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ABREVIATURAS

ADN. Acido Desoxirribonucleico.

NK. Natural Killer.

ENA. Encuesta Nacional Agropecuaria.

COC. Carcinoma Oral de Células Escamosas.

IARC. Agencia Internacional para la Investigacion del Cancer.
IMSS. Instituto Mexicano del Seguro Social.

INCAN. Instituto de Cancerologia.

ISSSTE. Instituto de Seguridad y Servicios Sociales de los Trabajadores
del Estado.

OMS. Organizacién Mundial de la Salud.

RTG. Gel térmico inverso.

UV. Ultravioleta.

VHC. Virus de hepatitis C.

VIH. Virus de Inmunodeficiencia humana.

VPH. Virus del Papiloma Humano.

TIF. Patron de infiltracion tumoral.

LGS. Ley General de Salud

RNC. Registro Nacional de Cancer

CCECC. Carcinoma de Células Escamosas de Cabeza y Cuello



GLOSARIO

ADN. Molécula al interior del nucleo la cual contiene informacién genética
necesaria para que los organismos se desarrollen.

Alogénico. Trasplante proveniente de una misma especie.

Androgeno. Hormona que induce la aparicion de los caracteres sexuales
secundarios masculinos.

Apoptosis. Proceso mediante una célula programa su muerte, para regular
los procesos de multiplicacién y anomalias celulares.

Biopsia. Muestra de tejido tomada de un ser vivo, con fines diagndsticos.
Displasia. Alteracién morfologica celular de manera anormal en un tejido u
organo, que se correlaciona con la capacidad de malignizacién de un tejido.
Electroforesis de proteinas. Estudio de laboratorio el cual se encarga de
medir proteinas en sangre mediante un campo eléctrico que separa las
proteinas en un suero sanguineo con el fin de identificar algunas
enfermedades.

Estrogeno. Hormona segregada principalmente por el ovario y que induce
la aparicion de los caracteres sexuales secundarios femeninos.

Factor de riesgo. Caracteristica biol6gica o conducta que incrementa la
probabilidad de padecer o morir de alguna enfermedad en aquellos
individuos que la presentan.

GLOBOCAN. Sitio web donde se encarga de la busqueda sistemética y
continua de datos y estadisticas globales sobre el cancer para la acciéon de
control del cancer, de acuerdo con uno de los objetivos principales de la
IARC: describir y dilucidar la aparicién del cancer en todo el mundo.
Hipercalcemia. Enfermedad donde los niveles de calcio en la sangre
superior al normal lo que conlleva a la formacion de célculos renales,
debilitacion en huesos e inferir en el funcionamiento del corazon.
Hipercromatismo. Desarrollo de un exceso de cromatina o de una tincion
nuclear excesiva, especialmente como parte de un proceso patolégico.
Incidencia. Es la cifra de casos nuevos de una enfermedad en un

determinado periodo de tiempo, respecto a una poblacidn especifica.



Lesidn exofitica. Lesion sdélida, excrecente y circunscrita, que hace relieve
franco sobre de la mucosa oral normal detectable a la inspeccion y a la
exploracion, y generalmente es de consistencia blanda.

Metastasis. Propagacion de células malignas por medio de la sangre a un
organo distinto de aquel en que se inicio.

Mortalidad. Tasa de muertes producidas en una poblacion durante un
tiempo dado, en general o por una causa determinada.

Neoplasia. Multiplicacion o crecimiento anormal de células en un tejido del
organismo.

Oncogén. Cada uno de los genes que, al activarse, pueden provocar la
aparicién de un proceso cancerigeno.

Picnosis. Cambios visibles en el nucleo celular caracterizados por
condensacion de la cromatina y contraccion del nlcleo respuesta a un dafio
celular.

Retinopatia. Afeccion en los vasos sanguineos de la retina que puede
ocasionar péerdida de la vision parcial o completa en las personas.
Sinergia. Accion de dos o mas causas cuyo efecto es superior a la suma
de los efectos individuales.

Transduccién. Proceso celular que por medio de sustancias especificas
que se encuentran al exterior de la célula conlleva a respuestas al interior

de esta.

Vi



INDICE

. Introduccioén

. Contenido tematico

2.1. Cancer
2.2. Generalidades

2.3. Factores de Riesgo

. Cancer en el mundo.

3.1. Incidencia actual
. Tipos de cancer
4.1. Sarcoma

4.2. Leucemia

4.3. Linfoma

4.4. Mieloma

. Carcinoma oral de células escamosas

5.1. Definicion

5.2. Caracteristicas clinicas

5.3. Caracteristicas histopatoldgicas
5.4. Tratamiento

. Epidemiologia en México

6.1. Planteamiento del problema
6.2. Hipotesis

6.3. Objetivo

6.4. Metodologia

6.5. Resultados

6.6. Tendencia de COCE en México

. Conclusién

. Bibliografia

Vil



indice de figuras y tablas

Figura 1. Etapas tempranas en la formacion de cancer. 9
Figura 2. Proceso metastasico. 11
Figura 3. Fésiles con muestra de signos de metastasis. 11

