el piso de boca (Figura 4).

Figura 4: Carcinoma epidermoide
de la mucosa alveolar.
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En el paladar duro los tumores pueden extenderse al hueso adyacente, pero

la extension al antro maxilar es muy rara.

La metastasis se produce principalmente por la via linfatica, la distribucion del
involucramiento de los nodos linfaticos depende de la ubicacion del tumor
primario. Mientras mas anterior es el tumor, es mas baja su posicién de la

metastasis cervical nodal %
Otros tipos de cancer oral, que podemos encontrar en la cavidad oral son:

a) Derivados del epitelio &:
e Carcinoma verrucoso
e Carcinoma de células fusiformes
e Melanoma
¢ Adenocarcinoma, carcinoma mucoepidermoide

e Carcinoma basocelular

A continuacion, una breve descripcion de cada uno de los tipos de cancer oral

derivados del epitelio:

e Carcinoma verrugoso: es una variante del carcinoma oral de células
escamosas, bien diferenciado, dotado con suficientes peculiaridades
clinicas, patolégicas y conductuales para justificar ser considerado

como una entidad tumoral especifica’® (Figura 5).

Figura 5: Carcinoma verrugoso.
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e Carcinoma de células fusiformes: puede aparecer como una masa
ulcerada e infiltradora o como un crecimiento polipoide en el labio,

lengua u otras partes de la cavidad oral'® (Figura 6).

5
Figura 6: Carcinoma de células

fusiformes.

e Melanoma: es una neoplasia derivada de los melanocitos, de alto grado
de malignidad que es poco frecuente pero importante ya que podria
confundirse con una pigmentacién de la mucosa oral (Figura 7).

e Carcinoma basocelular: consiste en un cancer que se origina en la capa

mas profunda de la epidermis (estrato basal), sobre todo en areas

expuestas al sol (Figura 8)2.

Figura 7: Melanoma oral. Figura 8: Carcinoma basocelular.
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b) Derivados del tejido conectivo?®:

e Fibrosarcoma: derivado de fibroblastos.

o Fibrohistocitoma maligno: derivado de los fibroblastos e histiocitos
malignos.

e Liposarcoma: derivado de los adipocitos.

e Angiosarcoma: derivado de las células endoteliales de los vasos
sanguineos y linfaticos.

¢ Neurosarcoma: derivado de la cubierta de los nervios periféricos.

e Rabdomiosarcoma: derivado de las células del musculo liso.

o Leiomiosarcoma: derivado de las células del musculo liso, son poco
frecuente en la cavidad oral.

c) Neoplasias del sistema inmune con afectacion oral 8:

e Linfoma no Hodgkin: es una neoplasia de los linfocitos y sus

precursores.
3.2 Epidemiologia

El cancer de cabeza y cuello es el 6° cancer mas frecuente. El 3% de todos
los canceres se localizan en la cavidad oral 8. De acuerdo con la publicacion
del World Cancer Report (WCR), la incidencia del cancer va en aumento, de
tal modo que es una de las causas mas comunes de mortalidad, con mas de
10 millones de muertes cada afio en el mundo''. En la actualidad mas de 20
millones de personas viven con un diagndstico de cancer y mas de la mitad en

paises subdesarrollados.

El cancer oral es uno de los 10 tipos mas frecuentes de cancer en el mundo,
aunque las estimaciones son controversiales pues se considera que existen
3.2 casos por 100 mil personas, aunque otras estimaciones reflejan un rango
de 1 a 10 casos por 100 mil personas; ademas, se estima que el 41% de casos

en hombres se relaciona con el consumo de tabaco y solo el 11% en mujeres™.
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En nuestro pais la informacion referente a cancer oral y faringeo es escasa,
con pocos estudios al respecto. Asi mismo, se han reportado incrementos de
frecuencia y prevalencia en ambos sexos para cancer oral en mexicanos, en
los que la prevalencia ha incrementado un 200% para hombres y 100% en
mujeres. En el periodo comprendido entre 1979 a 2003 se reportaron 15576
muertes por esta causa, con una tasa de mortalidad por tiempo de 1.08/ 100
mil en 2003. Por otra parte, en México el Instituto Nacional de Cancerologia
informo que el cancer oral constituye el 5% de los tumores malignos recibidos

en esta institucion.

En 2008, GLOBOCAN informo que existen 127 mil casos nuevos de cancer,
de los cuales 2300 corresponde a cancer oral, con 608 muertes asociadas;
mientras que informes de la Secretaria de Salud comunicaron 774 casos de
carcinoma oral en 2001 °, dando como resultado el aumento en la incidencia
de este tipo de neoplasia, lo que hace prever que el diagnostico de esta

enfermedad sera aun mas frecuente.
3.3 Etiopatogenia

La etiologia del cancer oral es multifactorial, es decir, existen una serie de
factores de riesgo que podrian actuar como agentes carcinogénicos

favoreciendo el desarrollo de la enfermedad.
e Tabaco:

El tabaquismo es el factor de riesgo mas importante para el cancer oral; el
riesgo de carcinoma oral de células escamosas en los individuos fumadores

es seis veces mayor que en las personas no fumadoras.

La nicotina no es un carcinégeno, pero si es un producto adictivo, el cual
durante su combustién dafia los tejidos, ya que libera mas de 4 mil sustancias,
como hidrocarburos aromaticos y nitrosaminas, que combinadas provocan

diferentes tipos de cancer, entre ellos carcinoma oral de células escamosas.
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Al inhalar el humo del cigarro, la nicotina se absorbe en el torrente sanguineo
y llega rapidamente al cerebro (7 segundos), esta al producir una sensacion
de bienestar, consolida el habito de multiples reforzamientos, el humo del
cigarro recorre un amplio trayecto entre las mucosas de la cavidad oral y nasal
provocando efectos irritantes en estructuras y organos contiguos (tejido
periodontal, laringe, senos paranasales y sistemas aerodigestivo superior). El
riesgo de cancer es directamente proporcional a la cantidad de tabaco

consumido®.

El tipo de tabaco también influye; el oscuro es mas alcalino y mas irritante que
el claro; por consecuencia, los fumadores de tabaco oscuro tienen 59 veces
mayor riesgo de padecer cancer oral que los no fumadores y los de tabaco

claro tienen un riesgo 25 veces mayor 2.

Otros factores asociados al tabaco y relacionados con un incremento en el
riesgo de cancer son el consumo de cigarros cortos (mayor frecuencia de
carcindgenos), cigarros con filtro y cigarros light, provocando un incremento
en la frecuencia de consumo '?, lo que aumenta ain mas el riesgo a desarrollar

cancer oral.

El habito de colocarse tabaco en la mucosa yugal, ya sea sublingual o en el
carrillo aumenta seis veces mas el riesgo a padecer cancer; este habito es
poco popular en México y mas frecuente en algunas regiones de Estados

Unidos y Europa 2.
e Alcohol:

El alcoholismo es el segundo factor etiolégico de cancer oral después del
tabaco, algunos autores mencionan que el etanol no ejerce por si mismo un
efecto carcinogénico 9, sin embargo, se asocia a sustancias carcindgenas que

actian como desencadenante de la accidn toxica del alcohol 8.
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El alcohol al tener mecanismos causticos (solvente lipidico del estrato
espinoso) sobre las areas de la mucosa oral y vias aerodigestivas superiores,
provoca atrofia del epitelio lo que hace a la mucosa oral mas susceptible a
otros carcindégenos y permite el pasaje de sustancia dafinas, como los

productos derivados de la combustion del tabaco °.

