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1. INTRODUCCION

El carcinoma oral de células escamosas (COCE) representa entre el 3 al
5% del cancer en el cuerpo humano, su etiologia es multifactorial, las
principales causas son el consumo cronico de tabaco, alcohol, nutricion e
higiene oral deficiente. Esta neoplasia maligna representa alrededor del
90% del cancer oral, su presentacion clinica es variable, puede
encontrarse inicialmente como una placa blanca o roja asintomatica,
exofitica, ulcerada, granular y de bordes indurados. Las localizaciones de
mayor predileccion son el borde lateral de la lengua y el piso de boca.
Aparece con mayor predileccion en hombres entre la 4, 5 y 6° década de

la vida.

Segun GLOBOCAN, se estima para el 2030 una incidencia de 81,000
casos, cifra que va en aumento comparado con los 74,000 casos de la
incidencia en 2020. El prondstico de vida del paciente, ademas de las
opciones terapéuticas menos invasivas dependen de un diagndstico
oportuno. Por esto es importante que el odontélogo general y especialista
conozcan la epidemiologia, etiologia y presentacion clinica del COCE,
para asi realizar peridbdicamente una exploracion de rutina a sus
pacientes y con ello identificar a tiempo algun trastorno oral
potencialmente maligno o ya cancer. Recordando que toda lesion que no
cicatrice en 15 dias a partir de que se elimind el agente causal, es vital
realizar una biopsia y su estudio histopatolégico, ya que esto en conjunto
es el estandar de oro para el diagnéstico oportuno del carcinoma oral de

células escamosas.

Se describe el caso clinico de un hombre de 59 afios de edad, con
antecedentes de alcoholismo y tabaquismo positivo durante 34 afios, que
se presenta a consulta privada con dolor y sangrado espontaneo con 2

meses de evolucion, a la exploracion clinica se observa una ulcera de



bordes indurados que lleva mas de 15 dias de evolucion, se toma
ortopantomografia y se realiza biopsia escisional con diagndstico

histopatoldgico de carcinoma oral de células escamosas.

2. CANCER ORAL

DEFINICION OMS (WHO):

La Organizacion Mundial de la Salud (OMS), define el cancer como un
‘conjunto de enfermedades que pueden originarse casi en cualquier
organo o tejido del cuerpo humano en el que las células proliferan de
forma descontrolada, sobrepasan sus limites habituales y tienen la

capacidad de invadir alguna otra parte del cuerpo”. ("

El carcinoma oral de células escamosas, la OMS lo define como una
“neoplasia invasiva, con propension a metastasis temprana y extensa a
los ganglios linfaticos, que se presenta en adultos consumidores de

tabaco y alcohol entre la quinta y sexta década de la vida”. @

2.1 EPIDEMIOLOGIA

El cancer oral (intraoral) y de labio ocupan el lugar numero 17 de la lista a
nivel mundial y el numero 22 a nivel nacional (México) segun GLOBOCAN
(2020). Por otra parte, en el estudio retrospectivo del instituto nacional de
cancerologia de México entre 2018 y 2020 , este cancer representa el
1.5% de los ingresos a su servicio. Tanto las listas del GLOBOCAN como
del INCAN son encabezadas por el cancer de mama, préstata, pulmon y

tiroides. ¢4

Globocan reporta una incidencia durante el 2020 de 377,713 casos,
donde 264, 211 pertenecen al sexo masculino y 113,502 al sexo

femenino, lo que indica una relacion hombre a mujer de 2.3:1. La



prevalencia entre el 2015 al 2020 fue de 959,248 casos a nivel mundial,
estableciéndose una relacion hombre a mujer segun la prevalencia de
2.17:1. Sin embargo en México segun los resultados obtenidos por el
estudio retrospectivo del INCAN (2021), la relacién hombre a mujer esta

muy cercana de ser igual, reportando 1.3:1. ¢4

Se reporté ademas un total de 177,757 casos de fallecimiento por cancer
oral y labio a nivel mundial, GLOBOCAN (2020). La tasa de mortalidad de
esta neoplasia en todo el cuerpo comprende entre el 1.9y 2.3 %. ®

El grupo de edades con mayor incidencia y prevalencia son entre la 4°, 5°
y 6° de la vida, aumentando en ese orden. Las zonas anatdémicas de
mayor prevalencia son la lengua, el piso de boca, la encia y el paladar
duro. Su presentacion clinica es variable, puede encontrarse inicialmente
como una placa blanca o roja asintomatica, exofitica, ulcerada, granulary
de bordes indurados. Los factores de riesgo mas reconocidos son el

consumo crénico de tabaco y alcohol. 4
2.2 FACTORES DE RIESGO CANCER ORAL

El desarrollo de cancer oral depende de varios factores, tanto intrinsecos
como extrinsecos, sin embargo los factores mas relacionados segun la
literatura son el uso crénico de tabaco y alcohol, que individualmente son
factores de riesgo importantes, pero al utilizarse de forma simultanea,
existe sinergismo y aumenta hasta 14 veces la posibilidad de desarrollar

carcinoma oral de células escamosas. ©9
TABACO

El humo de esta sustancia contiene alrededor de 7000 sustancias, 700
potentes cancerigenos de los que destacan las nitrosaminas como la N-
Nitrosonornicotina (NMN), benzopirenos, bencenos, nicotina, arsénico
entre otras. Por lo que el paciente al tener un consumo constante de

tabaco aumenta su riesgo de exposicion a estas sustancias y aumenta



entre 5-17 veces la probabilidad de presentar cancer oral contra pacientes

no fumadores. "8

La dosis y tiempo del habito son factores determinantes, ya que su usoy
tiempo elevado es directamente proporcional a un mayor riesgo de
presentar cancer. Inclusive si el paciente abandona el habito de tabaco,
se calcula que hasta los 10 afios posteriores, es que disminuye el riesgo a

desarrollar cancer oral. ©

Por eso el uso crénico del tabaco es el factor mas importante, por ejemplo
en diversos estudios observacionales retrospectivos, alrededor del
90%-96% de pacientes que presentaron carcinoma oral de células

escamosas (COCE), eran fumadores crénicos. “©
ALCOHOL

El consumo de alcohol de forma frecuente también representa uno de los
principales factores segun la literatura. Se propone que puede ayudar a
solubilizar los compuestos cancerigenos y aumentar la permeabilidad de
la mucosa oral, lo que es de suma importancia conocer, porque eso daria
explicacion al sinergismo entre el consumo de alcohol y tabaco de forma
cronica y simultdnea, aumentando entre 2 y hasta 14 veces la