Figura 4. Radiacion solar en personas como factor de riesgo para
desarrollo de cancer. 13
Figura 5. Bebidas con contenido alcohdlico y tabaco que contribuyen al
desarrollo de COCE. 14
Figura 6. Vias de sefializacion aberrantes en el sarcoma. 19
Figura 7. Regiones nodales y extranodales que pueden estar afectadas en
pacientes con linfoma. 22
Figura 8. Algoritmo en el tratamiento de mieloma mudltiple. 24
Figura 9. Carcinoma de células escamosas en lengua en un paciente con
sindrome de Plummer-Vinson. 26
Figura 10. Progresion del CCECC. 26

Tabla 1. Incidencia de cancer segun el sitio anatémico de origen. 17
Tabla 2. Incidencia de cancer por paises. 17
Tabla 3. Casos reportados con COCE en México. 30

Gréfica 1. La probabilidad de sobrevivir con leucemia durante 5 afios ha
aumentado constantemente durante mas de 30 afios a medida que los
tratamientos han mejorado. 20
Gréfica 2. Tendencia del COCE con relacién al género. 31

Grafica 3. Tendencia del COCE con relacion a la zona anatémica. 32

VI



1. Introduccion

El carcinoma oral de células escamosas (COCE) es uno de los canceres
mas frecuentes en cavidad bucal, aunque su etiologia es multifactorial esta
relacionada con los habitos del alcoholismo y tabaquismo principalmente,
asi como también a enfermedades como el virus del papiloma humano
(VPH), virus de inmunodeficiencia (VIH), hepatitis y a predisposicion

genética de las personas.

En México, la informacion acerca del COCE es limitada, ya que algunos
centros como el Instituto Nacional de Cancerologia (INCAN), Instituto
Mexicano del Seguro Social (IMSS) y el Instituto de Seguridad y Servicios
Sociales de los Trabajadores del Estado (ISSSTE) cuentan con portales
internos de los casos de céncer, siendo esto un factor para limitar la
busqueda abierta de casos de COCE en México con el fin de tener con

mayor precision de la incidencia y prevalencia en nuestro pais.

El objetivo del trabajo fue recopilar articulos de casos clinicos con el
diagnostico de COCE en México publicados en sitios web por cualquier
instituciéon desde 1989 hasta 2021. Con el fin de realizar un estudio

retrospectivo y analizar caracteristicas epidemiologicas acerca del COCE.

Todos estos articulos fueron recopilados de universidades e
instituciones publicas donde reportaban los casos de su mismo estado
durante algunos periodos o solo revisién de casos clinicos aislados, por lo
gue se encontrd informacién de 10 estados de la Republica Mexicana y

teniendo con ello 1065 casos de pacientes diagnosticados con COCE.



2. Contenido tematico

2.1. Cancer

El cancer es una enfermedad conocida por la multiplicacion progresiva e
incontrolada de células sobre un tejido del organismo con capacidad de
diseminarse (figura 1), esto debido a un cambio directo en el &cido
desoxirribonucleico de las células (ADN) que conlleva a una desregulacion
en la transduccion de sefiales principalmente a los procesos de division y

multiplicacion celular. (1)
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Figura 1. Etapas tempranas en la formacién de cancer. Tomado y modificado de Moreno
E, 2008.

2.2 Generalidades

La palabra cancer aparece por primera vez en Grecia por Hipocrates
utilizando este término debido al aspecto clinico que tenian las lesiones,
descritas por él como Ulceras que se proyectaban hacia tejidos adyacentes
y Su apariencia era similar a un cangrejo. En latin cangrejo se traducia como
“Karkinos”. Tiempo después Celsus traduce el término “Karkinos” como
cancer y termina evolucionando por Galeno a la palabra “Oncos”

describiendo las lesiones como “la capacidad de hincarse”. (1)



Al paso de los afios esta enfermedad se fue conociendogracias a las
investigaciones y avances tecnolégicos que se realizaban en la época, En
Medio Oriente, Abu Ali al Husayn (980 d.C- 1037 d.C) su obra “El Canon”,
describe diferentes enfermedades entre ellas el cancer de mama; Sthal y
Hoffman (1660-1734) sefalan que el cancer era resultado de la
fermentacion y degeneracion de la linfa; Rudolph Virchow (1821-1902) dio
las bases de un estudio celular sobre el cancer. En 1960 Karl Thiersch
mostré que el cancer se extiende debido a la proliferacion de células
malignas y no a través de un liquido, denominando a este proceso
“‘metastasis” (1); Michael Bishop y Harold Varmus comprobaron en
1989que los oncogenes no provienen del ADN sino que corresponde
directamente en la alteracion y mutacion de este (4); llegando hasta la
definicion actual dada por la Organizacion Mundial de la Salud (OMS)
donde menciona que “«Cancer» es un término genérico utilizado para
designar un amplio grupo de enfermedades que pueden afectar a cualquier
parte del organismo; también se habla de «tumores malignos» o

«neoplasias malignas». (2)

Una caracteristica definitoria del cancer es la multiplicacion rapida de
células anormales que se extienden mas alla de sus limites habituales y
pueden invadir partes adyacentes del cuerpo o propagarse a otros 6rganos,
en un proceso que se denomina «metastasis» (figura 2). La extension de

las metastasis es la principal causa de muerte por la enfermedad.” (2)
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Figura 2. Proceso metastasico. Tomado y modificado de Wirtz D, et al, 2011.