La presencia de microflora aerobia oral incrementa la oxidacion del etanol a
través de la via alcohol-deshidrogenasa (ADH) que resulta en acetaldehido
salival, lo cual se ve potenciado con la deficiente higiene oral que
generalmente presentan los bebedores °. El habito de fumar incrementa el
factor de riesgo 6 veces mas vy, al asociarlo con el consumo del alcohol se

duplica.
e Infecciones virales:

Los virus han estado fuertemente implicados en el desarrollo de tumores
malignos, incluido el epitelio escamoso oral. Las infecciones virales de
naturaleza latente o crénica suelen ser responsables de inducir la

transformacién maligna al interferir con el ciclo celular del huésped.

Estos genes virales y productos genéticos pueden afectar el crecimiento y la
proliferacion celular. Los virus prototipicos implicados en el desarrollo de
cancer oral son: Epstein-Barr (EBV), virus del papiloma humano (VPH) y virus

de inmunodeficiencia humana (VIH) 3.

Sin embargo, la relacién causal del virus de Epstein-Barr aun no esta clara,
los estudios de prevalencia han demostrado la presencia de este virus en
pacientes con cancer oral de células escamosas, pero no prueban una

asociacion causal.
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El virus del papiloma humano (VPH) es el virus mas comun implicado en el
cancer oral, causando lesiones proliferativas benignas como papilomas,
condilomas y verruga vulgar, no obstante, ciertos tipos de VPH denominados
tipos de “alto riesgo” estan asociados con cancer oral de células escamosas y

a lesiones premalignas orales, especificamente los genotipos 16y 18 3.

La infeccion por VPH tiene relacion con los habitos sexuales de los individuos
y ha sido demostrado que la frecuencia de esta infeccidbn es mayor en
personas con multiples contactos sexuales sin proteccion y, con el contacto
orogenital, anogenital y oroanal, la presencia de este virus podria ser la causa
del incremento en el numero de pacientes con cancer oral que no fuman ni

beben y en menores de 45 afos de edad 3.

Por otro lado, la infeccién por el virus de la inmunodeficiencia humana
contribuye al desarrollo tumoral y al mal prondstico, se sabe que se asocia a
enfermedad de Hodking, sarcoma de Kaposi, linfoma no Hodking, carcinoma
cervicouterino y carcinoma del conducto anal y, que generalmente estos
pacientes tienen infeccion por uno o mas virus'?. No obstante, existe poca
evidencia de que el VIH sea directamente oncogénico, aunque la infeccién viral

pueda contribuir a la patogénesis o complicar el tratamiento neoplasico 3.
¢ Infecciones por hongos:

Infecciones fungicas causadas por especies de candida, en particular candida
albicans ha sido implicado en la patogenia de las lesiones premalignas orales,
se han encontrado hifas fungicas superficiales de candida albicans
superpuestas a leucoplasias, especialmente leucoplasias nodulares, muchas

de las cuales han sufrido transformacion maligna 3.

Si bien, las especie de candida se vuelven oportunistas durante la
inmunosupresion del huésped, debido a enfermedades sistémicas o terapia

medicamentosa.
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Ademas, en las personas inmunocomprometidas, la infeccion por candida
puede coexistir o estar asociada con otros factores de riesgo como la
deficiencia de hierro y en fumadores cronicos, lo que puede resultar sinérgico

en el desarrollo del cancer oral 3.
e Dieta y nutricion:

La relacion entre la dieta y la nutricion con el riesgo de desarrollar cancer ha
sido establecida por varios estudios epidemiologicos y de laboratorio. El grupo
de trabajo de la agencia internacional para la investigacion del cancer (IARC)
ha afirmado que la baja ingesta de frutas y verduras predispone a un mayor

riesgo de desarrollar cancer 3.

Se ha demostrado que ciertos grupos de alimentos estan asociados con un
mayor riesgo de cancer oral, algunos de ellos son: carnes rojas o procesadas,

grasas monosaturadas.
e Radiaciones:

Las personas que estan sometidas a una exposicidén solar cronica, presentan
mayor riesgo de desarrollar un carcinoma epidermoide de labio. El labio pasa
por una serie de cambios preneoplasicos que progresan mas intensamente
cuando la dosis de radiacién actinica se acumula y cuando se va envejeciendo.
Es estos cambios se les denomina queilitis actinica. Si la exposicion continua

podria desarrollarse carcinoma epidermoide 8.
e Factores socioecondmicos y ocupacionales:

Profesionistas expuestos a polvo de madera, cemento, pinturas, barnices,
acido sulfurico e hidroclérico (presentes en las baterias), asbestos y niquel,

tienen mayor prevalencia de cancer de cabeza y cuello 2.

21



La mortalidad aumenta en pacientes que habitan en regiones de nivel
socioecondmico bajo, principalmente porque el cancer es diagnosticado
cuando se encuentra en etapas avanzadas y, en los casos en donde se detecta
a tiempo, las posibilidades de acceder a tratamientos de calidad son escasas,
lo que permite que la neoplasia se extienda antes de recibir la atencion

adecuada ™.
Susceptibilidad genética:

Existe informacidén que sugiere la presencia de genes hereditarios del cancer,
caracteristica que predispone a una gran variedad de tipos de cancer en los
seres humanos, entre ellos el cancer oral. Por lo tanto, en estos pacientes la
exposicién a ciertos carcinogenos u otros factores de riesgo coadyuva o

potencializa la probabilidad de presentar este tipo de neoplasia °.

3.4 Manifestaciones clinicas

El cancer oral en su manifestacion clinica mas frecuente, el carcinoma oral de
células escamosas (COCE), puede presentarse siguiendo uno de estos dos

caminos &:

e “De Novo”, desarrollandose directamente a partir de la mucosa sana.
e Siguiendo la secuencia: estado precanceroso (displasia- epitelial)-

carcinoma.

Aproximadamente un 50% de los carcinomas epidermoirdes se desarrollan

sobre un epitelio previamente alterado 8.

22



Atendiendo la semejanza o ausencia de similitud con el epitelio escamoso del

que deriva, podemos clasificar a los carcinomas orales en tres grados &:

e Bien diferenciados: las células tumorales conservan la capacidad de
formar queratina, formando perlas o globos cérneos de unos limites
bien diferenciados.

e Moderadamente diferenciados: El numero de mitosis aumenta y la
queratinizacién celular disminuye.

¢ Indiferenciados: Desaparece la actividad queratoblastica. Los clones
celulares pierden su semejanza con las células de las que derivan y se

rompe la adhesion intercelular facilitando la metastasis.

Clinicamente, en los estadios primarios las lesiones pueden ser asintomaticas
y suelen ser pasadas por alto si el examen de la cavidad oral no es el
adecuado, pero en estadios avanzados los sintomas son mas evidentes
(Cuadro 1).

CUADRO 1. SINTOMATOLOGIA DEL CANCER ORAL 8.

e Dolor o hipersensibilidad.

e Hemorragia.

e Movilidad dental.

e Perdida dental s/ razén aparente.

e Disfagia.

e Disgeusia.

e Diplopia (diseminacion de la lesién a través de
los nervios craneales lll, IV y VI)

e Aparicién de ulceras.
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El hallazgo clinico mas frecuente a nivel oral es el de una ulcera indurada, de
bordes evertidos y en ocasiones dolorosa que generalmente, se acompana de

adenopatias cervicales.

En estados mas avanzados, el carcinoma oral de células escamosas (COCE)
puede presentarse bajo 3 formas clinicas: morfologia endofitica, exofitica y tipo

mixto (Cuadro 2).

CUADRO 2. FORMAS CLINICAS DEL CARCINOMA EPIDERMOIDE.