probabilidad de desarrollar carcinoma oral de células escamosas. ©

En el estudio del INCAN, 2021, se menciona la cantidad de pacientes con
COCE, que consumian alcohol mas tabaco y de 221 pacientes, 102 eran

consumidores de ambas sustancias. ¥

Ademas del sinergismo conocido, las bebidas alcohdlicas pueden
contener hidrocarburos aromaticos policiclicos, nitrosaminas e incluso
acetaldehido (producto propio del metabolismo del alcohol por el cuerpo),

todos estos importantes cancerigenos. ©



Se ha propuesto también el riesgo de cancerizacidn por el uso constante
de colutorios orales con alcohol dentro de sus ingredientes, sin embargo

no es claro aun, si es una causa o una casualidad. ©

HIGIENE ORAL

Los pacientes con una mala higiene oral, frecuentemente presentan
restauraciones y/o protesis desajustadas, fracturas dentales, caries y
traumatismos, que al no solucionarse pueden generar lesiones en la
mucosa oral y en la lengua, generando un factor de irritacion constante, el

cual puede provocar un trastorno oral potencialmente maligno. ©

La enfermedad periodontal y caries no tratada a lo largo de los afos,
predispone un mayor riesgo a COCE, esto debido a que los agentes
infecciosos no eliminados a lo largo de los anos provocan que el cuerpo
humano desarrolle de forma mantenida factores inflamatorios, los que
puede evitar que haya una respuesta adecuada del sistema inmune y
aumentar el riesgo de desarrollar una lesion premaligna. Sin embargo

esta teoria se mantiene en estudio. ©¢19

Otra relacion mucho mas evidente, es la relacion que existe entre las
consultas odontologicas y la deteccion precoz, ya que de no haber
consultas odontolégicas semestrales por parte de los pacientes, es mas
dificil que un profesional de la salud puede diagnosticar de forma
temprana una lesibn maligna y/o premaligna y con ello mejorar el

pronodstico de curacién del paciente. ©
ALIMENTACION

La deficiencia de hierro, comun en sindromes como el de Plummer-Vinson
y otros, pueden afectar la respuesta adecuada del sistema inmune e

inclusive provocar cambios degenerativos en la mucosa oral, provocando



un mayor riesgo a cancer de orofaringe y en ocasiones de la cavidad oral

posterior, pero ésta Ultima menos frecuente. ©

Una mala alimentacidn, se expresa con un alto consumo de carnes,
enlatados y una escasa ingesta de frutas y verduras, las cuales son
fuente de retinol, betacarotenos, vitamina C y E, que en su ausencia se ha
reportado un aumento del riesgo a desarrollar leucoplasias y carcinoma
oral de células escamosas. Lo mismo sucede con el consumo excesivo de

proteinas, alimentos procesados y con exceso de sodio. ©
FACTORES ENDEMICOS

Hay costumbres que se realizan en diferentes partes del mundo, que
generan un aumento en el riesgo a desarrollar cancer oral, que son

importantes de conocer.

En Colombia y Venezuela por ejemplo, es muy comun el habito del
“fumador invertido”, donde se ocupa el cigarrillo al revés, esto provoca
que el cigarrillo se consuma mas lento y aumente la exposicion de la

mucosa a la alta temperatura y a los agentes carcindgenos del cigarro. ("

12)

En Argentina, Uruguay, Chile y el sur de Brasil es comun la ingesta del
‘mate”, una bebida caliente combinada con hojas tostadas del arbol del
‘mate” , la cual en estudios se ha registrado como un factor que puede

desarrollar cancer oral. (134

El Paan o betel es una mezcla de nuez de areca, hojas de betel, hojas de
tabaco y en ocasiones algun edulcorante. Esta mezcla es masticada
principalmente por trabajadores agricolas o en empleos con alta demanda
fisica, donde los trabajadores no tienen tiempo o recursos para una buena
alimentacién, también es ocupado por el efecto psicoestimulante que
promueve. Este habito, incluyendo el masticar unicamente tabaco, se

relaciona con el desarrollo de trastornos orales potencialmente malignos,



como la leucoplasia. Las principales zonas geograficas donde se

desarrolla este habito son Asia y Peru. ©
AMBIENTE Y RIESGO OCUPACIONAL

Diferentes profesiones tienen un mayor riesgo al desarrollo de estas
alteraciones, por ejemplo la exposicion constante a sustancias quimicas
como cromo Yy arseénico, involucrado en oficios como maquinistas,
trabajadores metalurgicos, pintores, entre otras, es un factor de riesgo

importante. ©

Otra sustancia mencionada por la literatura como cancerigeno, son los
acidos fenoxiacéticos, presentes en los empleos relacionados en el uso
de madera para construccion o cocina. Incluso hay estudios
retrospectivos en México donde se evalua la cantidad de pacientes con
diagndstico de carcinoma oral de células escamosas que ocupaban lena
para cocinar, estableciendo al uso de lefia como el tercer factor después

del tabaco y alcohol. “©)

La exposicion constante a rayos UV en oficios con mucha exposicidon
solar también es preocupante ya que se relaciona directamente con la

queilitis actinica, una lesién oral potencialmente maligna seguiin la OMS. ©

2.3 IMAGENOLOGIA

2.3.1 TOMOGRAFIA COMPUTARIZADA

La TC es un auxiliar diagndstico que utiliza la tecnologia de los rayos x
para generar multiples imagenes transversales, donde se identifican
tejidos duros y blandos, ademas de tener una buena exactitud comparada
con estudios radiograficos convencionales. Esta puede ser manipulada
dentro de un software con lector DICOM, donde se hace la diferenciacion
de cada uno de los tejidos presentes por medio de las unidades

Hounsfield (HU), unidades que miden los diferentes niveles de



radiodensidad de los tejidos. Por ejemplo, el aire tiene - 1000 HU, el agua
0 HU, el musculo tiene entre 10-40 HU y la sangre 30-45 HU. (159

Su uso principal en al area de la oncologia es la identificacion de la
ubicacion, limites y dimensiones de la neoplasia primaria, ademas de
dafio a estructuras cercanas, metastasis a distancia o en ganglios

linfaticos. (°

2.3.2 TOMOGRAFIA POR EMISION DE POSITRONES (PET)

Este estudio de imagen funciona mediante la inyeccion de la molécula
analoga de glucosa F-FDG 18, la cual interactia con las células
neoplasicas, que tienen un crecimiento acelerado y con ello un elevado
consumo de glucosa comparado con el tejido sano. A partir de esto

pueden obtenerse imagenes que ayudan a comprender los limites, la

ubicacion del tumor primario y posibles metastasis a ganglios linfaticos
(Figura 1). @122

Figura 1. (A) T.C con COCE en orofaringe derecha vs (B) PET con COCE en orofaringe
izquierda.