La aparicion del cancer no tiene una fecha precisa pero los primeros
hallazgos fueron de fésiles encontrados en los continentes. En Sudan un
fésil de casi 3200 afios de antigledad muestra signos de metéastasis y
alrededor de 200 fosiles con evidencia de que padecieron alguna
enfermedad maligna en el periodo prehispanico de México y Perd. (3)
(Figura 3)

Figura 3. Fosiles con muestra de signos de metastasis. Creado en Biorender.com
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2.3 Factores de riesgo.

Sabemos que el proceso cancerigeno es dado por mutaciones celulares
anormales sobre algun tejido, pero existen factores que se pueden asociar
a la contribucion de la aparicién del cancer. Estos factores de riesgo son
demostrados gracias a estudios epidemiolégicos en donde analizan el
entorno en el que se desenvuelve un paciente que desarrollo cancer,

teniendo factores fisicos, quimicos y bioldgicos (5)

Factores fisicos.

Radiacion ionizante: Existen reportes donde los nifios que se sometieron al
gel térmico inverso (RTG) prenatal se observo un mayor riesgo de leucemia
y cancer de tiroides. Al igual que la radiacion en mujeres embarazadas
(dependiendo de numero de exposiciones y cantidad en la radiacidon) se
encontré que el 2-3% de los nifios desarrollaron cancer de higado, huesos
y leucemia. También algun tipo de cancer puede generar canceres

secundarios debido a altas radiaciones. (5)

Radiacion Ultravioleta: Se ha demostrado que una excesiva exposicion en
los rayos UV llega a generar efectos nocivos como canceres sobre la piel
como melanomas o carcinomas de piel escamosos, ya que la acumulacion
de rayos UV es mutagénica, daflando las vias que llevan a cabo la

apoptosis de las células dafiadas. (5) (Figura 4)

-12 -
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Figura 4. Radiacion solar en personas como factor de riesgo para desarrollo de
cancer. Creado en Biorender.com.

Factores quimicos.

Tabaquismo: El consumo de tabaco en todas sus presentaciones es el
mayor factor de riesgo que induce al desarrollo de cancer, esto gracias a
los ingredientes que contiene como nitrosaminas, N-nitrosonornicotina y 4-
metilnitrosamino-1-3-piridil-butanona que se consideran cancerigenos. La
Sociedad Americana de Cancer demostro que el consumo de tabaco esta
relacionado con al menos 16 tipos de cancer entre ellos el carcinoma oral
de células escamosas, cancer de garganta, esofago, pulmoén, estémago,
rifién, cavidad nasal etc. Se considera que el tabaquismo pasivo es cuatro
veces mas dafino ya que se inhala tres veces mas el dioxido de carbono,

diez veces mas nitrosaminas, quince veces mas bencenos. (5)

Alcoholismo: ElI consumo de alcohol también se considera un factor de
riesgo que predispone mayormente al desarrollo de cancer, principalmente
de boca, garganta, laringe, eséfago, higado y mama. EI hecho con el cual
el alcohol se vuelve un factor nocivo es porque actia eliminando la capa
lipidica de las membranas epiteliales, asi como desregular la funcidon
desintoxicante del higado. Por consiguiente, si se combina el consumo de
alcohol con el tabaquismo se convierte en factores sinérgicos ya que el
riesgo de cancer aumenta en estas zonas, debido a la permeabilidad de la

membrana con el humo del tabaco, solubilidad de los componentes del
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tabaco en el etanol y aumento de acetaldehido por la oxidacion del alcohol.
(5) (Figura 5)

Created in BioRender.com bio

Figura 5. Bebidas con contenido alcohdlico y tabaco que contribuyen al desarrollo de
COCE. Imagen creada en BioRender.com.

Factores biol6gicos

Dieta: Se ha considerado que una mala alimentaciébn es una de las
principales causas en el desarrollo de tumores malignos. En el informe del
2007 del Fondo Mundial de Investigacion sobre el Cancer menciona que:
un indice de obesidad alto, consumo excesivo de grasas, alto consumo de
cranes rojas procesadas, poco consumo de fibra, calcio, vitaminas, frutas y
verduras; alto consumo de sodio son factores predisponentes para
desarrollar cancer. La Agencia Internacional para la Investigacion del
Cancer (IARC) mencion6 en 2007 que el sobrepeso y la obesidad como
una causa del cancer de esofago, endometrio, rifidn, colon y mama;
complementando con los datos epidemiolégicos de la Sociedad
Estadounidense del cancer donde estima que el 20% de los casos nuevos
de cancer presentan obesidad, ademas siendo los que tienen mayor

mortalidad ya que tienen un peor prondstico de la enfermedad. (5)