Morfologia endofitica:

Conformado por una ulcera
irregular con bordes evertidos y

fondo sucio 8.

Morfologia exofitica:

De crecimiento tumoral
vegetante, irregular e

indurado a la palpacion 8.

Tipo mixto:

Formado por asociacion de las

dos formas anteriores &.

Figura: 11 Lesion mixta.
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3.4.1 Lesiones precancerosas

Los términos lesion cancerizable, precancer, premaligno y paraneoplasia son
sinbnimos e involucran aquellas entidades que tienen una posibilidad
estadistica de transformarse en cancer. El porcentaje de transformacion varia

de acuerdo con el tipo de lesion 5.
Se postula que una lesién es premaligna si:

e Un gran numero de carcinomas orales se han asociado con la lesion '°.
e Una ocurrencia significativa de transformaciones malignas de ellas se

observé durante un periodo 9.

La organizacion mundial de la salud (OMS) define a las lesiones premalignas
de la mucosa oral como: lesiones cronicas sobre las cuales es mas frecuente
el desarrollo de un cancer '°, denominadas también lesiones potencialmente

malignas.
Dentro de estas lesiones potencialmente malignas destacan:

e Leucoplasia.
o Eritroplasia.
e Leucoeritroplasia.

e Queilitis cronica actinica.

El potencial de malignizacion de estas lesiones llamadas “potencialmente
malignas” viene determinado por la presencia de displasia epitelial &, es decir,
un cambio premaligno del epitelio caracterizado por alteraciones celulares y

arquitectonicas.
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La magnitud de una displasia epitelial se expresa mediante la asignacién de
un grado leve, moderado o severo/ carcinoma in situ (Figura 12) "6 es

importante sefalar que el grado de displasia puede empeorar con el tiempo.

i Ny & e
S T i _— =

SEVERA

Figura 12: Grados de displasia.

Existen condiciones sistémicas o estados precancerosos en los que el
paciente tiene un riesgo mayor de desarrollar cancer, enlistadas en el cuadro
3.

CUADRO 3. CONDICIONES

PRECANCEROSAS".

e Disfagia sideropénica.

e Liquen plano.

e Fibrosis submucosa oral.

o Sifilis.

e Lupus eritematoso discoideo.

e Xeroderma pigmentoso.

e Hidroarcenisismo crénico regional endémico
(ACRE).

e VIH-SIDA.
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3.4.2 Leucoplasia

El termino leucoplasia significa “placa blanca”, se emplea como término clinico

solamente para describir una variedad de lesiones blancas de las mucosas 6.

La organizaciéon mundial de la salud (OMS), definio a la leucoplasia oral como
una mancha blanca de la mucosa oral que no se puede eliminar mediante

rascado ni ser clasificada como ninguna otra enfermedad diagnosticable .

Las leucoplasias son reacciones protectoras contra irritantes cronicos como el
tabaco, alcohol, sifilis, deficiencia vitaminica, galvanismo, friccion cronica,
radiacion UV y candidiasis, en la mayoria de los casos la lesién puede cesar

al eliminar el factor irritante 16.

Las lesiones de leucoplasia tienen una tasa de aparicion de 1.5% a 12%, en
funcién de la poblacién, alrededor del 5.4% de las lesiones acabara siendo un
carcinoma epidermoide. Si el paciente es fumador, esta incidencia puede
aumentar al 16%, las localizaciones mas frecuentes para la leucoplasia son:
mucosa del carillo, piso de boca, comisuras labiales, borde lateral de la lengua

y la zona retromolar 'S.
e Clinica:

Clinicamente se pueden observar areas blancas o grisaceas con bordes bien

delimitados de superficie lisa o rugosa (Figura 13).

El sistema de clasificacion ofrecido por la OMS recomienda dos divisiones de
las leucoplasias en boca: homogéneas y no homogéneas. Las leucoplasias no
homogéneas se dividen en: erosiva (lesion blanca con un componente rojo
grande), nodular (lesién blanca con superficie pedregosa elevada.), verrugosa

(lesidn blanca con superficie elevada corrugada) y verrugosa proliferativa.
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Esta ultima tiene un alto riesgo de transformacion maligna (Figura 14), es una
leucoplasia poco usual porque tiene una fuerte predileccion por la mujer, una
asociacion infrecuente con fumar, y una asociacién ocasional con infeccion del
virus del papiloma humano (VPH), estas lesiones tienden a recurrir después

de la escision y cerca del 70% de estas leucoplasia se desarrolla a

carcinoma’®.

Figura 13: Leucoplasia Figura 14: Leucoplasia
homogénea. verrugosa.

Dado que el término “leucoplasia” no indica la naturaleza exacta de los
cambios tisulares, es preciso realizar una valoracion microscopica del
espectro, de alteraciones que pueden encontrarse en el epitelio mucoso, estas
oscilan desde reacciones fisiolégicas normales hasta cambios benignos,

premalignos y malignos.

Las alteraciones epiteliales mas comunes son un aumento de espesor de la
capa de queratina (hiperqueratosis o hiperparaqueratosis) y un aumento de
espesor del estrato espinoso (acantosis). La hiperqueratosis es el hallazgo

microscdpico mas constante en una lesion de leucoplasia 6.
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3.4.3 Eritroplasia

La eritroplasia es una lesion rara que se define como una macula roja de la
mucosa oral que no se puede caracterizar clinica o patologicamente como

cualquier otra condicién reconocible y que no se desprende al frotarla .

Se presenta sobre todo en hombres mayores, con un pico de prevalencia en
los 60 y 70 afios, se asocian principalmente al consumo de alcohol y tabaco,
frecuentemente se localizan en lengua, piso de boca o paladar, es menos
frecuente que la leucoplasia oral, pero mucho mas propensa a tener cambios
displasicos o a una transformacién maligna; del 75% al 90% de estas lesiones
son carcinomas o carcinoma in situ al momento del diagnéstico, a su vez la
incidencia de malignidad es 17 veces mayor en eritroplasia que en

leucoplasia®.
e Clinica:

Clinicamente suelen ser asintomaticas, de color rojo resultado de una mucosa
atrofica situada sobre una submucosa altamente vascular e inflamada, cuyo

borde con frecuencia esta bien demarcado'” (Figura 15).

Figura 15: Eritroplasia homogénea.
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Se reconocen tres variantes de eritroplasia: 1) eritroplasia homogénea, en
donde la lesién es completamente roja; 2) Eritoleucoplasia, la lesién tiene
principalmente manchas rojas intercaladas con areas blancas ocasionales; y
3) eritroplasia moteada, que contiene manchas o granulos blancos, dispersos
en toda la extension de la lesion roja, se requiere de una exploracién intraoral
minuciosa dado que de 10% al 20% de estos pacientes tienen varias areas

eritroplasicas .
3.4.4 Eritroleucoplasia

La eritroleucoplasia es una lesion precancerosa roja y blanca (Figura 16),
estas suelen ser asintomaticas, tienen una predileccion por el sexo masculino,
y en su mayor parte se detecta en personas mayores de 50 afios de edad.
Estas lesiones pueden aparecer en cualquier parte de la cavidad oral, pero a
menudo afectan el borde lateral de la lengua, la mucosa del carrillo y el paladar
blando. Las lesiones se asocian frecuentemente con tabaquismo intenso,

alcoholismo, e higiene dental deficiente 7.

Figura 16: Eritroleucoplasia.

