UNIVERSIDAD NACIONAL AUTONOMA DE ﬁmﬁ“‘“

FACULTAD |

MEXICO W W

UNAM
1904

FACULTAD DE ODONTOLOGIA

APLICACION DE LA TOMOGRAFIA POR EMISION DE
POSITRONES EN EL DIAGNOSTICO DE CARCINOMA
EPIDERMOIDE EN LA CAVIDAD ORAL.

T E S I N A

QUE PARA OBTENER EL TITULO DE
CIRUJANO DENTISTA

PRESENTA:

JORGE CRISTOFER MARTINEZ HERREJON

TUTOR: C.D. MARINO CRISPIN AQUINO IGNACIO

ASESORA: C.D. VANIA PAMELA RAMIREZ GUTIERREZ

MEXICO, D. F. 2008



e e

Universidad Nacional - J ~  Biblioteca Central
Auténoma de México -

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

UNAM - Direccion General de Bibliotecas
Tesis Digitales
Restricciones de uso

DERECHOS RESERVADQOS ©
PROHIBIDA SU REPRODUCCION TOTAL O PARCIAL

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

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



INDICE

Introduccion
Planteamiento del problema.
Justificacion.
Objetivo general.
Objetivos especificos.
Material y método.
Recursos.
Hipotesis.
Hipotesis nula.
CAPITULO |
Tomografia por Emision de Positrones
1.1 Aspectos histoéricos.
1.2 Aspectos fisicos
1.2.1 Radioactividad.
1.2.2 Radiacion.
1.2.3 Radionuclidos.
1.2.4 Estabilidad nuclear.
1.2.5 Ciclotron.

Ventajas de la utilizacion de la Tomografia Computarizada en

funcién con el Tomografia por Emision de Positrones.
1.4 Radiofarmacos.

1.5 Radiotrazador (**F-FDG).

11

12

12

13



1.5.1 captacion de ®FFDG.

1.5.2 distribucion fisiolégica de *FFDG.

1.6 Valor de captacion estandar (SUV).
CAPITULO 1I
Carcinoma epidermoide.
2.1 Epitelio.
2.1.1 Clasificacion.
2.2 Carcinoma epidermoide.
2.2.1 Displasia.
2.2.2 Hiperplasia.
2.3 Estadificacion.
2.4 Factores etiolégicos.

2.5 Clasificacion histologica.

2.6 Lugares mas afectados de la cavidad oral.

2.6.1 Labio.

2.6.2 Piso de boca.
2.6.3 Lengua.
2.6.4 Mucosa oral.

2.6.5 Encia y paladar.

14

15

17

22

22

22

23

23

23

25

27

28

29

29

30

33

35

36



CAPITULO Il

Estudio observacional y retrospectivo
3.1 Criterios de inclusion.
3.2 Criterios de exclusion.

3.3 Procedimiento.

3.4 Protocolo de adquisicion en un tomégrafo PET-CT.

3.4.1 Preparacion del paciente.

3.4.2 Posicionamiento del paciente en el tomografo.
3.4.3 Realizacion de un topograma.

3.4.4 Realizacion de una TC.

3.4.5 Realizacion de un PET.

3.5 Analisis de datos.

3.6 Resultados.

Conclusiones.

Bibliografia.

40

40

40

40

42

42

43

44

45

45

48

52

56

57



A la Dr. Gloria Angélica Adame Ocampo y al Dr. Héctor

Manuel Barragan Campos médicos adscritos a la unidad PET-
CT Ciclotron UNAM, por su asesoria y parte de su tiempo brindado
en la elaboracion de este trabajo de investigacion, ya que sin su

apoyo no hubiera sido posible la realizacion de esta Tesina
iGRACIAS!



AGRADECIMIENTOS

A Dios, por que sin ti yo no seria lo que soy, no hubiera vivido tantas
experiencias inolvidables que siempre llevaré en mis recuerdos y en mi
corazén. Gracias por permitirme llegar a la culminacion de este gran suefio,

gue yo sé que no es el unico, y que con tu ayuda, los lograré.

A mis padres, por hacer tantos sacrificios para que yo terminara mis estudios,
por estar conmigo en los momentos de felicidad y también en los dificiles. Por
ensefiarme a salir adelante por mis propios méritos y esfuerzos y por decirme
que nunca me rindiera y siguiera a delante. Gracias, este triunfo también es de

ustedes.

A mi hermano Luis por confiar en mi y apoyarme. Por guiarme a alcanzar mis
metas, mis suefios y creer que puedo cumplirlos, Gracias a tus consejos que

me impulsaron a seguir adelante y nunca desfallecer.

A mis hermanos, Mercedes y Ricardo, por ser parte de mi vida y compartir
tantos momentos importantes. En ninglin momento me dejaron rendir, siempre

estuvieron, y yo sé que estaran, a mi lado. Los quiero mucho.