Falta de actividad fisica: Se considera un factor que puede contribuir de
manera directa o indirecta para el desarrollo de cancer. La falta de actividad

fisica provoca sobrepeso que a su vez genera la retencion de alimentos en
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el intestino grueso y posibles mutaciones en el revestimiento intestinal,
aumenta los niveles de estrégenos, andrégenos, insulina y factores de
crecimiento, considerando estos factores de riesgo para el desarrollo de
células tumorales.(5)

Infecciones: Existen infecciones que estan relacionadas con la contribucion
de algunos canceres en el ser humano debido a su capacidad para
interrumpir las sefiales que controlan el crecimiento y la proliferacion
celular, asi como también debilitar el sistema inmunitario o provocar
inflamacion crénica (6). Las infecciones por Helicobacter pylori asociado
con cancer gastrico, C. pneumoniae asociado cancer de pulmén,
Chlamydia trachomatis asociado a cancer de cuello uterino, Epstein-Bar
asociado a carcinoma nasofaringeo y linfoma de Burkit. (5)

3. Cancer en el mundo.

La condicién de tener datos exactos acerca del cancer el en mundo se
vuelve un objetivo importante y dificil, aunque los registros poblacionales
han mejorado en los distintos paises aun en paises de medianos y bajos
ingresos; existen hospitales del sector privado que prestan sus servicios
Gnicamente al tratamiento del cancer, sin embargo, se desconoce el
registro y seguimiento de los casos ya que el acceso a esta informacion

depende de las politicas privadas de cada hospital. (7)

Un factor que juega un papel preponderante en las estadisticas
poblacionales respecto a esta enfermedad es el estrato
socioecondmico,esta variable se vuelve importante, ya que los pacientes
de escasos recursos econdmicos siguen su tratamiento en centros
administrados por el gobierno, en los cuales no siempre hay las condiciones
terapéuticas requeridas, influyendo asi, en el curso de la enfermedad para
cada paciente, mientras que, los pacientes con un poder adquisitivo medio

alto y alto tienen acceso a hospitales privados con tecnologia de dltima
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generacion y que les proveen lo necesario para tratar su condicion médica.

(7)

A pesar de los diversos factores que intervienen en la estadistica de esta
enfermedad, se tienen estimaciones de incidencia de cancer en muchos
paises, gracias a la integracion de informacioén en centros virtuales como
GLOBOCAN, gque tiene como objetivo principal el buscar y analizar de
forma sistematica datos estadisticos globales sobre el cancer. Siendo asi
un portal confiable para el uso epidemiolégico de zonas de cualquier parte
del mundo. Algo que es interesante destacar es que, para el cancer de
cavidad bucal, México hasta un par de afos, no tenia presencia en este
portal, dejando en evidencia la falta de politicas y apoyos nacionales
respecto a la epidemiologia de esta enfermedad en cavidad bucal. (7)

Aungque se trate de un reto complejo con el paso de los afios ha ido
mejorando el acceso a la informacién acerca del cancer en muchos
ambitos, por ejemplo, el 95% de los paises ha creado una unidad de salud
especialmente para enfermedades no transmisibles teniendo un mayor
régimen para la vigilancia y medidas contra el cancer. Con ello tenemos
grandes cambios con respecto al control del tabaco donde en el 2007 el
15% de las poblaciones seguian al menos una medida del Convenio Marco
de la OMS y para el 2019 se tenia un 65% de la poblacion. Ademas de en
2020 se realizé una encuesta por la Union Internacional para el Control del
Cancer a 15.000 personas en 20 paises encontrando que al menos el 87%

conocia un principal factor de riesgo para desarrollar cancer. (8)

3.1 Incidencia actual

Los datos recuperados de GLOBOCAN genera una estimacion de
incidencia y mortalidad del cancer en el mundo, donde los canceres con
mayor incidencia son: mama, pulmon, colorrectal, prostata, estomago,

higado, cuello uterino, eséfago, tiroides y vejiga (Tabla 1).
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Tabla 1. Incidencia de cancer segun el sitio anatémico de origen (GLOBOCAN:

https://gco.iarc.fr/)

Cancer Incidencia

Mama 2261 419
Pulmén 2206 771
Colorrectal 1931 590
Préstata 1414 259
Estomago 1089 103
Labios 905 677
Cervicouterino 604 127
Eséfago 604 100
Tiroides 586 202
Vejiga 573 278

Por otra parte, los paises con més casos de cancer son: China, Estados
Unidos, India, Japon, Alemania, Brasil, Rusia, Francia, Inglaterra e Italia.
(Tabla 2).

Tabla 2. Incidencia de cancer por paises. Consultado en GLOBOCAN
https://gco.iarc.fr/

Pais Incidencia
China 4 568 754
Estados Unidos 2 281 658
India 1324 413
Japon 1 028 658
Alemania 628 519
Brasil 592 212
Rusia 591 371
Francia 467 965
Reino Unido 457 960
Italia 4159
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4. Tipos de cancer.