Las infecciones micoticas son comunes en las eritroleucoplasia y eritroplasias
y, se ha aislado, candida albicans como el organismo predominante en la
mayor parte de los casos, por lo cual el tratamiento de estas lesiones debe
incluir analisis de candida, la relacién causa efecto entre la candidiasis y la
eritroleucoplasia es desconocida, aunque confiere un alto riesgo de

alteraciones citologicas y progresién a carcinoma 7.
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3.4.5 Queilitis cronica actinica

Es una inflamacion de los labios que ocurre como consecuencia de una
exposicidon prolongada a la radiacion ultravioleta, mala higiene, traumatismos,
consumo de tabaco o alcohol, reaccion alérgica, infeccibn o cancer. El
predomino se encuentra en el labio inferior en personas expuestas al aire libre

por un largo tiempo y tiene una alta prevalencia a pacientes de tez blanca 8.
e Clinica:

Clinicamente se observan areas secas, fisuradas y de descamacion, aunque
también pueden aparecer ampollas, vesiculas, erosiones o costras,
acompanadas de dolor y sangrado, asi como la pérdida del borde del
bermellon; a la palpacion tiene una sensacion de papel lija (Figura 17). La
queilitis tiene un potencial a malignizarse entre 11% y el 36% en un carcinoma

escamocelular, siendo un 95% el origen del cancer de labio 8.

Figura 17: Queilitis actinica en labio inferior.
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3.5 Diagnéstico

El prondstico y la supervivencia del paciente cambia radicalmente ante un
diagnostico precoz. La falta de identificacion de signos, sintomas, el alto
numero de factores de riesgo, asi como la ausencia de programas de
prevencion, han llevado a que la mayor parte de los carcinomas orales sean
detectados en estadios avanzados, con mayor complejidad de tratamientos y

con mayores tasas de mortalidad y morbilidad.

El British Cloumbia Oral Cancer Prevention Program (BCOCOPP) recomienda
llevar a cabo una revision sistematica para las lesiones orales, conformada por

lo siguiente :

e Anamnesis/ sintomatologia: duracién, intensidad, localizacién,
frecuencia, cambios en el transcurso del tiempo y agravamiento.

e Historia de factores de riesgo: condiciones médicas, medicaciones y
alergias, en cuanto al tabaco y alcohol (tipo, frecuencia y duracién).

e Exploracion clinica: examinacion de cabeza y cuello (exploracion
extraoral) y examinacion de la cavidad oral (intraoral), utilizando
auxiliares de diagndstico como: azul de toluidina, azul de metileno y
auxiliares con luz incandescente.

o Diagnostico diferencial.

e Test de diagndstico: biopsia.

e Diagnostico definitivo.

e Tratamiento.
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3.5.1 Anamnesis

Realizar una buena historia clinica nos dara una pauta para encontrar posibles

factores que puedan coadyuvar el desarrollo de un carcinoma oral.

En el cuadro 4 se pueden observar los diferentes factores que predisponen a
la aparicion de cancer oral y que deben considerarse dentro de la historia

clinica.

CUADRO 4. FACTORES DE RIESGO A CONSIDERAR DENTRO DE LA
HISTORIA CLINICA °.

s =

Consideraciones del expediente
clinico

Mayores de 50 afios ( aunque en la
actualidad se informa de casos de
menores de 40 afios).
SEXO Masculino  (actualmente hay un
_ incremento en el sexo femenino).

Contacto sexual orogenital (relacién con
ANTECEDENTES HERDO- Antecedente familiar de cancer oral.

ANTECEDENTES PATOLOGICOS Lesiones potencialmente malignas,
PERSONALES enfermedades inmunosupresoras Yy

antecedentes oncoldgicos.

Exposicion prolongada al sol, polvo de

SITUACION LABORAL madera, asbestos, cementos, niquel,

acido sulfurico y barnices.
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3.5.2 Exploracion extraoral

El examen clinico constituye el criterio de referencia para el tamizaje de cancer
oral y se considera un procedimiento estandarizado, que debe incluir un orden
sistematico para la evaluacion de las estructuras de cabeza y cuello. Se trata
de un método simple, no invasivo en estadios iniciales, tiene un alto valor

predictivo positivo y tasas bajas de falsos negativos '°.

En la exploracién extraoral deben examinarse la cara, cuello y ganglios

linfaticos, las fases de las que consta la exploracion clinica extraoral son:

e Inspeccidn: es necesario descartar asimetrias faciales y cambios de

cloracion en la piel.

o Palpacion: es preciso descartar adenopatias en la zona submandibular

y el cuello.

En el cuadro 5 se enlistan los pasos a seguir para una correcta evaluacion.

CUADRO 5. EVALUACION PASO A PASO

DE CABEZA Y CUELLO "°.

e Colocar al paciente sentado con

postura recta.

e Inspeccionar la cabeza y region del
cuello, en busca de aumentos de
volumen o asimetrias.

e Palpar la zona submandibular y
ganglios linfaticos.

e Inspeccionar y palpar los labios y
tejidos periorales.
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Dentro de la exploracidn extraoral es importante realizar correctamente la
palpacidon ganglionar, ya que el aumento de volumen en estos es indicativo

que existe algun proceso patologico.

Los ganglios de cabeza y el cuello estan distribuidos en grupos ganglionares,
los mas importantes son: preauriculares, retroauriculares, occipitales,
submentonianos, submandibulares, tonsilares, cadena cervical superficial y

cadena cervical posterior.

La exploracién de los ganglios linfaticos se realiza mediante la inspeccion y
palpacion. La inspeccion se basa en la localizaciéon de algun nédulo visible,

aumento de volumen, lineas o trayectos rojos.

En la palpacién, los ganglios linfaticos se deberan describir en términos de su
localizacion, tamafio (mm o cm), forma, consistencia, delimitacién, movilidad y

sensibilidad 20.
e Técnica:

Los lados izquierdo y derecho deben examinarse de manera simultanea, la
palpacion puede ser posterior o0 anterior con los dedos indice y medio de cada
mano. Puede ser util una ligera flexion de cabeza para obtener mas campo del

area a examinar; en la figura 18 se ilustra los ganglios a palpar.

Preauricular
Retroauricular

Occipital

Carotideos

Cadena del nervio espinal

Supraclavicular

Figura 18: Ganglios linfaticos del

cuello.
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El orden para realizar la palpacion de los ganglios linfaticos consta de la

siguiente manera:

—

Preauriculares (delante del trago de la oreja).

N

Retroauriculares (sobre la mastoides).

w

Occipitales (en la base del craneo).

o b

Submandibular (entre el angulo de la mandibula y el mentén).

D

)
)
)
) Ganglio tonsilar (angulo de la mandibula).
)
) Submentonianos (detras del menton).

)

N

Cadena cervical superficial (sobre el musculo
esternocleidomastoideo).

8) Cadena cervical posterior (anterior al musculo trapecio).

3.5.3 Exploracion intraoral

El examen intraoral incluye sistematicamente la inspeccién y palpacion de
todos los tejidos blandos de la cavidad oral prestando especial atencion a los
sitios de alto riesgo, que incluyen los bordes laterales de lengua, cara ventral

de lengua, piso de boca, paladar duro y paladar blando °.

Antes de comenzar el paciente debe estar semisentado con la cabeza
apoyada. El instrumental basico consiste en una buena fuente de luz, ya se
directa (por medio de una lampara o luz natural) o indirecta (espejo dental).
También se debera contar con instrumental para desplazar tejidos blandos,
como espejo dental o un abatelenguas, es importante que todo el

procedimiento se realice con el equipo de proteccion (gorro, bata y guantes)?'.
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e Labios:

Los labios se componen de piel, semimucosa y mucosa. La semimucosa es
un area de transicion correspondiente al bermellon, de color rojizo y que en su

porcidn central se encuentra el filtrum que termina en la eminencia labial.