A Dulce por compartir momentos tan especiales e inolvidables durante estos 6
aflos, por tu apoyo, tu amistad, compafila, por estar siempre ahi
incondicionalmente. Esta etapa llega a su fin y lo mas hermoso es que es junto
ati te amo minifia. {(GRACIAS!

A mis amigos: César, Ivan, Xéchitl, Mariana, Nain, David, Wilbert, Giovanny,
Nidia y Julieta, quiero agradecerles por estos 6 afios de amistad incondicional,
por los momentos compartidos, gracias por escucharme cuando lo necesite,
por no dejarme caer y ayudarme a reponerme. Sin Su presencia esta

experiencia no hubiera sido igual.

A mis maestros C.D Marino C. Aquino Ignacio, C.D.M.O Ricardo A. Mlzquiz y
Limoén, C.D Vania Pamela Ramirez Gutiérrez, C.D. Fernando guerrero Huerta
por sus ensefianzas, por su dedicacidn y conocimientos, consejos Yy

experiencia. Gracias.






INTRODUCCION

Para poder desarrollar el PET como un medio de diagnostico se tuvieron
que unir varias disciplinas como la fisica, matematicas, quimica y
medicina y asi; entrelazando los conocimientos se llegd a desarrollar
durante el paso del tiempo lo que en nuestros dias es uno o0 el mas

importante medio de diagndstico en la oncologia.

Por lo tanto la medicina nuclear cuenta con la Tomografia Por Emisiéon de
Positrones (PET), la cual puede identificar trazos de diferentes sustancias,
proporcionando imagenes que reflejan la distribucién de las particulas

marcadas previamente con is6topos emisores de positrones.

Esta es una técnica que valora el cuerpo completo, permitiendo observar,
la extension tumoral en un solo estudio. El diagndéstico tumoral basado en
cambios metabdlicos en ocasiones es mas temprano y preciso que la

deteccion basada en los cambios anatémicos o estructurales.

La Tomografia Por Emisiébn de Positrones utilizada en conjunto con la
tomografia computarizada (PET-CT) es una extraordinaria combinacion
de la basta informacién de la anatomia seccional que proporciona la CT,

con la informacién metabdlica que brinda el PET.

Hoy se acepta que el PET-CT es util para identificar lesiones tumorales,
etapificar su extensién, monitorear los resultados de la terapéutica,
aplicadas, reetapificar la lesion después del tratamiento, evaluar la
extension de tumor residual después de cirugia, radio y/o quimioterapia.
También se ha encontrado utilidad para el diagnéstico diferencial entre
benignidad y malignidad de la lesion conocida y de dificil acceso para la
biopsia, como en los nodulos pulmonares, tumores 06seos, lesiones

hepaticas, tumor pancreético y tumor cerebral.

Al estar las células neoplasicas avidas de glucosa, tienen un mayor
consumo que las células sanas, y pueden identificarse si se administra un

analogo de la glucosa, marcado con un is6topo emisor de positrones, ya



que el PET esta diseflada para registrar la sefal radio activa de dos

Fotones.

La Fluordesoxiglucosa marcada con ®F (FDG) es la molécula mas
utilizada en la mayoria de los centros PET de todo el mundo, por su

periodo de semidesintegracion relativamente largo de 110 minutos.

La Tomografia Por Emisiébn de Positrones utilizada con 2(F-18) fluor-
2dexoxi-D-glucosa  (*®FFDG), proporciona importante informacién
cualitativa y cuantitativa acerca del metabolismo de los tumores, método

muy preciso para el diagndstico y seguimiento de las neoplasias.

En la practica odontolégica nos enfrentamos a una gran diversidad de
neoplasias que nos competen, pero la mas significativa sin quintar
importancia a las demas es el carcinoma epidermoide la cual es una
neoplasia maligna del epitelio plano estratificado que puede producir

proliferacion destructiva local y metastasis a distancia.

Los procesos malignos orales representan un 3% de los canceres
diagnosticados en hombres y el 2% en mujeres. La tasa de supervivencia
global de los pacientes con procesos malignos orales es del 50%. Estos
son responsables del 2% de los fallecimientos anuales en hombres y del

1% en mujeres.

El carcinoma Epidermoide es la neoplasia maligna mas comun de la
cavidad bucal, representando alrededor del 90% del total de canceres
orales. Aunque se presenta en diversas localizaciones orales, es mas
frecuente en labio inferior, en los bordes laterales de la lengua y en el
suelo de la boca. La incidencia del Carcinoma Epidermoide aumenta con

la edad; la mayoria de los casos se presentan después de los 40 afos.

Los factores etioldégicos mas frecuentes en el desarrollo del carcinoma

bucal son: consumo del tabaco y alcohol, virus.

Las metastasis provenientes del carcinoma intrabucal en diferentes sitios

afectan principalmente los ganglios linfaticos submaxilares y cervicales



superficiales y profundos. En ocasiones pueden afectarse otros ganglios,
como el submental, el preauricular y el posauricular, ademas del
supraclavicular. Gowen y Suto-Nagy informaron de una serie de de 59
pacientes que murieron de carcinoma Yy a quienes se les practico la
autopsia, para buscar metastasis distantes. Con sorpresa, 57% de estos
pacientes tuvieron metéstasis distantes: en pulmon 82% de los casos; en
higado 45% y en huesos 23%.



PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

Para la gran mayoria de los odontdlogos en nuestro pais es
desconocida la existencia del PET como medio de diagnostico eficaz en

diversos tipos de neoplasias y metastasis de las mismas.
JUSTIFICACION

La presente investigacion es un referente documental del PET/CT y su
utilizacién, debido a que las generaciones actuales de odontélogos
desconocen casi en su mayoria, su utilizaciéon y resultados como una
herramienta de diagnostico viable para determinar la existencia o

persistencia de cancer en este caso del Carcinoma Epidermoide.
OBJETIVO GENERAL

El objetivo es desarrollar el presente trabajo de investigacion en el ambito
real basado en los diagndsticos existentes de Carcinoma Epidermoide por
medio del PET/CT vy asi poder facilitar su difusion hacia la comunidad

odontoldgica.
OBJETIVOS ESPECIFICOS

El presente trabajo fungird como apoyo clinico mediante la compilacion de
la documentacion e investigacion existente referente a la utilizacion del

PET/CT en el diagndstico del carcinoma Epidermoide.

Difundir la importancia del uso del PET como instrumento de diagnostico
en neoplasias enfocado al area odontologica.

Explorar nuevos y distintos métodos de diagnostico para apoyar tanto al
equipo facultativo como al paciente y poder asi determinar de manera
temprana ciertos tipos de neoplasias, ademas de darles una mejor calidad

de vida.



MATERIAL Y METODO

Se llevard acabo este apartado en funcion del método cientifico y
compilacion documental, partiendo de investigaciones y diagnosticos

evolutivos, ademas del apoyo de la literatura especializada.

Ayudandonos siempre con la informacion documentada de diversos casos
clinicos y sus avances, con protocolos actuales vy certificados,

comprendiendo siempre el estudio de tipo retrospectivo.

RECURSOS

Centro de diagnostico PET/CT y diagndsticos que se han realizado.
Bibliografia.

Expedientes clinicos facilitados por la unidad PET-CT de Ila
facultad de Medicina UNAM.

HIPOTESIS

Si utilizamos a la PET como auxiliar de diagnostico de neoplasias en el
area odontoldgica, entonces podremos detectar y controlar

tempranamente el crecimiento y metastasis del carcinoma epidermoide.
HIPOTESIS NULA

Si utilizamos a la PET como auxiliar de diagnostico de neoplasias en el
area odontoloégica entonces no podremos detectar y controlar

tempranamente el crecimiento y metastasis del carcinoma epidermoide.



1. TOMOGRAFIA POR EMISION DE POSITRONES
1.1 Aspectos historicos

Uno de los puntos importantes de la historia de la PET comienza con el

descubrimiento teorico y experimental del positréon.

La existencia y propiedades del positrén fueron descubiertas en 1927 por
el fisico tedrico P.A.M. Dirac y en 1932 C. D. Anderson fue el primero en

detectar positrones en los rayos cosmicos.

La invencién del acelerador tipo ciclotron fue alrededor de 1930 por
Ernest Lawrence, lo que permitid la produccion artificial de radionuclidos
de alta actividad y de vida media corta. En la década de 1930, haciendo
uso de este ciclotrén se produjeron nuevos emisores de positrones (*'C Y
13N), con esto se iniciaron las investigaciones basicas en fisica y biologia.
El cuarto disefio de Lawrence, fue el ciclotron de 60 pulgadas en 1938
que fue llamado ciclotron médico. En 1953, Gordon Brownell y William
Sweet del Hospital General de Massachusetts crearon un sistema de
deteccién multiple por coincidencia para localizar tumores del cerebro
usando radionuclidos emisores de positrones. El primer PET moderno con
anillos, que incorporaba detectores por coincidencia y reconstruccién de
la tomografia, fue desarrollado por el grupo de Ter-Pogossian de la
Universidad de Washington. Su prototipo era una camara hexagonal de
seis bancos con cuatro detectores, llamado PET Il scanner (Tomografia
Transaxial por emision de positrones) este usa 12 lineas por coincidencia,
y el corte de una sola imagen tiene como resolucion espacial 25 mm de
respuesta. La primera camara PET usada para estudios en humanos fue
con la PET Il a finales de 1974. En 1976 dos importantes miembros del
grupo Ter-Pogossian, Michael Phelps y Edward Hoffman produjeron la
primera camara PET comercial llamada ECAT en asociacion con ORTEC
ELECTRONICS.

EL PET debuta en las clinicas y hospitales a partir de la década de 1990,

desarrollando sus indicaciones inicialmente en el area de neurologia.