4.1 Sarcoma.

El sarcoma es una neoplasia maligna de origen mesenquimal que se puede
desarrollar a partir de grasa, masculos, nervios, vasos sanguineos,
tendones. Tienen origenes genéticos variados y son clinicamente
heterogéneos. Sus principales factores de riesgo son la radioterapia,
sustancias quimicas como herbicidas y sindromes genéticos como

neurofibromatosis. (9)

Los sarcomas comparten caracteristicas clinicas, patolégicas y biolégicas
especificas pero el comportamiento dependera de la localizacion, grado
histoldgico, profundidad y tamafio. Su diseminacion llega a ser por via

sanguinea en su mayoria y hasta un 5% por via linfatica (10)

El tratamiento va de la mano con el sitio anatémico en donde se desarrolla
dicha neoplasia, siendo las extremidades y las visceras los sitios mas
comunes, por lo tanto, el tratamiento que se emplea es radioterapia, quimio
terapia, terapia dirigida y/o reseccién quirdrgica (9)En la actualidad existe
una tendencia en la busqueda de nuevos blancos terapéuticos (figura 6)
para el tratamiento de sarcomas que no son sensibles al tratamiento

convencional. (11)
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4.2 Leucemia

Se conoce como al grupo de enfermedades de la sangre en donde existe
una proliferacién autbnoma, clonal y anormal de las células que dan origen
al resto de las células de la sangre. Cuando estas mismas invaden otros
tejidos existira una falla en el funcionamiento del 6rgano por ejemplo
cuando existe invasion de células con el comportamiento tumoral en el

sistema nervioso central se origina la leucemia aguda linfoblastica. (12)

El cuadro clinico de la leucemia se puede dividir en dos tipos, aguda o
cronica. Cuando se trata de una leucemia crénica es muy complicado
detectarla a menos que la persona se realiza algun estudio clinico o estudio
de laboratorio. Por otro lado, la leucemia aguda presenta sintomatologia
como fatiga, debilidad generalizada, cansancio facil y esto debido a la
deficiencia de eritrocitos, plaquetas y leucocitos. (12)
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Para este padecimiento el tratamiento se encargara de eliminar todas las
células malignas del cuerpo y de ello existen variantes que pueden
empeorar o mejorar el prondstico de la leucemia como los son: a) el tipo de
leucemia, b) edad > 60 tienen un mal prondstico, ¢) quimioterapia, d)
terapias de apoyo (trasfusiones, manejo de infecciones, protocolos

especiales a infecciones, e) trasplante de médula 6sea. (12)

Es importante mencionar que la probabilidad de supervivencia a 5 afios
(figura 7) ha incrementado en algunas regiones geogréficas en los ultimos

afios a medida que los tratamientos mejoran (32)

5-YEAR SURVIVABILITY IN THE UNITED STATES
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Graéfica 1. La probabilidad de sobrevivir con leucemia durante 5 afios ha aumentado
constantemente durante mas de 30 afios a medida que los tratamientos han mejorado.
Tomado y modificado de Elert E. 2013.

4.3 Linfoma

Los linfomas son grupos de neoplasias malignas en los tejidos linfoides o
tejido linfoide extraganglionar los cuales se encargan de generar células T,
células T N/K o células B. No se conoce una causa directa para el

desarrollo de este tipo de neoplasias, pero se relaciona con infecciones
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virales como virus de inmunodeficiencia (VIH), virus de la hepatitis (VHC),
Epstein-Barr, antecedentes familiares, exposicibn a ciertos agentes

quimicos o algun tipo de transfusién sanguinea. (13)

La clasificacion se fue desarrollando con el paso de los afios segun a la
morfologia que tenian las células a realizar alguna biopsia del tejido
linfatico, teniendo asi tres grados de malignidad: 1) bajo: Se observan
linfocitos bien diferenciados, forma folicular grandes y pequefios con nucleo
hendido; 2) intermedio: foliculares células grandes, difuso con células
grandes y pequefias de nucleo hendido; y 3) alto: células grandes,

linfoblastico, nacleo tipo Burkitt. (13)

Para el cuadro clinico, los pacientes acuden a consulta por una
adenomegalia asintomatica comdnmente en cuello, axilas o regién inguinal,
algunos pacientes presentan fiebre, sudoracion nocturna y pérdida de peso
subita en un tiempo corto, ademas existe la variacion en los sintomas, ya
que los linfomas también pueden invadir sitios extraganglionares como el
sistema nervioso central, sistema gastrointestinal, pulmones, aparato

genitourinario. (figura 7) (13)

-21 -



1 Anillo de Waldeyer
3 Infraclavicular

Figura 7. Regiones nodales y extranodales que pueden estar afectadas en pacientes con
linfoma. Tomado de Pérez ZJM et al Generalidades sobre linfomas, 2018. (35)

El tratamiento se basa en quimioterapia, aunque en algunos casos cuando
el linfoma es localizado con poco volumen y masa puede estar indicada la
radioterapia o0 hasta farmacos como clorambucilo, ciclofosfamida,
fludarabina o clorodesoxiadenosina logrando en la mejoria del 50% de los

pacientes con un periodo de cinco afios de supervivencia. (13)