El examen de labios comienza con la inspeccion de la forma, la textura, el
volumen, simetria y coloracion de los mismos. Se procede a la palpacion en
busqueda de zonas elevadas, deprimidas o cambios en la textura de la piel,
se continua con la mucosa labial, revirtiendo los labios con los dedos y
realizando la palpacion bidigital tanto de la mucosa labial inferior como

superior?'(Figuras 19-20).

Figura 19: Palpacién de la mucosa Figura 20: Palpacion de la
labial superior. mucosa labial inferior.

e Surcos vestibulares y mucosa bucal:

Los surcos vestibulares estan limitados por la linea mucogingival, continuando
por la cara interna de la mucosa labial y carrillo hasta el limite posterior del
vestibulo. Se encuentran estructuras como el frenillo labial superior, inferior y

laterales.

La mucosa bucal, en tanto, se extiende desde su limite anterior en las

comisuras labiales hacia el limite posterior de la zona retromolar.
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Para el examen se le solicita al paciente abrir la boca, posteriormente con un
espejo dental o abatelengua se expone la mucosa para su inspeccion, es
importante notar textura, humedad, coloracién e indemnidad anatémica; se

continua con la palpacion bidigital de los carrillos?' (Figura 21).

Figura 21: Palpacion de carrillos.
e Paladar duro y blando:

El paladar duro se encuentra en la arcada superior y corresponde a la apdfisis
palatina del hueso maxilar y la placa horizontal del hueso palatino cubierto por
mucosa. Se inspecciona solicitando al paciente que abra la boca mientras
hiperextiende el cuello, si el paciente es portador de protesis dental, se debe
retirar para lograr una visualizacion completa, su palpacion debe ser suave

utilizando el dedo indice?' (Figura 22).

Figura 22: Palpacion de paladar duro.
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Posterior al paladar duro se encuentra el paladar blando y en su porcién
terminal se suspende la uvula, suele ser necesario deprimir la lengua con un
espejo dental para realizar una correcta inspeccion, no es recomendable la
palpacién del paladar blando debido a que produce reflejo nauseoso en la

mayoria de los pacientes 2'.
e Amigdalas y orofaringe:

Las amigdalas palatinas son estructuras de tejido linfoide y como caracteristica
deben ser del mismo tamafo y forma aproximadamente. Su examen consiste
basicamente en la inspecciéon estructural buscando ausencia de ulceracion,
exudado o tumoracién, con la ayuda de un espejo dental se deprime la lengua

con el fin de obtener campo de visualizacién?'(Figura 23).

Figura 23: Inspeccion de las amigdalas.

e Lenguay piso de boca:

La lengua es un érgano movil cuya raiz comienza superior a la epiglotis entre
la laringe y la faringe, proyectandose sobre el piso de boca. A la inspeccion es
esencial evaluar el tamano, la movilidad, la simetria y las posibles alteraciones
de la mucosa lingual. Para realizar una evaluacién correcta es necesario el
uso de una gasa para lograr su manipulacion y asi examinar el dorso lingual y
los bordes laterales, la palpacidon debe realizarse en busqueda de lesiones o

aumentos de volumen?' (Figura 24).
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Mientras que la porcién anterior del piso de boca se visualiza facilmente, en la
porcidon posterior se necesita movilizar la lengua. La caruncula sublingual por
donde drenan las glandulas salivales se encuentra en la region anterior del
piso de boca y es posible evaluar su permeabilidad con un masaje suave, la
palpacion permite detectar aumento de volumen quistico y tumoral®! (Figura
25).

Figura 24: Inspeccién del borde lateral de Figura 25: inspeccion de piso de
la lengua. boca.

3.5.4 Auxiliares de diagnéstico

Como se ha mencionado anteriormente el cancer oral es una enfermedad con
mayor indice de mortalidad, por lo que es importante disponer de
procedimientos que permitan efectuar un diagnostico precoz en aquellas
situaciones en las que el odontélogo se encuentra frente a una lesion de la
mucosa oral y, en la que la practica de una biopsia no se encuentra del todo
justificada 22.

Con esta finalidad, han aparecido recientemente estrategias diagnosticas de
distinta indole que tratan de complementar los datos proporcionados por la

clinica, valorando los niveles de riesgo.
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El conjunto de métodos diagndsticos, pueden agruparse como se observa en

CUADRO 6.METODOS AUXILIARES DE
DIAGNOSTICO 22,

e Meétodos de tincidn con colorantes.

el cuadro 6.

e Meétodos basados en la iluminacién
fluorescente y métodos combinados.

e Biopsia.

e Meétodos de tincidn con colorantes:

Las tinciones engloban una serie de pigmentos con tendencia a fijarse en
areas tisulares con una tasa de proliferacion celular elevada. Estas tinciones
ayudan a resaltar las caracteristicas de las lesiones y, sobre todo, a
seleccionar el lugar idoneo para la toma de biopsia '°. La tincion mas utilizada
es con azul de toluidina, se caracteriza porque es una técnica simple,

economica y no invasiva.

El azul de toluidina es un colorante acidofilico metacromatico, su caracteristica
principal es tefir selectivamente componentes acidos de los tejidos, tales
como, sulfatos, carboxilatos y radicales fosfato, principalmente los
incorporados en el ADN y ARN de las células. Por ello, esta técnica se utiliza
para hacer tinciones nucleares “in vivo”; la prueba se basa en que las células
displasicas y anaplasicas contienen cuantitativamente mayor cantidad de

acidos nucleicos y, por tanto, retienen la tincion 23.
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Esta técnica no debe ser utilizada en heridas recientes, ya que durante la
reparacion de los tejidos se incrementa el metabolismo celular y el resultado

puede dar falsos positivos. EIl modo de empleo se describe en el cuadro 7.

CUADRO 7. MODO DE EMPLEO DEL AZUL DE

TOLUIDINA .

pelicula salival y bacterias.)

2. Enjuague con acido acético al 1%.
Enjuague con azul de toluidina al 1% (tincién).
Enjuagar con suero fisiolégico (eliminacion de

excedente).

Uno de los principales problemas que presenta esta técnica es la
discriminacion entre zonas positivas y negativas, ya que tras su uso se obtiene
un area con diferentes tonalidades de azul (Figura 26). Para la mayoria de los
autores, solo deben considerarse positivas aquellas zonas teiidas en azul
intenso. Otro problema que conlleva realizar esta técnica es su especificidad
baja, debido a los falsos positivos que genera, aunque tiene una sensibilidad
alta. Su uso se emplea para el manejo de pacientes de alto riesgo, asi como

en pacientes con lesiones extensas o multifocales 1°.

Figura 26: Lesion teihida con azul
de toluidina.
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Otro colorante es el azul de metileno, tiene un mecanismo de accién similar al
de azul de toluidina, acoplandose a zonas acidofilas de la célula. Se
caracteriza por su baja toxicidad y a que es mas economico que el azul de
toluidina, sin embargo, no es recomendable debido a la presencia de falsos

negativos °.

También dentro de este grupo se encuentran la tinciéon con rosa de bengala o
la solucion de lugol, en la actualidad, se esta intentando aumentar la
sensibilidad y especificidad de estos colorantes, pero esos estudios se

encuentran aun en fase experimental.

e Meétodos basados en la iluminacion con luz fluorescente y métodos

combinados:

Si bien el examen clinico con luz blanca o luz natural sigue siendo una de las
principales herramientas de diagnostico del cancer oral. Los métodos basados
en iluminacién fluorescente pueden brindar informacién adicional sobre la
naturaleza de la lesion, lo que contribuye al diagndstico y ayuda a discernir las

lesiones que requieren una biopsia.