2.3.3 RESONANCIA MAGNETICA NUCLEAR (RMN)

Este estudio de imagen se realiza mediante la colocacion del paciente en
un escaner tubular, que generara un campo electromagnético importante,
lo que provoca a su vez que los protones presentes en al agua y en el
vascularizacion del cuerpo humano se alineen y posteriormente sean
impulsados fuera de este orden, el movimiento que se genera en estos
protones, libera energia que es nombrada “sefal” y posteriormente una

computadora la transformara en una imagen (Figura 2). ®

El uso de esta herramienta en oncologia es principalmente para el estudio
de los tejidos blandos, ayudando a comprender los limites, tamafo y
ubicacion, tanto de la neoplasia primaria como de las metastasis
ganglionares. Las neoplasias malignas crecen por la presencia de una
vascularizacion o angiogénesis propia, lo que da un mayor contenido
vascular comparado con el tejido sano cercano, lo que permite una
adecuada diferenciacion. Inclusive hay autores que sugieren, que este es
el estudio de imagen predilecto para la deteccion del carcinoma oral de
células escamosas en lengua, que es la localizacion anatémica con mayor

prevalencia de esta enfermedad. "

Figura 2. RMN - Cancer oral en la parte derecha de
la lengua, se observa perdida de arquitectura en
comparacioéon con el otro lado.

9



2.3.4 GAMMAGRAFIA Tc-99m

Esta técnica utiliza al radiofarmaco tecnecio Tc 99m-azufre coloidal, que
se inyecta periférico a la neoplasia primaria 18 horas antes del
procedimiento quirurgico y 2 horas antes nuevamente para que el
radiofarmaco exprese sefales, que seran transformadas en imagenes a

través de una sonda detectora de radiacion gamma.('"'®

Su uso transquirurgico es en la identificacion del “ganglio centinela”, un
ganglio que representa el primer drenaje linfatico de la lesion o que ya es
identificado con metastasis. En ambas opciones este es disecado para su
posterior estudio histopatolégico, lo que beneficia al paciente a la hora de
disminuir la cantidad de disecciones con el método electivo, en donde se
extraen ciertos ganglios linfaticos de forma menos personalizada, mas

bien por la probabilidad reportada. ('8 )

Otro beneficio de esa técnica es que se puede realizar una mejor
estadificacion del paciente, por ejemplo en los estadios NO, que realmente
son N1 O N2, ademas de disminuir la morbilidad en pacientes con estadio
estadio T1-T2 NO donde puede aplicarse esta técnica en lugar del método

electivo. @9
2.4 TIPOS DE CANCER ORAL

a) Carcinoma oral de células escamosas: Este representa
alrededor del 90% del cancer oral. La prevalencia de este cancer es
mayor en el sexo masculino que en el femenino, sin embargo
ultimamente se esta igualando este prevalencia casi 1:1, debido al
aumento en el consumo cronico de alcohol y tabaco en el sexo
famenino. Las localizaciones anatémicas de mas frecuencia son: el

borde lateral de la lengua y la cara ventral de la misma.

Histopatolégicamente se puede identificar displasia epitelial severa o
de alto grado, que cursa con pérdida de la estratificacion y presencia

de pleomorfismo celular, nuclear y mitosis aumentada. ¢

10



b) Carcinoma verrucoso: Es una variante menos agresiva e
infiltrativa del carcinoma oral de células escamosas. Esta lesion
clinicamente se observa como una lesion exofitica, lecupolasica
(dependiendo el grado de paraqueratina), de apariencia papilar y
bordes difusos. Su principal factor de riesgo es el tabaco,
principalmente en forma masticada, por eso es que el uso de nuez
de areca también es un factor de riesgo. Su prevalencia es mayor
en hombres entre la 5° y 6° década de la vida. Suele aparecer en

mayor medida en la encia, la mucosa yugal y lengua.

Histopatologia: Estad formado por un epitelio escamoso estratificado
pero este con una apariencia papilar a diferencia del COCE, se
acompana de una capa notoria de paraqueratina. Rara vez presenta

displasia severa o de alto grado. ©%)

c) Carcinoma de células fusiformes: Es una variante del
carcinoma oral de células escamosas. Presenta una mayor
predileccion en varones entre la 5° y 6° de la vida a consecuencia
del uso cronico de alcohol y tabaco. Esta lesion es agresiva y tiene
una alta relacion con metastasis ganglionar. Su tasa de mortalidad
es alrededor del 24-90%.

Su caracteristica histopatologica principal, es que se identifica como
una lesion “bifasica”, lo que quiere decir, que se compone de células
epiteliales malignas y por otro lado de células fusiformes de tipo

sarcomatoide. ?¥

d) Melanoma oral: Esta lesion es rara y representa apenas entre
el 1-2 % de todas las neoplasias malignas de cavidad oral. Es
comun entre la 5° y 7° década de la vida, siendo mas frecuente en
América latina, india y con una relacion hombre a mujer de 2.5/1. El
paladar duro y la encia son la zona de mayor predileccion. Los
factores de riesgo para esta lesion no se han comprobado del todo

pero se propone que traumatismos mecanicos por alguna

11



aparatologia o dientes fracturados tienen una alta relacién. Esta
lesion no debe confundirse con el melanoma cutaneo, ya que no
comparten la misma etiologia. Su tratamiento se considera un reto,
puesto que va acompanado de una tasa de supervivencia a 5 afios

de entre un 10 y un 25 %.

Histopatolégicamente se caracteriza por la presencia de melanocitos
atipicos, hipercromatismo, nucleos prominentes en area basal,

incluso hay presencia de granulos finos de melanina. *®

e) Carcinoma mucoepidermoide: Es la neoplasia maligna mas
comun de glandulas salivales, sin embargo es apenas el 2% de
todas las neoplasias de glandulas salivales. Se presenta en mayor
medida en la glandula parétida. Esta lesién es de mayor incidencia
en el sexo femenino en pacientes jovenes y entre adultos de la 4°

decada de la vida.