El primer tomégrafo PET-CT, disefiado por Dr. David Townsend, fue
introducido para el uso clinico en 1998 en el Medical Center de la
Universidad de Pittsburg, tras tres afios de desarrollo. La motivacion que
impulsé el disefio de este equipo fue la obtencion de imagenes clinicas
tanto de tomografia por emision de positrones (PET), como de tomografia

multicorte (CT), alineadas con precisioén, en un mismo tomégrafo.> °
TOMOGRAFIA POR EMSION DE POSITRONES (PET)

PET son las siglas en ingles de Positron Emission Tomography
(Tomografia Por Emisién de Positrones). Es un método de diagndstico no
invasivo basado en la valoracion de la distribuciéon de un radiofarmaco
previamente administrado via intravenosa, y detectado posteriormente en
una camara PET. Sus principales aplicaciones se centran en el area de la

oncologia, neurologia, cardiologia e investigacion.®

La PET es complemento de la informacion anatomica que proporciona la
tomografia computarizada (CT) y la fusiébn de ambas técnicas nos permite
obtener imagenes mixtas PET-CT. Las imagenes moleculares se
benefician de las referencias anatémicas, mientras las imagenes
anatémicas sin informacion molecular, permanecen incompletas y no son

satisfactorias.®

Fig.1. PET/CT



1.2 Aspectos fisicos

1.2.1 Radioactividad: Es un proceso mediante el cual ciertos atomos o
elementos inestables sufren desintegracion o descomposicion espontanea

para lograr un estado nuclear estable, lo cual provoca radiacion.

Los ndcleos, a pesar de la repulsion eléctrica entre los protones (ya que
poseen la misma carga) poseen una fuerza de atraccion (fuerza nuclear)
que dentro del nicleo atrae a los nucleones entre si. Esta interaccion de
corto alcance (no es apreciable fuera del nucleo), permite que nucleos
puedan mantenerse unidos. Claramente, los neutrones ayudan a esta
cohesién. Sin embargo hay ndcleos que no logran mantener
indefinidamente su cohesion y producen la emisidn de particulas vy

radiaciones. A estos atomos los llamamos radioactivos.

Se observa experimentalmente que en general los nucleos son

radioactivos cuando:

Hay mas protones que neutrones
Son demasiado pesados

Tienen un namero impar de protones y de neutrones.

Los ndcleos inestables o radioactivos se van transformando en nudcleos de
otras sustancias por emision de particulas o por su division en nudcleos
mas ligeros. Es decir, que las sustancias radioactivas sufren un proceso
de decaimiento radioactivo. Lo que queda en su lugar es otra sustancia
gue puede ser, asi mismo, inestable o estable. A medida que una
sustancia radioactiva va decayendo, emite menos radiacién porque va

guedando menos cantidad de material radioactivo.

Es decir, los isotopos radioactivos van sufriendo desintegracién hasta

alcanzar algun estado estable.®



1.2.2 Radiacién: Es toda energia que se propaga en forma de onda
atreves del espacio.’

El nimero de protones en el nicleo de un aomo es llamado numero
atbmico y se representa por la letra Z; este es igual al numero de
electrones presentes normalmente en las orbitas del atomo. Cuando
existe un desequilibrio entre el numero de electrones y de protones, el
atomo tiene una carga eléctrica neta y se llama “ion”. El nombre dado al
ndamero de neutrones en el ndcleo de un atomo es el numero N del
neutron. El ndmero masico A es el numero total de nucleones en el
ndcleo. Esto es, A es igual a la suma de Z y N. La masa total deriva del
hecho de que virtualmente toda la masa de un atomo reside en sus

nucleones.®
1.2.3 Radionuclidos

Los nucleos que tienen diferente nimero de protones, neutrones o ambos
son llamados nuclidos. Los nuclidos inestables son llamados
radionuclidos, y atomos con nucleos inestables son Illamados

radiois6topos.®
1.2.4 Estabilidad nuclear

El proceso de degradacion por el cual los ndcleos emiten particulas o
rayos, perdiendo masa o pura energia, y convirtiéendose en algun otro
elemento en el primer caso o en el mismo elemento en otro estado de

energia en el segundo es conocido como decaimiento radioactivo.’

Para los nuclidos estables con numero masico bajo, el nimero de
neutrones (N) es aproximadamente igual al nimero de protones (Z) por
ejemplo *?C tiene seis neutrones y seis protones. Para niclidos estables
con numero masico alto el nimero de neutrones excede el numero de
protones, por ejemplo el Tungsteno que tiene 74 protones y 110

neutrones. Los niclidos muy pesados (Z>82) tienden a ser inestables.”