Los tejidos producen autofluorescencia cuando se excitan con luz de
longitudes de onda especificas, gracias a varios fluoréforos endégenos
incluidos, el colageno, la elastina, la queratina, el dinucledtido de adenina
(FAD), el dinucledtido de nicotinamida y adenina (NADH), la justificacién para
el uso de imagenes de autofluorescencia es el concepto de que la displasia y

el cancer provocan cambios de la mucosa 4.
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En las ultimas décadas se han comercializado varios dispositivos, por ejemplo,
la marca comercial Velscope, en el que ademas de la luz fluorescente, se
utiliza una serie de filtros 6pticos, que facilitan diferenciar los tejidos sanos, con
una actividad metabdlica que podria ser considerada como “normal” con un
color verde claro, de los malignos con una tonalidad y aspecto oscuro (Figura
27) 'S, Las ventajas de esta técnica incluyen una alta sensibilidad (estimada
del 91%) y no invasiva , mientras que el principal inconveniente es su baja
especificidad (58%) 24, sin embargo, actualmente se ha introducido una
mejora, que se conoce como la denominacion de ViziLite plus, en este método
el paciente debe enjuagarse con acido acético al 1% seguido del examen
visual directo de la cavidad oral mediante una fuente de luz azul-blanca, al
interpretar los resultados se establece que, ante una luz ligeramente azulada,
el epitelio se considera normal (sano), mientras que el epitelio anormal
aparece claramente blanco (lesiones aceto-blancas) (Figura 28), ademas
proporciona una solucidn de azul de toluidina para destacar las lesiones orales

aumentando asi la eficacia 2.

Figura 27: Método Velscope. Figura 28: Método ViziLite plus.

44



e Biopsia:

La biopsia es un procedimiento quirurgico, que consiste en obtener una
muestra de tejido oral de un organismo vivo con la finalidad de analizarlo al

microscopio y obtener un diagndstico 23.
Indicaciones para realizar una biopsia en lesiones sospechosas ':

e Cuando las lesiones son de origen desconocido que permanece sin
signos de curacion después de dos semanas.

e De probable etiologia conocida (después de realizar un examen clinico
y pruebas de diagndstico) que no responden al tratamiento adecuado
luego de dos semanas.

e Debida a factores precipitantes que no muestren signos de cicatrizacion

dos semanas después de la eliminacion de los factores.

Basicamente se consideran dos tipos de biopsia, la incisional y escisional. La
incisional es considerada la técnica de eleccién para el diagnostico de las

lesiones precancerosas extensas (tamafo superior a 1-2 cm).

Su efectividad se basa en la toma de una muestra representativa de la lesion.
Asi, en lesiones ulceradas deben evitarse las areas de necrosis, ya que suelen

aportar datos inespecificos '° (Figura 29).

Biopsia Incisional
- rojo incorrecto
- verde correcto

Figura 29: Biopsia Incisional.
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Para evitar infradiagnostico y la infravaloracion de la severidad de las lesiones
displasicas, necesario elegir el area a biopsiar en funcion al aspecto clinico.
Se escogeran margenes de areas eritroplasicas, eritroleucoplasicas,
induradas, engrosadas o sintomaticas. Realizar varias tomas procedentes de
distintos sitios permitird un diagnostico mas preciso, igualmente, en las

lesiones multiples, hay que biopsiar cada una de ellas *°.

Por otro lado, la biopsia escisional estaria reservada para las lesiones de un
tamano mas pequeino (menores de 1 cm) en los que es posible su extirpacion
completa con un margen de tejido sano de 2-3 mm alrededor de toda la lesion

(Figura 30) %

Biopsia Escisional
- rojo incorrecto
-verde correcto
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Figura 30: Biopsia escisional.

No debe realizarse en lesiones sospechosas de malignidad, ya que pueden
complicar la localizacion del margen cuando se requiere una intervencién
quirurgica adicional. Una excepcion serian casos de lesiones, en las que, por
su menor tamafno, solamente se tendria que realizar una biopsia escisional,
debiendo incluir un margen de seguridad de 1 cm de tejido perilesional no

afectado 1°.
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Una vez obtenida la muestra es importante sumergirla en la solucion fijadora
para evitar cambios citoldgicos. Normalmente se utiliza formol al 10% en una
cantidad de 10 a 20 veces el volumen del espécimen '°. La muestra debe ser
identificado con los datos del paciente, acompafada de la informacion clinica

sobre la lesidn, el procedimiento realizado y un diagndstico de presuncion.
3.5.5 Tratamiento

Las opciones de tratamiento para los carcinomas orales, son variables y
dependen de varios factores como, el tamano y localizacion del tumor primario,
estado de los ganglios linfaticos, presencia o ausencia de metastasis a
distancia, o incluso, de los deseos del propio paciente y de la capacidad que
tenga para tolerar el tratamiento, cuando un paciente presenta un carcinoma
oral la supervivencia en los estados tempranos es del 80% mientras que en

los avanzados es de 35%.

Los objetivos del tratamiento incluyen el control loco-regional del tumor,
preservar o restaurar la funcion y estética orofacial, minimizar las secuelas del
tratamiento, mejorar la calidad de vida en pacientes potencialmente no

curables y prevenir la aparicion de segundos tumores 9,

Para facilitar el seguimiento clinico y terapéutico de los pacientes se emplea
la clasificacion TNM 8, es un sistema anatdémico a través del cual se describe
la extensién del tumor primario, asi como su afeccién a nivel de los nédulos

linfaticos y si ha producido metastasis a distancia.

Hoy en dia se utiliza el sistema TNM desarrollado por la American Joint
Comittee on Cancer (AJCC) y en colaboracién con la Union Internacional
contra el Cancer (UICC) (Cuadro 8) ?°. Es muy importante el uso de este
sistema de estadiaje para establecer un diagndéstico y tratamiento adecuado.
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T ( tumor primario): indica la diseminacion del tumor primario.
e TO0: cuando no hay evidencia de este (de origen desconocido).
e Tx: si no se puede determinar con su extension.
e Tis: para referirse al carcinoma in situ.
e T1,T2, T3, T4: tamano creciente o diseminacion local del tumor primario.

N (Ganglios linfaticos regionales): indica la ausencia o presencia y
diseminacion de metastasis en ganglios linfaticos regionales.

e Nx: es imposible valorar los ganglios linfaticos.

¢ NO: sin metastasis de ganglios linfaticos regionales.

e N1, N2,N3: afectacion creciente de los ganglios linfaticos regionales.
M (metastasis): indica la ausencia o presencia de metastasis distantes.

e Mx: es imposible valorar la presencia de metastasis distantes.

¢ MO: ausencia de metastasis distantes.

e M1: presencia de metastasis distante.