44 Mieloma

El mieloma mudltiple se considera una neoplasia de las células plasmaticas
que remplazan a las células normales de la médula ésea, causando
destruccion de la misma y caracterizadas por formar proteina M o
monoclonal. La cual es encargada de aglutinar los componentes celulares
sanguineos y en algunos casos hasta la obliteracion vascular, asi como
también el sindrome de la hiperviscosidad caracterizado con el cuadro

clinico de hemorragias en mucosas, vision borrosa, retinopatia, debilidad,
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fatiga, insuficiencia cardiaca, nistagmo y en casos extremos Ccrisis

convulsivas y estado de coma. (13)

Su incidencia es muy baja apareciendo 3 a 4 casos cada 100 000
habitantes por afio, con mas predileccidbn hacia personas del género
masculino en el mundo. Por ende, que su apariciéon es minima y el cuadro
clinico es variable dependiendo el grado y rapidez de malignidad, puede
existir diagnosticos diferenciales como leucemia de células plasmaticas,
hipercalcemia, lesiones liticas en hueso, artritis reumatoide, enfermedades
de la colagena. Lo que hace particular en criterios para el diagndstico
preciso se trata de: mas 30% de células plasmaticas, 1IgG >3.5 g/100 ml,
IgA >2 g/100 ml, o cadenas ligeras >1 g/24 h en electroforesis de proteinas
en orina y lesiones liticas de hueso. (13)

Para el tratamiento se lleva a cabo la combinacion de melfalan y
prednisona, con las cuales se tienen una mejoria del 40 al 60% de los
casos, sin embargo, la supervivencia a esta neoplasia es de tres afios.
También existen otras alternativas de tratamiento como: talidomida,
bortezomib, lenalidomida, bifosfonatos, denosumab, trasplante autélogo de
células hematopoyéticas, trasplante alogénico de células

hematoprogenitoras. (Figura 8) (13)
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Figura 8. Algoritmo en el tratamiento de mieloma multiple. Tomado de Alvarado IM et al,
Primer Consenso Nacional de Mieloma Mdiltiple por Hemat6logos del ISSSTE, 2015. (36)

5 Carcinoma oral de células escamosas

5.1 Definicién

El carcinoma oral de células escamosas se considera la neoplasia maligna
mas frecuente en cavidad oral, siendo de caracter invasivo con diferentes
grados de diferenciacion escamosa y con predileccién a metastatizar hacia
ganglios linfaticos. Presenta el %5 de todas las neoplasias y ocupa en
numero 12 de todas las neoplasias del mundo en cuanto incidencia.

(14)

Los factores de riesgo asociados al desarrollo de COCE se consideran el

de antecedentes

tabaquismo, alcoholismo, tipo alimentacion,
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heredofamiliares a la neoplasia, infeccion por el virus de inmunodeficiencia

(VIH), virus del papiloma humano (VPH), exposicion a radiacion. (14)

Por otro lado, existen factores directos como son las lesiones orales que
pueden desencadenar una malignizacion como leucoplasia, eritroplasia,

leucoeritroplasia y queilitis actinica. (14)

5.2 Caracteristicas clinicas

La presentacion clinica es variable, en un inicio asintomatica y precedida
por cambios de color en la mucosa, siendo la eritroplasia, leucoplasia o la
combinacion de ambas las lesiones mas importantes también se pueden
presentar como una erosion, una Ulcera pequefia o una masa exofitica de

textura granular o verrugosa. (15)

En estadios avanzados puede presentarse como un tumor grande con o
sin ulceraciones, Ulcera profunda con una superficie vegetante irregular,
bordes elevados y un infiltrado duro de los tejidos bucales; propenso a la
rapida diseminacion hacia los ganglios linfaticos y a la metastasis. (15)
(Figura 9)

Figura 9. Imagen adaptada de
Carcinoma de células escamosas en
lengua en un paciente con sindrome
de Plummer-Vinson. Presentacion de
un caso. Tomado de Donohue-Cornejo
Aetal, 2011.

5.3 Caracteristicas histopatolégicas

El cancer oral de células escamosas se convierte en una neoplasia epitelial
con grados variables en la diferenciacion ya sea en estadios leves con
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queratinizacion o grados mas avanzados sin queratinizacion.
Primordialmente para que se pueda diagnosticar una lesion maligna
histolégicamente se cuentan con criterios de displasia definidos como: 1)
Una estratificacion celular irregular, 2) pérdida de polaridad de las células
basales, 3) crestas epiteliales con forma diferente, 4) aumento en el nimero
de mitosis, 5) queratinizacion prematura de células aisladas, 6) Perlas de
queratina dentro de las células, 7) Variacion anormal en tamafio y forma de
las células, su nucleo o nucléolos, 8) hipercromatismo. (16) (Figura 10)