Uno de los procesos por los que un nuclido inestable o radiondclido logra
la estabilidad son:

Decaimiento alfa (a)

Es cuando un radionuclido emite una particula que consiste de dos
neutrones y dos protones. Este decaimiento es mas comun en &tomos
con numero atbmico mayores a 82, el nUmero atdbmico decrece por dos y
el nimero masico por cuatro. Las particulas alfa pueden viajar de 1 a 10
cm en el aire, pero menor a 0.1 mm en tejido. Por esta razon las
particulas alfa representan un bajo riesgo como una fuente de radiacion

externa, pero poseen un alto riesgo si son ingeridas o inyectadas.>®
Decaimiento beta negativo (B-)

Un neutrén dentro del ndcleo se convierte en un proton y el exceso de
energia es un electrén, llamada particula beta, y un antineutrino. El
antineutrino no tiene masa ni carga eléctrica y rara vez interacciona con la
materia. Este decaimiento también se da cuando en el nlcleo hay muchos
neutrones. El nimero atémico decrece en 1 pero el nUmero masico es el

mismo. >°
Decaimiento beta positivo (B+)

En el decaimiento beta  positivo (también llamado emisores de
positrones), un proton dentro del ndcleo se convierte en un neutrén, y el
exceso de energia es emitido como un electron con carga positiva,
llamado positron, y un neutrino. El neutrino no tiene carga eléctrica ni
masa Yy es similar al antineutrino. El decaimiento beta positivo ocurre en
ndcleos con pocos neutrones (también en ndcleos con muchos protones).
En este decaimiento el nimero atdbmico decrece en uno pero el numero

masico es el mismo.

Cuando el positron pierde toda su energia cinética, se aniquila con un
electron, la masa del positron y del electron son convertidos en dos

fotones de 511 KeV (kilo electro voltios) con 180 grados de separacion
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entre ellos. Generalmente los emisores de positrones tienen vida media

corta. >®

POSTRON-ELECTRON e
COLUSION —

Fig.2 Esquema de captacion de fotones™®
Decaimiento gamma

Los rayos gama son fotones de alta energia (radiacion electromagnética)
gue resultan de un proceso nuclear. Después de un decaimiento gamma,
el &tomo padre y el &tomo hijo tienen el mismo ndmero masico, humero

atémico y el mismo nimero de neutrones. >°
1.2.5 Ciclotrén

Es un acelerador de particulas circular que, mediante la aplicacion
combinada de un campo eléctrico oscilante y otro magnético consigue
acelerar los iones haciéndolos girar en Orbitas de radio y energia
crecientes. Los radiois6topos actualmente disponibles para la técnica de

tomografia por emision de positrones (PET):

Radionuclido Vida media
F® 110 min.
cH 20 min.
oP 2 min.
N* 10 min.

11



1.3 Ventajas de la utilizacion de la CT en funcién con el PET

Muestra imagenes moleculares y anatdbmicas en un mismo estudio,
produciendo ventajas indiscutibles que incluyen tiempos de adquisicion
mas cortos y por lo tanto un uso mas eficiente de la instrumentacion:
mejorando la localizacion e identificacion de la lesion, diagnostico de
benignidad o malignidad, lugar exacto para hacer la biopsia y
estadificacion, reestadificacion o como evaluacion de la

respuesta al tratamiento oncolégico en los pacientes 2%

-Un inconveniente que no se debe de omitir es la escasa disponibilidad de
las unidades PET-CT, por otra parte, resaltar su elevado costo econémico;
no obstante la relacidbn costo-beneficio justifica este desembolso

econdémico. En México actualmente se cuenta con 9 equipos PET-CT.

La posibilidad de falsos negativos debe tenerse en cuenta en tumores de

bajo grado y en lesiones menores de 0.5mm.* 4 2

Los falsos positivos se deben a la existencia de lesiones inflamatorias o

gran componente de granulacién (infecciones).

1.4 Radiofarmacos

Son sustancias 0 compuestos radioactivos susceptibles de ser

administrados al organismo vivo, con fines de diagnaostico.

12



RADIOTRAZADOR Uso
BE EDG ONCOLOGIA, CARDIOLOGIA
NEUROLOGIA
BF NA ONCOLOGIA (HUESO)

1c METIONINA

ONCOLOGIA (TUMORES

CEREBRALES)

1C ACETATO CARDIOLOGIA, ONCOLOGIA
% F HALOPERIDOL NEUROLOGIA
C11 RACLOPRIDE NEUROLOGIA

o H20

NEUROLOGIA (PERFUSION)

82Rb

CARDIOLOGIA

5N AMONIO NH3

CARDIOLOGIA (PERFUSION)

¥ F FLUOR DOPA

NEUROLOGIA (PARKINSON)

Un radiofarmaco, habitualmente se prepara de forma inmediata antes de
su utilizacién, dado que la mayoria de los radiondclidos utilizados en
medicina nuclear poseen un periodo de semidesintegrasion muy breve.