El factor mas importante en la supervivencia es la etapa de la enfermedad en
que se diagnostica. De forma practica se establece un estadiaje tumoral que

comprende &:

e Estadio I: T1 MO NO (tumor menor o igual a 2 cm, ausencia de
metastasis).

e Estadio Il: T2 MO NO (tumor mayor de 2 cm, pero menor a 4, ausencia
de metastasis).

e Estadio Ill: T3 NO M1, T1 N1 MO, T2 N1 MO, T3 N1 MO (tumor mayor a
4 cm, presencia o ausencia de metastasis distante, afectacion creciente
de los ganglios linfaticos).

e Estadio IV: T4 MO NO, Tx NO M2-3, Tx Nx M1 (invasién de estructuras
adyacentes, presencia de metastasis distante, imposible valorar

ganglios linfaticos).
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Para el tratamiento de este tipo de cancer se debe intentar preservar la maxima
estructura posible, tanto la cirugia como la radioterapia, siguen siendo el
estandar de oro para el tratamiento de los tumores de labio y la cavidad oral,
ya sea usados por separado, o en combinacion con quimioterapia en estados

avanzados.
e Cirugia:

La cirugia obtiene mejores resultados en estadios iniciales y suele constituir el
primer tratamiento en tumores avanzados, la ventaja de este procedimiento es
un tratamiento rapido, permite un estadiaje mas preciso y no tiene efectos
téxicos a largo plazo. Se debe tomar en cuenta el area anatomicamente
compleja y las importantes funciones (habla, respiraciéon, masticacion,
deglucion, estética, etc.), los tumores grandes requieren grandes resecciones
por lo que actualmente la reconstruccion inmediata es imprescindible en el

protocolo del tratamiento 1°.
¢ Radioterapia:

El esquema habitual es la aplicacion de 50-76 Gy, como técnica de
radioterapia local que, no excluye el tratamiento regional (cuello). Se limita a
los estadios iniciales y como tratamiento complementario a la cirugia en casos
seleccionados. Existe el riesgo de osteonecrosis si se administra muy cerca

del hueso 9.

Las indicaciones de radioterapia postoperatoria son: tumores avanzados (T3 y
T4), dos 0 mas ganglios metastasicos y margenes proximos (a menos de
5mm), se afade quimioterapia si hay margenes afectados o metastasis

cervical con extension extracapsular.
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Los efectos adversos de la radioterapia son '°:

e Mucositis oral, muy limitante, que cursa con dolor, sangrado, disfagia,
sobreinfecciones, evoluciona desde eritema, hasta Ulceras, con
persistencia durante 2-4 semanas tras la radioterapia.

e Xerostomia: esta en relacion directa con dosis y volumen de tejido
glandular radiado, dando lugar a sensacion se sequedad bucal y saliva
espesa.

e Quimioterapia:

Los protocolos que se utilizan son quimioterapia concomitante con cisplatino y

la quimioterapia de induccion, con el objetivo de inducir una remisién °.
e Extirpacion del tumor:

El objetivo es conseguir margenes microscépicamente libres (a mas de 0.5
cm). Esto obliga a resecciones con margen macroscopico de mas de 1 cm,
para lo que es util el analisis microscopico de los margenes de forma
intraoperatoria. Si hay afectacidn 6sea debe incluirse la reseccion 6Osea

mediante mandibulectomia segmentaria o marginal (Figura 31) *°.

Figura 31: Mandibulectomia segmentaria.
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e Reconstruccion:

El tratamiento de tumores de la cavidad oral obliga con frecuencia a la
extirpacion de tejidos importantes para realizar funciones como el habla, la
deglucion y la respiracion. Ademas de afectar seriamente la estética facial y
condicionar el aislamiento social de los pacientes. La reconstruccion
microquirurgica consiste en la obtencion de un fragmento de tejido autélogo,
que puede estar integrado por piel, fascia, musculo y/o hueso, junto con su
pediculo vascular, compuesto por arteria y vena, que sera repuesto sobre el
defecto mediante la anastomosis microquirurgica del pediculo vascular con

algun vaso de la zona a reconstruir 9.

Las ventajas de este tipo de reconstruccion son el aporte de tejido
vascularizado, la posibilidad de elegir distintos tipos de tejidos permite grandes

resecciones y, trabajar dos campos quirurgicos simultaneamente.

Por otro lado, el uso de placas de titanio para la reconstruccion de defectos de
continuidad en la mandibula es el estandar de oro en la practica de la cirugia
reconstructiva. El uso de tecnologia de impresion 3D permite generar objetos
disefiados por un ordenador, mediante un mecanismo de modelado por

deposicion fundida en conjunto con un material termoplastico (Figura 32-33)26.

Figura 33: Modelo impreso y
modelaje de la placa de titanio.

Figura 32: Edicién de la zona
anatémica a imprimir.
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Esta tecnologia puede construir objetos en tercera dimension de cualquier
forma inimaginable y las aplicaciones en medicina se estan expandiendo
rapidamente para revolucionar la planificacién en el campo de la cirugia
(Figura 34)%.

Figura 34: Placa de titanio en
posicion.

Es importante un seguimiento estrecho para le deteccion temprana de las
posibles recidivas. Las revisiones después del tratamiento se realizan cada 3
meses durante los primeros 3 anos, cada 6 meses hasta el 5° afio y anuales
después del 5° afio '°. Ademas, se debe poner atencidon a la aparicion de
nuevos tumores primarios en otras localizaciones, es importante realizar una
prueba de imagen a los 3 meses de terminar el tratamiento, sobre todo en

estadios avanzados.

Las recidivas locales son las mas frecuentes, cuya deteccion puede ser
complicada sobre todo en pacientes radiados o con secuelas importantes. El
estado de recidiva tiene mayor importancia pronostica que el del tumor
primario. Presentan mejor prondstico si no ha habido radioterapia previa, con
buen estado nutricional y mayor intervalo libre de enfermedad hasta la recidiva,

los pacientes radiados con recidivas tempranas presentan un mal diagnéstico.
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Los factores pronosticos pueden depender del paciente o de la enfermedad.
En el cuadro 9 se reflejan los mas importantes. La supervivencia en estadios
iniciales (I y Il) es muy alta: sin embargo, en estado avanzado la supervivencia

a 3 afios es menor del 60% 1°.

Factores dependientes del Factores dependientes de la
paciente. enfermedad.

e Edady sexo. e Localizacion y aspecto del

e Tabacoy alcohol. tumor.

e Estado de salud y nutricion e Estadio tumoral y

e [Estado inmunitario. afectacion ganglionar.

e Estados socioecondmico. e Extension extracapsular.

e Profundidad de invasion.

Cuadro 9. Factores Pronésticos '°.
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CAPITULO 4. Prevencién y papel del odontélogo

Tres de cada cuatro carcinomas orles pueden ser prevenidos eliminando el
consumo de tabaco y alcohol, al mismo tiempo el riesgo de tumores
secundarios. Se ha visto que el consumo de fruta y vegetales reduce el riesgo
de padecer cancer oral, lo que hace suponer que una dieta deficiente en
antioxidantes es un factor que predispone al desarrollo de cancer y al estado

de precancer 7.

Los examenes anuales por los odontdélogos deberian estar centrados, sobre
todo en aquellos pacientes con mas de 60 afios de edad con factores de
riesgo, lesiones orales premalignas, consumo excesivo alcohol y tabaco. De
este modo el odontélogo tiene la tarea primordial de intervenir en los tres

niveles de prevencion, descritos en el cuadro 10.

CUADRO 10. NIVELES DE PREVENCION EN CANCER ORAL 77,

PREVENCION PRIMARIA Disminuir la probabilidad de que se
produzca cualquier enfermedad, es decir,
modificar factores de riesgo.

PREVENCION SECUNDARIA Diagndstico precoz: Examen extraoral,
intraoral, pruebas auxiliares de
diagnostico.

PREVENCION TERCIARIA e Diagnostico de recidivas vy

segundos tumores primarios.

e Tratamiento de las
complicaciones de la terapia
oncoldgica.
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4.1 Modificacion de habitos perniciosos

El riesgo de cancer oral disminuye en pacientes que cesan los habitos
perniciosos, y se sabe que los pacientes con carcinoma ya diagnosticado que
continuan con malos habitos tienen mas riesgo de recaida o de aparicién de

segundo tumor primario, comparados con los que cesan el habito toxico.

Dejar de fumar desempefia un papel importante; se ha demostrado que la
interrupcion del tabaquismo disminuye el riesgo de aparicién de lesiones

premalignas y malignas.