Histopatologicamente presenta células mucosas y escamosas,
puede encontrarse en ocasiones células columnares, claras vy
oncociticas. Es importante mencionar que su grado de displasia,
mantiene una estrecha relacién con su pronostico y de ahi que sea

tan importante un diagnostico temprano. ?®

c) Carcinoma basocelular: Es la neoplasia maligna mas comun
en piel, por lo que la localizacion mas frecuente es en zonas peri
labiales. El principal factor de riesgo es la exposicion cronica a la luz
ultravioleta. Clinicamente puede observarse como un aumento de
volumen ulcerado y asintomatico, muy similar a una costra o

inclusive a una cicatriz que presenta sangrado o no.

Histopatoloégicamente se encuentra en la parte mas profunda del

epitelio, es decir el estrato basal. ?7:2®

12



DERIVADAS DE TEJIDO CONECTIVO
Estas son poco frecuentes y las principales son: ®

a) Fibrosarcoma: Derivado de fibroblastos (células importantes en el

tejido conectivo e importantes en la produccion de colageno).

b)Fibrohistiocitoma maligno: Derivado de los fibroblastos e histiocitos

malignos.

c) Liposarcoma: Derivado del tejido adiposo, es decir a partir de los

adipocitos.

d) Angiosarcoma: Derivado de las células endoteliales de los vasos

sanguineos y linfaticos.
e) Neurosarcoma: Derivado del tejido nervioso periférico.
f) Leiomiosarcomas: Derivado de células del musculo liso.

2.5 METASTASIS

Segun el Instituto Nacional de Cancer de los Estados Unidos (NIH) ©9, se
denomina metastasis a: “la diseminacion de células malignas desde el
lugar donde se formd el cancer por primera vez, hasta otra parte del
cuerpo”. Los lugares mas frecuentes de metastasis a distancia a partir del

cancer oral son: pulmones, higado y huesos.
Esta caracteristica es lo que hace a este conjunto de enfermedades algo
realmente peligroso para el paciente y lo que marca la diferencia entre

una neoplasia benigna de una maligna.

Lo interesante de este comportamiento son las etapas y la fisiologia que

hay de por medio (Figura 3): ¢
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1) Las células neoplasicas pierden el contacto intracelular por lo que
adquieren propiedad de movimiento.

2) Las células degradan la lamina basal lo que separa al tejido
conectivo del parénquima.

3) Invasion vascular: en este paso las células neoplasicas atraviesan
el endotelio de los vasos sanguineos y entran dentro de la
circulacién sanguinea. Esta es una de las partes mas dificiles para
las células malignas, sobrevivir en el torrente sanguineo

4) Extravasacion: en este paso las células logran salir del endotelio
del vaso sanguineo hacia el tejido de un 6rgano.

5) El lugar donde las células invadieron se establece como el “nicho
premetastasico” donde se buscara que el microambiente sea
favorable para las células cancerosas. En caso de ser positivo,

sera la zona donde se establecera la metastasis.

Intravasation

/,L\'\/ //7;24771:?&'\ 76/ Prevent Invasion/

Prevent Invasion/

Proliferation/ Colonization

Invasion

Detachment/
Migration

v

-1 f g
P S Prevent Anglpgenesis/
& ’A‘l

Intravasation

v

Dissemination ’

Adhesion/

Extravasation ’ Prolifarchion

Figura 3. Fisiologia de la metastasis.

El carcinoma oral de células escamosas genera metastasis mas
frecuentemente a los ganglios linfaticos cervicales ipsilaterales. El cancer

en labio inferior y piso de la boca, a los ganglios submentales y las
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lesiones mas posteriores en cavidad oral generalmente a los ganglios

yugulares superiores y digastricos. ©

La palpacion por parte del cirujano dentista es vital para un adecuado
diagnostico. Los ganglios linfaticos con metastasis son palpables firmes,
asintomaticos y con linfadenopatia, y si es “fijjo” o “sin movilidad”, es
indicativo de que las células malignas han perforada la capsula del

ganglio y ha invadido tejidos circundantes. ©

La presencia de metastasis esta presente entre el 2% y el 22% de los
pacientes diagnosticados, dependiendo de la rapidez del diagndstico. Un
porcentaje elevado significa un mayor riesgo de recurrencia locorregional
posterior a los tratamientos quirdrgicos, metastasis a distancia y un

prondstico de curacion menor del paciente. ©

Debido a esto es que el diagndstico temprano es tan importante, por
ejemplo alrededor del 90% de las muertes por cancer, son causadas por
la presencia de metastasis resistentes a los tratamientos y no por la lesion

primaria. ©2
2.6 ESTADIFICACION DEL CANCER ORAL

SEGUN SU GRADO

En esta clasificacion se analiza la normalidad o anormalidad de las
células a partir de la biopsia, por lo que esta es una clasificacion
totalmente histopatoldgica y es la cual se utiliza por el patélogo oral al dar
su diagnostico de cancer. Por lo que es de suma importancia para el
odontélogo su comprensién. ya que de esta forma sera mas facil
identificar el comportamiento de esta lesion y con ello informar al paciente
cuanto antes, ademas de dar alerta al personal de oncologia para el

tratamiento requerido. ¢¥
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Los grados son lo siguientes:

Grado X: No es posible asignar un grado, por ejemplo una biopsia con

una mala manipulacion o mal tomada.

Grado 1: Bien diferenciado (GRADO DE DISPLASIA BAJO)

Grado 2: Moderadamente diferenciado (GRADO DE DISPLASIA MEDIO)
Grado 3: Poco diferenciado (GRADO DE DISPLASIA ALTO)

Grado 4: Indiferenciado (GRADO DE DISPLASIA ALTO)

Para comprender esta clasificacién, debe conocerse que entre mayor
grado de displasia se identifique, mas alta sera la mitosis es decir mas
rapido el crecimiento de la lesibn, ademas de mayor grado de
queratinizaciéon. Por lo que una lesion “poco diferenciada” tiene un peor
prondstico que una “bien diferenciada” ya que hay un mayor grado de

cambios celulares (Figura 4). ¢3

CARCINOMA INVASIVE
IN SITU CARCINOMA

NORMAL HYPERPLASIA DYSPLASIA

LOH 9p21 3p21, 17p13 11q13, 13q21, 6p, 8p, 4q26-

N N Nt TN\ 281003 S

P16 P53 Cyclin D1 P10
inactivation mutation amplification inactivation

Figura 4. Las siguientes imagenes muestran los cambios clinicos, histolégicos y
moleculares en la carcinogénesis oral.
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CLASIFICACION TNM

Esta es la clasificacidn clinica mas utilizada para la estadificacion, que es
un paso de suma importancia para obtener un diagnostico certero de la
enfermedad y mas importante para saber como abordarla adecuadamente

para el paciente. %

La principal técnica de estadificacion que se utiliza es TNM. En donde se
engloba el tamafio de la lesion, la invasion a los ganglios linfaticos y si

hay metatesis o no, eso significa cada letra. %

T: La “T” analiza el tamafio de la lesion y se divide en las siguientes

niveles

e Tx: Tumor primario no localizado o no medible.

e TO: Sin evidencia de tumor primario.

e Tis: Carcinoma in situ.

e T1: Tumor primario hasta de 2 cm.

e T2: Tumor primario 2-4 cm.

e T3: Tumor primario > 4 cm.

e T4: Tumor primario de cualquier tamano que ha rebasado los

limites anatdomicos donde se encuentra.