(Vida media) >°

Los radiofarmacos pueden ser administrados por diversas vias al

paciente, las mas comunes son: intravenosa, oral e inhalada.***

1.5 F- fluor-2-desoxi-glucosa (**F- FDG)

El isétopo radioactivo mas comunmente utilizado en las imagenes PET es
el ®F, este es incorporado a una molécula anéloga de la glucosa, la

fluoro-2-desoxi-D-glucosa, *FFDG. Este compuesto tiene una vida media

13



corta, alrededor de 110 minutos y es el mas utilizado en la exploracion
oncolégica. Una vez inyectado debido al exceso de protones en su
nacleo, el flior-18 emite positrones durante su decaimiento radiactivo, es
decir, electrones cargados positivamente. Los positrones después de un
breve trayecto chocan con los electrones del cuerpo del paciente y la
masa de ambos se convierte en energia. En cada evento de aniquilacion
la masa se convierte en una forma de energia, se producen dos fotones
de aniquilacion de 511 keV que se desplazan a 180 grados opuestos el
uno del otro. Los equipos de PET se optimizan para la deteccién casi
simultanea de estos pares de fotones de aniquilacién en un concepto que
se llama deteccion por coincidencia. Hay un tiempo de ventana
predeterminado electronicamente, dentro del cual los fotones se
consideran en coincidencia. En los equipos actuales es de 40 ns (nano

segundos) en los equipos con cristal de Ortosilicato de Lutecio (LSO).>
6,13,12

Ho-|
rlo’
FlO—7 T O
r

Fig. 3 Molécula de la glucosa con el Fltor *®

1.5.1 Captacién de *F-FDG

Varios procesos determinan la captacién de °FFDG en las células
tumorales, uno de gran importancia es la integridad de la red vascular
necesaria para el aporte de nutrientes a la célula. Con un aporte vascular
intacto, el *®FFDG entra a las células tumorales por el mismo mecanismo
de transporte facilitado para la glucosa (proteinas de membrana celular).

La proteina transportadora de glucosa mas comun sobreexpresada en las
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membranas de las células tumorales es GLUT-1, la cual ademas es
insulinoindependiente. En estudios in Vitro se ha mostrado que la
captacion de *FFDG esta también determinada por la cantidad de células
tumorales viables dentro del tumor (densidad de las células tumorales). La
proliferacion celular aumentada en los tumores (determinada por el ritmo
mitotico) también produce utilizacion aumentada de la glucosa. Los tejidos
no tumorales, necroticos o los tejidos fibroticos, pueden reducir la
captacion de ®FFDG. La captacion de **FFDG por las células malignas es
proporcional a su actividad metabdlica. La ®FFDG es fosforilada atrevés
de la enzima hexoquinasa para formar FDG-6-fosfato, pero a diferencia de
la glucosa no se metaboliza y permanece atrapada en las células
metabodlicamente activas, 1o que permite la visualizacion de las neoplasias

malignas en las imagenes del PET.

Este utiliza el aumento del metabolismo glucolitico en varios tipos de
células malignas por el exceso de captacion de glucosa debido a la
sobreexpresion de los transportadores de glucosa de la membrana
celular, asi como a la sobreexpresion de las enzimas celulares

fundamentales como la hexoquinasa. > ® **°

1.5.2 Distribucidn fisiol6gica de 18F-FDG

La interpretacion precisa de los estudios de PET requiere un conocimiento
de la distribucién normal fisiolégica de ®FFDG y de las variantes
normales que pueden reducir la precisién. La captacion de *FFDG no es
especifica para malignidad, dado que puede observarse captacion
aumentada por actividad muscular reciente. Es importante tener a los
pacientes relajados y sin hablar o masticar durante la fase de captacion,
especialmente en la exploracion de pacientes con cancer de cabeza y
cuello. Se observa captacion aumentada en la grasa parda, que se ve
mas frecuentemente en las regiones paraespinales del térax y del cuello.
Es evidente la captacidon en el tejido linfoide de las amigdalas palatinas y
del timo en pacientes jovenes. Se necesita evaluar los hallazgos de areas

focales de aumento de la captacion de *FFDG para descartar lesiones
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malignas. Las bronquitis, neumonias, abscesos, vasculitis o cambios
inflamatorios posradioterapia producen captaciones de *FFDG de menor
intensidad que las que provocan las lesiones tumorales. En la sarcoidosis,
tuberculosis y otras inflamaciones granulomatosas hay captacion
aumentada de ®FFDG, pero menor a la observada en los tumores

malignos. > & 11 1¢

La captacién de ®FFDG puede aumentar en los tumores como una
respuesta celular aguda a la irradiaciéon o a la quimioterapia, porque la
célula aumenta la utilizacion de glucosa en respuesta al tratamiento en
las fases tempranas posterapéuticas y puede asociarse con captacion
aumentada en la médula 6sea o en el bazo. Es necesario someterse a
tratamiento de quimioterapia 6 semanas antes y radioterapia de 3-6

meses.