Diversos estudios demuestras que tras quince afios después de haber cesado
el habito, el riesgo disminuye 30 a 50 % de tal manera que estimular a la

poblacion para abstenerse de fumar es primordial 12

Se sabe que la sinergia entre el tabaco y el alcohol potencializa la aparicion
de lesiones premalignas en la cavidad oral, por lo que el cese de este habito
disminuye el riesgo, dejar de beber alcohol se ha asociado a una reduccion del
40% en el riesgo de padecer cancer oral después de pasados 20 afos del

cese del habito.

4.2 Dietay nutricion

La quimioprevencion del cancer se refiere al retraso de la aparicién de la
carcinogénesis, mediante la intervencion con agentes para suprimir o revertir
transformaciones malignas. Para lograrlo, dichas sustancias ejercen un efecto
antioxidante que bloquea parcialmente los efectos perniciosos de los radicales

libres.

El organismo dispone de una serie de mecanismos denominados
antioxidantes enddégenos, mecanismos defensivos que controlan la accién de

los radicales libres, estos incluyen 2’
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e Enzimas: superéxido dismutasa (SOD), glutation-peroxidasa (GPX),
catalasa (CAT).

e Vitaminas: neutralizan los radicales libres ya formados, cediendo
electrones a las moléculas inestables.

e Proteinas plasmaticas: albumina, lactoferrina, ceruloplasmina.

Muchas de estas sustancias antioxidantes se deben incorporar mediante la
dieta (exdgenas), entre ellas se encuentran: vitaminas, minerales,
carotenoides y flavonoides. Los alimentos ricos en antioxidantes se

encuentran frecuentemente en los vegetales.

Los agentes quimiopreventores se clasifican como bloqueadores o
supresores. Los bloqueadores previenen el efecto inicial de los cancerigenos.
Los supresores limitan la evolucion y la propagacion de un proceso tumoral ya
iniciado, ambos pueden ser parte de la dieta modificada (minerales, vitaminas)

o ser sintetizados y conocidos por su accién preventiva 2.

En el cuadro 11 se observan una serie de recomendaciones de la
Organizacion Mundial de la salud (OMS), con el objetivo de mejorar el estilo

de dieta y asi disminuir el riesgo desarrollar cancer oral.

Moderado aporte calérico y de proteina animal.

Incremento del consumo de fibras vegetales.

Limitar la ingesta de grasas animales.

Consumir alimentos ricos en vitamina Ay C.

Limitar el consumo de alimentos ahumados, tostados o curados.
Evitar alimentos fuertemente condimentados.

Evitar bebidas y comidas muy calientes.

Higiene bucal adecuada.

Evitar habitos perniciosos (alcohol y tabaco).
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4.3 Autoexploracion

La conservacion del estado de salud oral y de alteraciones en la mucosa oral
es responsabilidad del odontdlogo y del paciente, es por ello que la
autoexploracion de cabeza y cuello se ha convertido en un aliado ante la
deteccion precoz del cancer oral caracterizado por ser un método facil, util y

apropiado.
La técnica de autoexploracion se realiza en 3 momentos:
e Autoexploracién de cara:

Se realiza frente a un espejo con buena iluminacion, el paciente observa la
cara, con sus manos se palpan todas las regiones de la misma, con la finalidad
de distinguir cambios en la consistencia de cada una. Posteriormente se
observa la simetria facial, buscando detectar diferencias comparativas en

ambos lados (tamafio, color, forma).
e Autoexploracion de cavidad oral:

Para examinar la cavidad oral, el paciente debe ubicarse frente al espejo,
mirando y palpando cada regién, se sugiere seguir el siguiente orden: labios,
carrillos, paladar, lengua, piso de boca, dientes y encia, observando coloracién
de mucosas, presencia de ulceras o lesiones, la palpacién debe realizarse
bidigitalmente descartando la presencia de un aumento de volumen. Es
importante que antes de realizar el procedimiento el paciente higienice sus

manos.
e Autoexploracion de cuello:

Se debe tener en cuenta su aspecto, realizando movimientos de flexion y
extension, también palpar la parte superior, lateral y la linea media en busca
de adenopatias cervicales.
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4.3 Papel del odontélogo en la deteccion temprana del cancer

oral

El odontdlogo es la pieza clave en el diagndstico, prondstico y prevencion de
cancer oral, por lo que es de suma importancia que el profesional de salud
lleve a cabo una serie de procedimientos ante la sospecha de una lesion que

podria llegar a malignizarse.

Es importante que a través de la historia clinica se recauden todos los factores
que puedan coadyuvar el riesgo de desarrollar un carcinoma como: edad,
sexo, habitos perniciosos, numero de parejas sexuales, antecedentes
heredofamiliares de cancer oral, dieta, etc. El odontélogo debera de realizar
de manera rutinaria y anual el tamizaje de cancer oral a los individuos con uno

o0 mas factores de riesgo, por medio de la exploracién clinica, la cual incluye:

e Examen extraoral: inspeccion de cabeza y cuello, en busca de asimetria
y aumento de volumen.

e Examen intraoral: inspeccionar y palpar de manera secuencial todos los
tejidos blandos (cara ventral, dorsal y laterales de la lengua, piso de
boca, mucosa yugal, conductos salivales y paladar).

e Inspeccidon de lesiones: poner especial atencion en lesiones
eritematosas o blancas, ulceraciones y/o lesiones induradas, instaurar
tratamiento que elimine el probable foco irritativo (fisico, mecanico,
quimico o bioldgico).

Si al eliminar el factor irritativo la lesion persiste (15 dias), el uso de

meétodos auxiliares de diagnostico debe ser imprescindible.
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El diagnostico definitivo se basa en un estudio histopatolégico en el que se

determina la presencia de displasia o no en las lesiones, recordemos que

existen 3 grados de displasia (leve, moderada y severa/carcinoma in si tu),

dependiendo del resultado histopatoldgico el odontdlogo debera tomar las

siguientes medidas:

Resultado histopatoldgico sin presencia de displasia: primer nivel de
atencion, para vigilancia anual, modificacion y prevencion de factores
de riesgo.

Resultado histopatologico con displasia leve o moderada: si el estudio
fue una biopsia escisional (menor a 3 mm), el odontélogo tendra que
realizar vigilancia semestral durante el primer afo, y anualmente los
siguientes 2 anos.

Si el estudio fue una biopsia incisional (mayor a 3 mm), se realiza una
escisién completa de la lesién con ampliacién de margenes, se debera
realizar vigilancia semestral el primer afno y seguimiento anual los
siguientes 2 afos.

Resultado histopatologico con displasia severa, carcinoma in situ o
carcinoma epidermoide: el odontélogo tiene que referir al paciente al

tercer nivel para su manejo.

La identificacion de este tipo de lesiones y estados premalignos por parte del

odontdlogo es un importante eslabon para la deteccion y elaboracién de

medidas y programas preventivos.
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CONCLUSIONES

La comunidad odontologica tiene la responsabilidad en la educacion,

deteccion precoz, diagndstico y la remision al especialista.

El cumplimiento de esta responsabilidad por parte del odontdlogo
proporcionara una tasa de supervivencia mayor para los pacientes y una

marcada reduccion en las tasas de morbilidad y mortalidad mundial.

El examen de inspeccion visual en busqueda de lesiones sospechosas es
simple y accesible por lo que deberia ser adoptado de forma rutinaria por
odontélogos, asi como generar conciencia publica sobre la importancia de la

autoexploracion.

El odontélogo debe abogar por un estilo de vida saludable y participar en la

prevencion del cancer oral.
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