N: Esta letra analiza el grado de invasion y metastasis a los ganglios
linfaticos , que en el caso del carcinoma oral de células escamosas hace
metastasis a los ganglios submentales, ganglios yugulares superiores y

digastricos.

e NO: Sin adenopatias cervicales.

e N1: Adenopatia cervical unica, del mismo lado que del tumor y < 3
cm.

e N2a: Adenopatia cervical unica, del mismo lado que de el tumor
entre 3 - 6 cm.

e N2b: Adenopatias cervicales multiples, del mismo lado que de el

tumor entre 3 -6 cm.
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e N2c: Adenopatias cervicales multiples, bilaterales y/o
contralaterales al lado del tumor primario no mayor a 6 cm.

e N3: Adenopatia unica o multiple < 6 cm.

M: Esta letra analiza la metastasis a distancia. El carcinoma oral de
células escamosas da metastasis a distancia mas comuinmente al

pulmoén, higado y huesos. Los niveles son los siguientes:

e MO: Sin evidencia de metastasis a distancia

e M1: Presencia y/o evidencia de metastasis a distancia

ESTADIOS DEL CANCER ORAL CON RELACION A LA
ESTADIFICACION T.N.M

Esta estadificacion se realiza una vez obtenido el estudio histopatologico

de la neoplasia primaria y ganglios linfaticos regionales (Tabla 1). ©

ESTADIOS CLASIFICACION T.N.M
ESTADIO 0 NO, MO
ESTADIO | T1-NO - MO
ESTADIO I T2 - NO - MO
ESTADIO il T1-N1-MO
T2 -N1-MO
T3-N1-M0o T3-NO-MO
ESTADIO IV A T1- N2-MO
T2- N2-MO
T3- N2-MO
T4a - NO - MO
T4a -N1-MO
T4a - N2 - MO
ESTADIO IV B Cualquier T, N3 - MO

T4b, cualquier N, MO

ESTADIO IV C Cualquier T, cualquier N - M1

Tabla 1. Estadios del cancer oral con relacion a la estadificacion T.N.M
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2.7 TRATAMIENTO

Para un plan de tratamiento es indispensable una adecuada estadificacion
y analisis del grado de displasia del paciente, ya que a partir de estas
clasificaciones se decide qué herramientas terapéuticas utilizar y cuales
seran mas efectivas para la curacion y la calidad de vida del paciente. (6,
35)

Por ejemplo, las lesiones en estadios | y Il, que son estadios tempranos,
pueden tratarse unicamente con cirugia o inclusive solo con radiacion, por
supuesto que importa también la ubicacion de la lesion. Por ejemplo un
carcinoma oral de células escamosas en el labio inferior se trata con
radioterapia y tiene una adecuada efectividad en comparacién con un
COCE en cavidad oral, donde la cirugia es la opcion mas adecuada. (6,
35)

Los tumores en estadios Il y IV, son lesiones mas avanzadas por lo que
lo mas indicado es tratarse con varias herramientas terapéuticas, como
cirugia seguida de radioterapia o radioterapia con quimioterapia. Inclusive
puede tratarse primero con radioterapia o radioterapia y quimioterapia al
inicio, cuando las lesiones se consideran no resecables, ya sea por su
tamafo, por el compromiso con estructuras anatomicas y por cémo

afectaria la vida del paciente al resecarse. (6, 35)

Los objetivos mas importantes del tratamiento son la eliminacion de la
neoplasia primaria, evitar la recidiva, mantener y preservar funciones
como el habla y la deglucién para lograr una calidad de vida adecuada,
ademas de mantener la estética. Por su puesto estos objetivos deben
tratar de cumplirse lo mejor posible de acuerdo a como su caso médico lo
permita. (6, 35)
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CIRUGIA

Anteriormente la cirugia oncoldogica generaba pérdidas funcionales,
anatémicas y estéticas muy desfavorables para el paciente, ademas no
habia suficientes técnicas de rehabilitacion para el paciente, como hoy en
dia con los avances en proétesis maxilofacial. Ejemplos de las técnicas
quirurgicas antes usadas en la diseccion del cuello, era la realizaba una
diseccioén radical del cuello, lo que se refiere a la diseccion de estructuras
linfaticas pero también de la glandula submandibular, musculos como el
esternocleidomastoideo y nervios como el espinal en su porcidon
accesoria, todo esto cuando la linfadenopatia era diagnosticada o cuando
habia sospecha de ella. Actualmente esto solo se hace en lesiones muy
avanzadas o en casos donde el bien sea mayor. Ahora se realiza la
diseccion electiva de los ganglios linfaticos o el uso y estudio del ganglio
“centinela”, para asi disminuir la mortalidad y morbilidad en estos

pacientes. ©:3%

La diseccidon del cuello es necesaria aunque la lesion primaria sea inicial
y/o no se identifique linfadenopatia, esto por que alrededor del 30-35% de
los pacientes pueden cursar con una linfadenopatia oculta, otros autores
sugieren que esto es alrededor del 10-40%, por lo que se prefiere las
técnicas antes mencionadas a unicamente observacién, lo que aumenta

la tasa de supervivencia. © %)