Las poblaciones elevadas de células inflamatorias en los tumores pueden
producir una captacién elevada de ®FFDG que en ocasiones puede
confundirse con cancer. Esto debido a que los procesos granulociticos y
linfociticos pueden también atrapar a la molécula de *FFDG. > & 1t 16

DISTRIBUCION FISIOLOGICA DEL *® F FDG

CEREBRO ANILLO LINFATICO | CUERDAS VOCALES
DE WALDEYER
MIOCARDIO ESTRUCTURAS HIGADO
VASCULARES
BAZO RINONES TUBO DIGESTIVO
VEJIGA TESTICULOS OVARIOS
(dependiendo de la fase
del ciclo menstrual)
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El estudio de PET identifica algunas neoplasias malignas en sus etapas
mas tempranas y muestra imagenes de la actividad metabdlica de los
tejidos corporales. En ocasiones puede mostrar la patologia tumoral antes
de que los cambios anatdmicos o estructurales sean evidentes en la
imagenologia convencional, que puede indicar cambios morfolégicos pero
no los caracteriza con certeza como malignos o benignos. Un resultado
negativo indica que la lesion es benigna y evita biopsias quirdrgicas
innecesarias. Cuando el estudio de PET es positivo y demuestra cancer
diseminado o metéastasis, el tratamiento quirdrgico también puede

evitarse, > & 1116

El estudio de PET/CT proporciona a los cirujanos elementos para

diferenciar tumores malignos de benignos, su localizaciébn permitiendo

intervenciones mas precisas y de menor duracion, lo cual disminuye la
5,6, 11,

morbilidad del paciente.

Coincidence
Processing Unit

Sinogram/
Listinode Data

Aunnihilation Image Reconstruction

Fig. 4 Captacion de los Fotones®
1.6 Valor de captacion estandar (SUV)

La captacion tumoral de *®FFDG puede determinarse mediante la
observacion visual de las imagenes o por la medicion de la captacion de
BEEDG en una region de interés (ROI) en la imagen de PET (Standard
uptake value, SUV).
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El SUV es una medicién semicuantitativa de la captacién del radiofarmaco
en un punto de interés. Se utiliza para definir &reas malignas y benignas,
indica si en una lesibn ha aumentado o disminuido la captacion de
BEFDG, ademas compara y mide la respuesta tumoral al tratamiento. Los
tejidos normales como el higado, pulmones y médula ésea tienen un

SUV entre 0.5y 2.5. Las neoplasias malignas tienen un SUV de 2.5 a 3.0.

El SUV refleja la captacion tumoral y se expresa en funcion de la dosis
inyectada y del peso del paciente. Su célculo esta influenciado por
multitud de factores: distribucién tisular de la ®FFDG, tiempo de
adquisicién, tamafo del tumor, glicemia, tamafio y ubicacién de la regidn
de interés (ROI). > ®

Correccion de atenuacion basada en el CT.

Son varios los factores fisicos que repercuten en la calidad de la imagen
de los estudios PET y en particular sobre el valor de la captacién del
radiofarmaco; siendo conveniente destacar la atenuacion de los fotones,
la dispersién de los mismos, las coincidencias accidentales, el tiempo
muerto de los detectores y de la electronica, y las variaciones en la
sensibilidad de los detectores. La correccion por la atenuacion sufrida por
los fotones es la mas importante. La atenuacion o transmision de fotones
a través de un medio material esta caracterizada por el coeficiente de
atenuacion, que depende de la energia del fotén y del nimero atdomico del

material. > 6 11 16,13
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.- Tipos de sucesos de coincidencia en una camara PET. Los de color rojo son los detectados
por el equipo. El suceso “a” es el hmico de comcidencia correctamente detectado
proveniente de un solo positrén, el “b” no es detectado producto de la atenuacion, el “c™ es
dispersado v detectado errdneamente (c”) al igual que el suceso d por una coincidencia
aleatoria con fotones provenientes de dos positrones independientes (d’). (““Tomografia por
Emisién de Positrones (PET). Principios Basicos™ Revista Nucleotecnica afio 21)

Fig. 5 Tipos de coincidencias en una camara PET®

Una de las caracteristicas mas atrayentes del PET es justamente que la
correccion de atenuacion es precisa y relativamente facil de aplicar. Ello
es debido a que la atenuacion de los fotones soélo depende de la
composicién del medio y del espesor total del medio atenuador. Asi,
tradicionalmente, los coeficientes de atenuacion se determinan en un
estudio PET de transmisién. En éste, una fuente lineal emisora de
positrones, como el Germanio 68, extendida a lo largo del eje del
tomografo gira alrededor del paciente, y el tomografo mide las
coincidencias en las que un fotén de aniquilacién ha sido capaz de
atravesar el medio atenuador (paciente). Del estudio de transmision se
obtiene una imagen anatomica que es subdividida o segmentada en los

distintos tipos de tejidos.

En un tomégrafo PET-CT el mapa de atenuacion puede obtenerse a partir
de las imagenes generadas por la CT. La utilizacion de la imagen CT para
obtener el Factor Corrector de la Atenuacion (FCA) presenta estas

ventajas:

Puede ser adquirida de forma mucho mas rapida que la imagen de

transmision estdndar con Germanio 68.
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No es necesario disponer del equipamiento preciso para las fuentes de
Germanio 68 (blindajes, mecanica de movimiento de las fuentes, etc.), ni

proceder a su reemplazo periédico.