NORMAL DYSPLASIA CARCINOMA IN SITU CARCINOMA

>
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Figura 10: Progresion del CCECC. El epitelio normal estd formado por células con baja
actividad mitética separadas del tejido conectivo con una membrana basal intacta. En la
displasia epitelial y el carcinoma in situ (displasia epitelial de espesor total), aparecen
células epiteliales anormales por encima de la membrana basal. En el HNSCC, la
membrana basal se ve alterada por células tumorales que invaden el tejido conectivo.
Tomada de The Role of Galanin in Perineural Invasion of Head and Neck Cancer, Scanlon
CS, 2014. (33)

El carcinoma escamoso convencional bien diferenciado se caracteriza por
nidos, cordones e islas de células grandes con citoplasma rosado, nucleos
redondos, que pueden no ser hipercromaticos. Son prominentes los
puentes intercelulares, las células disqueratésicas y las perlas corneas. El
pleomorfismo celular y nuclear, la hipercromasia nuclear y las figuras
mitéticas incluyendo las atipicas, es decir los signos de anaplasia, se

incrementan con la disminucion de la diferenciacion. (17)

-26 -



5.4 Tratamiento

El tratamiento sobre el cancer oral de células escamosas recae en diversos
factores como sus condiciones sistémicas y aceptacion del tratamiento,
experiencia de la institucion que maneja los casos, sitio del tumor primario

y etapa que se encuentra. (18)

Primordialmente estos tumores se tratan quirdrgicamente donde se
recomienda la reseccion en algun tumor primario, solo que los defectos que
se quedan en el organismo pueden ser amplios y recurrir a la

reconstruccion de tejidos blandos y duros. (18)

Por otra parte, se encuentra la quimioterapia e inmunoterapia estas dos
terapias benefician al control de la multiplicacion celular, asi como reforzar
la interrupcion de sefales inhibidoras de células T, reprogramando la
inmunidad y ayudar en la eliminacion de células cancerigenas. Existe
mayor beneficio en tumores primarios, pero por otro lado tienden el riesgo

de generar una segunda neoplasia o estar susceptible a infecciones. (18)

6. Epidemiologia de COCE en México

La incidencia del carcinoma oral de células escamosas (COCE) en México
es un problema debido a la falta de informacion de los casos presentados
afio con afio, pese que la Secretaria de Salud por medio del Centro
Nacional de Vigilancia Epidemioldgica y control de las Enfermedades edita
un manual informativo con el fin de que la poblacién conozca desde los
factores de riesgo que genera el cancer, identificacion de lesiones
premalignas junto con la autoexploracion de cavidad oral, asi como también
datos de incidencia para que la poblacién conozca que esta patologia es
uno de los problemas mas grandes en cavidad oral. (14)

Pese a los problemas de epidemiolégicos el 22 de junio del afio 2016 se

modificé y aprobo en la Ley General de Salud (LGS) el registro Nacional de
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cancer (RNC), el cual tiene como fin la recoleccion de casos por medio una
cédula que sera llenada con: datos del paciente, tumor, fuente de
informacion, seguimiento y registro que se realiza en tiempo real en el
Sistema RedCancerMX. (34)

El sistema RedCancerMX tan solo tiene convenio con 10 localidades y
estas cubren el 15% de la poblacidon mexicana lo cual denota una gran
escasez de datos, sin embargo, el gobierno mexicano aun llama a este
proyecto como en desarrollo, en el cual a la fecha se trabaja para tener un

mayor alcance en incidencia, prevalencia y mortalidad. (34)

6.1 Planteamiento del problema:

La incidencia del COCE en México es un problema debido a la falta de
informacion de los casos reportados por instituciones publicas y privadas,
ademas de considerar datos completos de ciertos estudios realizados, por

lo tanto, la incidencia llega a ser un estimado del pais.

6.2 Hipotesis:

En este estudio se espera obtener un gran nimero de casos por cada afio,
ademas una incidencia mayor en hombres que en mujeres y mas casos

reportados en el labio de COCE.

6.3 Objetivo:

Tener una incidencia de casos en promedio por afio, junto con la incidencia
de comparacion entre hombres y mujeres, ademas la incidencia de las

zonas anatémicas mas frecuentes de COCE.
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6.4 Metodologia:

Tipo de estudio:

Estudio retrospectivo de COCE publicado en articulos desde 1989-
2021.
Poblacion de estudio:

Personas de todos los estados de la Republica Mexicana.

Criterios de inclusion:

Articulos en donde el COCE sea diagnosticado en personas de
cualquier estado de la Republica Mexicana.

Articulos en donde se estudie el COCE de manera poblacional de
cualquier estado de la Republica Mexicana.

Abarcar articulos de cualquier fecha.

Criterios de exclusion:

Articulos que no sean de la Republica Mexicana.

Articulos que no tengan el diagnostico de COCE

Variables de estudio:
Independientes.
Edad: 0-100 afios
Zona anatomica: Lengua, encias, piso de boca, labios,
carrillo, paladar.
Grado histolégico: Cualquier grado histologico. (Bien,

moderado, pobre)

-29 -



6.5 Resultados:

Se recopilaron los casos de COCE publicados por diversas universidades,
asi como también de centros de salud con el fin de conocer la incidencia
en México acerca de este cancer oral. Contando con datos que abarcan
desde el afio de 1989 hasta 2021, siendo asi 1065 casos reportados en

10 estados de la Republica Mexicana donde mayormente se reportan

casos en Ciudad de México. (Tabla 3.)