Actualmente la cirugia es la primera eleccion terapéutica en el cancer
oral, procedimiento que si se realiza de manera oportuna logra una mejor
calidad de vida para el paciente, ademas de no necesitar coadyuvantes
como quimio y radioterapia, que pueden dejar secuelas. En casos donde
las lesiones son muy grandes y que al ser resecadas pongan en riesgo la
calidad y/o la vida del paciente puede optarse por reducir el tamafo de la
lesion con radioterapia o quimiorradioterapia antes de operarlo, ya que

hay que recordar que no solo se elimina la lesion sino que debe haber al
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menos 1 cm de margen libre macroscoépico de tejido sano para reducir la

tasa de reincidencia. ¢ 3

Las consecuencias mas comunes de las cirugia son el dafo funcional por
la pérdida de inserciones musculares durante la diseccion y con ello

secundariamente deterioro fisioldgico y estético. © %
RADIOTERAPIA

La Radioterapia se usa como tratamiento en lesiones pequefias y muy
tempranas como por ejemplo el cancer en el labio superior, en pacientes
que no son candidatos a anestesia general o no desean un tratamiento
quirurgico. Sin embargo los criterios en lesiones tardias suelen ser en
estadios T3, T4, en dos o mas ganglios afectados, margenes < 5 mm
después de la cirugia, diseminacion extracapsular, grado de displasia de

alto grado, entre otras. 6:353¢)

Una parte a considerar en la radioterapia es que el paciente debe contar
con un sistema de apoyo en casa, puesto que la mayoria de tratamientos
constan de una sesion diaria durante 6 a 7 semanas con dosis de entre
50 a 75 Gy, aunque puede ser menor cuando es en tratamiento

postquirdrgico. 53¢

La radioterapia ha avanzado mucho en los ultimos afos y con ello se ha
buscado reducir la cantidad de complicaciones que esta presenta. Antes
se utilizaba la radioterapia de haz externo tradicional, que era inespecifico
con las zonas anatémicas donde induce la radiacion a diferencia de la
radioterapia de intensidad modulada, la cual ha mejorado en gran medida
la distribucion de la radiacidn, limitando la radiacion en los tejidos

circundantes y aumentando en el area de la lesion (Figura 5). ©539
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Figura 5. Planificacion de radioterapia con los softwares
actuales donde se esta seleccionando el volumen de
radiacién por zonas anatémicas.

Los efectos adversos mas comunes provocados por la radioterapia se
dividen en agudos, a mediano plazo y a largo plazo segun la fundacién

dental espariola. ©®

e Agudos (1-7 dias): Mucositis, disgeusia, inflamacion gingival e
hiposalivacion.
e Medio plazo (hasta 6 meses): Caries y Trismus.

e Largo plazo (hasta los 3 afios): osteoradionecrosis
QUIMIOTERAPIA

La utilidad principal de esta es potenciar el efecto de la radioterapia como
un radiosensibilizador, las sustancias mas comunmente utilizadas son
compuestos que incluyen “platino” por ejemplo el cisplatino o carboplatina

y taxanos como el paclitaxel. € 3°

Como tratamiento puede usarse la quimio-radioterapia de induccion

cuando las neoplasias se consideran irresecables, para asi disminuir su
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tamafo y permitir tratamientos quirdrgicos secundarios. Hay estudios
también que hablan del uso de quimio-radioterapia como tratamiento
unico para aumentar la tasa de supervivencia y el control local regional,

aunque esto ultimo sigue en estudio.® 3%

El uso de quimio-radioterapia postoperatoria va enfocado a pacientes que
han tenido diseminacion extracapsular, margenes positivos durante los
estudios patoldgicos de la diseccion, carcinomas renales con metastasis a
distancia y en enfermedades localmente avanzadas por ejemplo en

estadios 1l o IV. €39
PANORAMA NACIONAL

En México, el estudio retrospectivos del INCAN (2021) “ | reporté que el
mayor tratamiento realizado fue la cirugia (hemiglosectomia y en segundo
lugar la hemimaxilectomia), seguido de la radioterapia mas cirugia y en
tercer lugar solo radioterapia. Sin embargo en el universo de pacientes
que fueron 126, el mayor numero de pacientes lejos de atenderse,
abandono el tratamiento. La mayoria de pacientes ingres6 con estadio IV
B, seguido del estadio Ill y en tercer lugar el estadio IV A. Lo que puede
hacer considerar que los pacientes con estadio alto, debido a una
deteccidon tardia probablemente, provoca que solo tengan opcion a
tratamientos mas invasivos que con detecciones tempranas, lo que
nuevamente hace ver la importancia de un diagnéstico oportuno, que si
bien no es responsabilidad total del odontélogo general, si es el primer

personal de la salud que puede tener acercamiento con estas lesiones.
2.8 RECONSTRUCCION Y REHABILITACION

Secundario a cualquier tratamiento que se elija es necesario pensar en la
rehabilitacion y reconstruccion del paciente, para lograr la maxima calidad
de vida que su condicion le permita, ya que las lesiones en cavidad oral al
momento de ser resecadas, pueden afectar funciones como el habla, la

deglucién y la respiracion e inclusive algunas disecciones pueden poner
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en riesgo la vida del paciente como aquellas que comunican la zona del
cuello con la cavidad oral, mismas que deben de cerrarse para evitar
infecciones, pero no solo eso sino que también hay que pensar en el
efecto que estas disecciones pueden tener en el paciente, ya que hay
disecciones que involucran el area facial, que pueden llevar al paciente a

aislamiento y depresidn. ° 3¢

Existen multiples técnicas tanto transquirdrgicas y posquirurgicas.
Técnicas como injertos 6seas de fibula (peroné), cresta iliaca y escapular
para la reconstruccion 6ésea como el area mandibular. Para disecciones
en tejidos blandos, como la lengua, es posible realizar colgajos libres
vascularizados de la zona antebraquial, anterolateral del muslo, entre
otros. Estos colgajos pueden estar integrados por piel, fascias, musculos
e inclusive huesos, como se mencioné anteriormente, pero su
caracteristica importante es que contengan su pediculo vascular es decir
su arteria y vena para que el cirujano pueda realizar una anastomosis

con la zona a implantar (Figura 6). 5 %)

Lo ideal es realizar la reconstruccién durante la cirugia, sin embargo no
siempre es posible, por el tiempo en quir6fano que esto requiere y el
riesgo que involucra simultaneamente, ademas siempre existe la
posibilidad volver al quiréfano en otra ocasion si hay margenes positivos,

por eso el cronograma quirdrgico es personalizado en cada paciente. % 3°)

Figura 6. Reonstruéién a partir de
hemiglosectomia con colgajo libre antebraquial.
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Ejemplo de las reconstrucciones posquirurgicas, es el area de proétesis
maxilofacial, que elabora obturadores que evitan la comunicacion
orosinusal, protesis orobitofaciales, prétesis superiores de labio, entre

otras (Figura 7). %53

Figura 7. Rehabilitacion con obturador palatino, metal - acrilico posterior a
hemimaxilectomia derecha.

2.9 SEGUIMIENTO DEL PACIENTE

Es importante entender que el paciente que fue diagnosticado con cancer
es un paciente que necesita una vigilancia estrecha a corto, mediano y
largo plazo, ya que siempre hay riesgos de recurrencia, neoplasias
secundarias y debe valorarse las complicaciones antes mencionadas de

la radioterapia. ©5 3%

Los estudios de imagen recomendados, son la tomografia por emision de
positrones (PET) a partir de los primeros 3 meses de terminado el

tratamiento ademas de radiografias y/o tomografias de toérax anuales. °

Por otra parte, se recomienda realizar un examen clinico completo de
cabeza y cuello, incluido faringolaringoscopia con fibra 6ptica, cada 1 0 3
meses durante el primer afo, cada 2-6 meses durante el segundo afio y

cada 4-8 meses durante los siguientes 2 a 5 afios. ©°
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2.10 PRONOSTICO DEL PACIENTE

La supervivencia depende de varios factores entre ellos un diagndstico y
tratamiento temprano, ya que el tratamiento en estadios avanzados tiene
una tasa de supervivencia de alrededor de 50%-60% para lesiones en
cavidad oral y de hasta 65% en orofaringe. Otro datos de suma
relevancia, es la metastasis a los ganglios linfaticos, ya que en caso de
ser positiva, independientemente de cualquier estadio, disminuye a la

mitad la supervivencia.

La presencia de neoplasias asociadas a virus del papiloma humano
(VPH) tienen un mejor prondstico que las neoplasias VPH negativas,
también debe conocerse, que las neoplasias VPH positivos son casi
exclusivos del area de orofaringe y no de cavidad oral, por eso odontélogo

debe hacer siempre una inspeccién completa. 537

3. TRASTORNOS ORALES POTENCIALMENTE MALIGNOS
(TOPM)

Segun la OMS los TOPM son “presentaciones clinicas que conllevan un
riesgo de desarrollo de cancer en la cavidad oral, ya sea por una lesion
precursora clinicamente definible en una mucosa oral clinicamente

normal” @

Lo que hace que sea vital para el cirujano dentista el entendimiento de
esta area, ya que el obviar cualquier lesion podria representar un riesgo
para el paciente. El TOPM, mas comun es la leucoplasia teniendo una
prevalencia mundial entre el 2-3%, otra lesion importante es la eritroplasia

con una prevalencia mundial de entre el 0.02-0.83%. @

La etiologia de estas lesiones es multiple y muy similar a la del cancer
oral, encabezando la lista el consumo crénico de alcohol, tabaco, nuez de
areca, trastornos genéticos como anemia de Fanconi, disqueratosis

congénita, entre otras causas.
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Otra lesiones también conocidas por su riesgo en transformacion maligna
son la fibrosis submucosa oral, queratosis por tabaco, lesiones palatinas
por fumadores invertidos, candidiasis crénica, liquen plano, lupus

eritematoso discoide, glositis sifilitica y queratosis actinica, entre otras. @
3.1 LEUCOPLASIA

Se define segun la organizacion mundial de la salud como una placa
predominantemente blanca, de riesgo cuestionable, que no es identificada
como ninguna otra lesion. Lo que hace que una vez pasados 15 dias de
haber sido identificada y de haber eliminado el aparente agente causal, si

ésta no se cura, la biopsia es indispensable, para asi descartar displasia.
(2.6)

Clinicamente pueden ser homogéneas y no homogéneas, es decir con

predominantes areas blancas y con areas verrugosas o rojas. ¢®

Histopatologicamente las leucoplasias homogéneas pueden presentar

hiperparaqueratosis, o paraqueratosis, acantosis y/o atrofia. ¢®

Se reporta que alrededor del 43 al 47 % de todas las leucoplasias que
presentan displasia tienen riesgo a carcinoma in situ, por lo que su

palpacion para descartar margenes indurados es indispensable. 4°)

Las zonas anatdmicas mas comunes son la cara ventral de la lengua y el
piso de la boca para el tipo homogéneo y para el tipo no homogéneo la
encia marginal y la mucosa alveolar. Ambas son mas frecuentes en

hombres, y estan relacionadas con el habito cronico del tabaco. ?®

Una variacion importante de esta lesion es la leucoplasia proliferativa, con
mayor prevalencia en el sexo femenino y no necesariamente relacionada
con el tabaquismo. Es identificable por su persistencia y recurrencia aun
después de las biopsia, se considera importante su diagndstico, porque

alrededor del 60-100% de estas lesiones pueden desarrollar cancer oral.
(2.6)
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3.2 ERITROLEUCOPLASIA

La definicion segun la OMS, es la misma que la de leucoplasia, solo que
se define como una placa roja a diferencia de una blanca o inclusive

mixtas. 9

Clinicamente se presenta como una placa roja granular y aterciopelada
que es asintomatica y puede estar o no indurada. Esta es mucho menos
comun que la leucoplasia sin embargo esta lesion tiene un mayor riesgo a
generar un carcinoma, ya que se reporta que mas del 90% presentan
displasias y riesgo a ser carcinomas ya sea in situ o invasivos al momento

de la biopsia. ?®

La etiologia es la misma que la del cancer oral, encabezando consumo
cronico de tabaco, alcohol, nuez de areca y pueden estar presentes en
enfermedades que provoquen alguna inmunosupresion prolongada. La
prevalencia es en adultos de mediana y mayor edad, sin predileccion de
geénero. Las zonas de mayor predileccion son el piso de la boca, la lengua

y el paladar blando. 29
4. CASO CLIiNICO

Masculino de 59 afnos de edad acude a consulta privada, con antecedente
de hipertension arterial, desde hace 5 afos, tratado con Enalapril via oral
2 veces al dia. Acude a consulta por “dolor y sangrado en la zona de atras

y arriba del lado izquierdo” .