A
) o
080 o 0O 3
o8& 3 - 7}
0298 T = 2]
mo o ﬁ o g
= 7}
1989-2008
o 167 75 92 (14)
1990-2008
(COmX) 531 310 221 237 100 47 113 7 22 (29)
1997-2001 | ae
o 149 33 16* 15 7 4 9 4 6 4 (20)
2004 1 11 1)
2006-2018 (CD
e 20 |15| 5| 6 | 6| 1|6 11 (22
2011 (CDMX) 1 11 (24)
2013
(GUADALAJARA) | L ! 23
2012-2015
SINALOA) 27 12 5 3 3 1 1 9 (19
2018 (CDMX) 1 11 (24)
2018 (EDOMEX) 1 1 1 (25)
2018-2019
(CHINUARUA) | 141 | 97 | ¢ | 32 43 65 (26)
2019 (CDMX) 1 (30)
2019
(COAHUILA) 2 | 2 2 27
2021 (OAXACA) 21 - - 1RO 2D0 14 (28)
2021 (AORELOS) 1 11 (24)
TOTAL 1065 545 388 300 125 220 194 4 15 65

Tabla 3. Casos reportados con COCE en México
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Los datos arrojados muestran que el carcinoma de células tiene mas
predileccion en pacientes masculinos con un 52% de los casos
reportados mientras que en mujeres se tiene cerca de un 32%, el 16%
restante se encuentra sin algun registro ya que en el registro de 1997 a
2001 con sus 149 casos reportados tan solo 49 de ellos fueron tomados en
cuenta debido a que se tenian todos los datos completos del paciente.
(Gréfica 2).

Grafica 2. Tendencia del COCE con relacion al género.
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La zona anatdbmica con mayor incidencia en pacientes se trata de la lengua
con una cifra de 300 casos, seguido del piso de boca con 220 casos, labios
con 194 casos, encias con 125 casos, paladar con 15, carrillos en 4 y por
altimo se tienen 65 casos reportados de COCE en faringe. (Gréfica 3)
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Grafica 3. Tendencia del COCE con relacion a la zona anatémica.
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Con la investigaciéon realizada en los casos reportados, los factores de
riesgo con mayor presencia son el alcoholismo y el tabaquismo, teniendo
en México un registro en 2008 de 17.3 millones de fumadores entre ellos
31.4% hombres y 12% mujeres, siendo estos datos porcentajes altos del
consumo de tabaco. Mientras el alcoholismo es el segundo factor etiolégico
de COCE y en México la Encuesta Nacional Agropecuaria (ENA) en el
mismo afio realizé encuestas sobre el consumo para comparar con lo que

se tenia en 2002, lo que se obtuvo es un incremento del 1.4%. (13)

6.6 Tendencia de COCE en México

La tendencia de casos en 34 afos registrados de COCE recopilados de
universidades e instituciones de salud publica nos dan un total de 1065,
teniendo un promedio de 31 casos por afio, teniendo en cuenta que no
todos los casos no son publicados por las instituciones ademas de no
contar informacién de todos los estados de la Republica Mexicana.
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7. Conclusioén

El carcinoma de células escamosas representa el 5% de todas las
neoplasias, ocupando el numero 12 de neoplasias en todo el mundo, con
ello en México en las ultimas décadas ha aumentado entre 1% a 5% (13).
De igual forma se menciona que el COCE afecta en mayor porcentaje a
hombres que a mujeres con relacion de 2:1 y siendo la lengua con mayor

presencia de casos de COCE.

Gracias a esta investigacion podemos reforzar los datos mencionados
anteriormente, de manera que los articulos encontrados mostraron que el
COCE tiene mayor predileccién en hombres que en mujeres y los factores
de riego mas asociados son los habitos de alcoholismo y tabaquismo,

siendo estos los mas consumidos por la poblacion mexicana.

En estudios recopilados la lengua y los labios eran de las dos zonas
anatomicas mas frecuentes donde el COCE se presentaba, sin embargo,
en esta investigacion el piso de boca tiene mas casos reportados de COCE

gue los labios, aunque la lengua se mantiene en el primer lugar.

El COCE se vuelve una neoplasia con altos indices de aparicién dentro de
la poblacién mundial, por ello se tiene que fomentar mas la informacion a
la autoexploraciéon de cavidad bucal y asi detectar de manera temprana el

desarrollo de la misma.

La publicacion de casos se vuelve un impedimento para realizar una
incidencia exacta del COCE en México, ya que en el estudio realizado se
encontré informacién de Unicamente 10 estados de la Republica Mexicana,
eso habla de un mal reporte de casos por medio de instituciones publicas

y privadas para llevar a cabo un estudio mas completo. Aun con los datos
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obtenidos se encontr6 grandes similitudes con estudios pasados,

englobando el COCE lapsos de tiempo mas cortos.
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