Al interrogatorio el paciente refiere tratamiento de presion arterial con
enalapril via oral 2 veces al dia. Dentro de los antecedentes no
patologicos reporta tabaquismo y alcoholismo positivo de los 16 a los 50
anos. Refiere ademas no haber acudido al dentista desde hace varios
afos, el paciente no recuerda el tiempo exacto y reporta dolor, inflamacién
y sangrado espontaneo en zona retromolar superior izquierda desde

noviembre y diciembre del 2022, por lo que acude a servicio odontolégico
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externo donde se prescribié Clindamicina 300 mg via oral, cada 8 horas y
Ketoprofeno 100 mg via oral, cada 8 horas, con mejoria parcial del dolor,
pero persistiendo el sangrado espontaneo, por lo que acude a consulta
consulta privada en enero del 2023. Se presenta con signos vitales
estables, linfadenopatia negativa y sin alteraciones extraorales de
relevancia. En la exploracién intraoral presenta deficiente higiene oral,
desgaste dental por bruxismo y lesiones reactivas a causa de traumas
oclusales en mucosa yugal. Ademas se identifica una uUlcera de bordes
indurados en maxilar adyacente a la zona del molar superior izquierdo
(OD 28), de aproximadamente 2x2 cm, de consistencia firme vy

asintomatico a la palpacion (figura 8).

Figura 8. Presentacion clinica de la lesién en zona
retromolar superior izquierda.

Se solicita ortopantomografia, donde se observa destruccion osea,
representada por un area radiolucida en la zona del molar OD: 28 (figura
9).

29



o Fuente.directa

Figura 9. Ortopantomografia previo a biopsia donde se observa area radioltcida
compatible con pérdida ésea en zona del tercer molar superior izquierdo.

Dada la pérdida 6sea radiografica y apariencia clinica de la lesion
compatible con COCE, se requiere diagndstico histopatoldgico por lo que
se realiza biopsia escisional y exodoncia del molar 28, en la misma
intervencidn, posteriormente se realiza colgajo rotatorio de la bolsa de
adiposa de Bichat para cerrar el lecho quirargico. Ambos procedimientos
se realizan en enero del 2023. (Figura 3 y 4). No se suspende
medicacioén, iniciada previamente por el paciente de clindamicina de 300
mg via oral, cada 8 horas hasta finalizar el esquema, se prescriben
analgésicos y una dosis unica de betametasona inyectable, via

intramuscular 8.0 mg/2 ml. (Figura 10)

- ; o : !
Figura 10. (A) Lecho quirdrgico trans biopsia escisional. (B) Cierre de lecho
quirurgico con colgajo rotatorio de la bolsa adiposa de Bichat.
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Se entregan dos fragmentos de tejido blando fijado en formalina, de forma
y superficie irregular, consistencia firme, color café claro, que miden en

conjunto 3.5 x 1.5 x 1.0 cm. Se realiza corte longitudinal y se incluye en su
totalidad. (Figura 11)
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Figura 11. (A) Biopsia escisional inmediata . (B) Muestra macroscépica recibida

para estudio histopatolégico.

El espécimen esta formado por islas de epitelio escamoso estratificado
con displasia severa que infilira el tejido conectivo fibroso denso, bien
vascularizado, con infiltrado inflamatorio crénico leve difuso, hemorragia
reciente, glandulas salivales mucosas, conductos estriados, musculo
estriado. Revestido por epitelio escamoso estratificado paraqueratinizado
con edema intracelular y solucién de continuidad con fibrina e infiltrado

inflamatorio mixto severo difuso. No presenta bordes sanos. (Figura 12)
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Figura 12. Se observan camblos dlsplasmos y mItOSlS anormales

El paciente en el postoperatorio inmediato a biopsia escisional evoluciona
favorablemente. Se realiza entrega entrega del resultado del estudio
histopatolégico, ademas de Ilaminilla y cubo, con el diagndstico:

“Carcinoma oral de células escamosas bien diferenciado”

Una vez con el diagndstico es remitido al Servicio de Cirugia de Cabeza
de centro hospitalario, donde se complementa con tomografia de macizo
facial contrastada realizada en febrero 2023, la cual reporta infiltracion en

espacio masticatorio izquierdo donde se realiza hemimaxilectomia.

5. DISCUSION

El cancer oral segun la base de datos de GLOBOCAN, ocupa el lugar
numero 17 en la lista de prevalencia de casos a nivel mundial. y el
numero 22 a nivel nacional (México). Por otra parte el instituto nacional de
cancerologia en México, reportd que entre 2018 y 2020, el cancer de
cavidad oral report6 el 1.5% de todos sus ingresos, lo que puede parecer
cifras menores en comparacion con el cancer de mama, tiroides y

prostata, sin embargo esto no hace que sea de menor importancia ya que
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la estimacién de la international Agency for Research on cancer (OMS),
estima que en el afio 2030, alrededor de 467,000 personas padeceran
cancer oral y de labio en el mundo y alrededor de 220,000 personas
moriran de esta enfermedad, estas estimaciones deben ser conocidas
por el odontdélogo general y especialistas , ya que es una cifra que va en

aumento y no se le debe restar importancia.

La edad de mayor prevalencia para este grupo de enfermedades es entre
la 4° y 6° década de la vida. La etiologia mas reconocida es el consumo
cronico de tabaco y de alcohol, ademas de otros factores como higiene
oral deficiente, dieta deficiente, ocupacion, entre otras. Las zonas
anatdbmicas de mayor prevalencia son la lengua, la encia y el paladar

duro.

El caso clinico presentado coincide con la edad y el sexo de mayor
prevalencia. Ademas la etiologia corresponde, ya que el paciente
presenta alcoholismo y tabaquismo positivo durante 34 afios. Un dato
interesante es que el paciente abandoné el habito del tabaco 9 afos antes
de ser diagnosticado el carcinoma oral de células escamosas, dato que
coincide con lo reportado por Neville (2020), donde se reporta que una
vez abandonado el habito crénico del tabaco, el paciente deja de tener
activo este factor de riesgo hasta pasando 10 afios que abandonoé el
habito. La zona anatomica del caso presentado es una de las menos
prevalentes. Segun Salgado Ramirez (2014), el reborde alveolar
representa apenas el 15% dentro de las zonas anatomicas mas
prevalentes y esta zona predispone un mayor riesgo de invasion al hueso

adyacente a partir de la mucosa donde esta presente la lesion.
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6. CONCLUSION

El cancer oral continia en aumento y la incidencia cada vez es igual en
ambos sexos. Estos datos, asi como las estimaciones para el 2030,
indican que cada oportunidad de inspeccionar al paciente no debe
desaprovecharse, debido a que la cavidad oral es una zona anémica de
dificil acceso y visibilidad para el paciente, comparado por ejemplo con la
deteccidon del cancer de labio, que es una zona de mayor acceso visual.
No debe olvidarse tampoco la epidemiologia y técnicas de tamizaje, para
poder identificar oportunamente las lesiones malignas y/o trastornos
orales potencialmente malignos y con ello mejorar el prondstico y la tasa

de mortalidad para nuestros pacientes.
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