La imagen de la CT, en comparacion con la obtenida con las fuentes de
transmision de Germanio68, tiene mejor calidad en cuanto a contraste,

resolucion. > & 116,12

Dosimetria

La valoracion de los riesgos asociados a la exposicion a la radiacion
ionizante esta determinada por la dosis equivalente y la dosis efectiva. La
dosis equivalente es la dosis absorbida en un medio biolégico ponderada
con respecto a la calidad de la radiacion, su unidad es el joule/Kg y se
denomina sieverts (Sv). La dosis efectiva es la suma de las dosis

equivalentes ponderadas en todos los tejidos y érganos del cuerpo.

Dosis adulto. 185 a 555 MBq dependiendo del tipo de cristal del equipo
detector. Dosis usual 370 MBg 0 10mCi. > ®

La dosimetria depende de:

Peso del paciente.

Proporcion de grasa corporal.
Actividad administrada (MBg/mCi).
Vida media del radiondclido.

Rapidez de eliminacion (orina).
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Dosis equivalente absorbida en érganos por actividad administrada de
BFE_FDG. (MSV/370MBQ).

Organo Dosis
Vejiga 59.2
Corazon 22.9
Cerebro 10.4
Rifiones 7.8
Utero 7.8
Ovario 5.6
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2. CARCINOMA EPIDERMOIDE
2.1 Epitelio

El epitelio es un tejido avascular compuesto de células que recubren las
superficies externas del cuerpo y revisten las cavidades internas cerradas
(incluido el aparato cardiovascular) y los tubos que comunican con el
exterior (aparato digestivo, respiratorio, y genitourinario). El epitelio
también forma la porcion secretora de las glandulas y sus conductos

excretores.®

Las células que integran el epitelio se encuentran dispuestas muy cerca
unas de otras y se adhieren entre si por medio de moléculas de adhesion
célula-célula  especificas, que forman uniones intercelulares

especializadas.®

Su superficie basal esta adherida a una membrana basal subyacente, que

es una capa de material acelular, rica en proteinas y polisacaridos.
2.1.2 Clasificacion del los epitelios

El epitelio se clasifica segun la cantidad de estratos y forma de las

células:

Cantidad de estratos

Simple: cuando tiene un solo estrato celular de espesor.
-Estratificado: cuando posee dos estratos celulares o0 mas.
Forma de las células

-Planas (escamosas): cuando el ancho y la profundidad de la célula son

mucho mayores que su altura.

Cubicas: cuando el ancho, la altura y la profundidad son mas o menos

iguales.

22



Cilindricas: cuando la altura de las células es apreciablemente mayor que

las otras dimensiones.?
2.2 Carcinoma epidermoide

Se define como una neoplasia maligna derivada del epitelio plano
estratificado que puede producir proliferacion destructiva local y

metastasis a distancia.

Como se expuso antes, Suele ser la etapa final de la alteracion del
epitelio plano estratificado, iniciandose como una displasia epitelial y
evolucionando hasta que las células epiteliales displasicas rompen la

membrana basal e invaden el tejido conjuntivo.
2.2.1 Displasia

Proliferacion excesiva y anormal de células, caracterizada por la pérdida
de la estructura y restauracion tejido, no obstante con frecuencia regresa
a su estado normal; pero en ocasiones puede malignizarse, lo que obliga

un monitoreo constante. 8
2.2.2 Hiperplasia

Aumento del tamafio de un tejido dado por excesiva tasa de division

celular. "8

Mormal Hiperplasia Displasia
|ewe

Fig. 6 Lesiones precursoras de neoplasia’
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Los procesos malignos orales representan un 3% de los canceres
diagnosticados en hombres y el 2% en mujeres. La tasa de supervivencia
global de los pacientes con procesos malignos orales es del 50%. Estos
son responsables del 2% de los fallecimientos anuales en hombres y del

1% en mujeres. %3

El carcinoma Epidermoide es la neoplasia maligna mas comun de la
cavidad bucal, representando alrededor del 90% del total de canceres
orales. Aunque se presenta en diversas localizaciones orales, es mas
frecuente en labio inferior, en los bordes laterales de la lengua y en el
suelo de la boca. La incidencia del Carcinoma Epidermoide aumenta con

la edad; la mayoria de los casos se presentan después de los 40 afios. % *

Comisura

ucosa Labig

Fig. 7 Zonas Anatomicas de la Cavidad Oral®

Dado que las células basales del epitelio oral tienen una tasa de actividad
mitotica mas alta de lo normal, cualquier factor que cause un trastorno de
calidad y la cantidad de proteinas reguladoras de las células pueden
inducir un crecimiento no regulado (neoplasico). Algunas de esas

proteinas (cinasas) interaccionan con las proteinas de la replicacion
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celular (ciclinas). Otras son proteinas reguladoras que influyen en los
sucesos asociados con la mitosis. Estas proteinas se producen bajo la
direccién de genes especificos localizados en cromosomas especificos.
Los loci genéticos especificos responsables de producir proteinas que
pueden alterar el ciclo de replicacion de las células se denominan
oncogenes. Cuando los oncogenes son estimulados a sobreproducir
proteinas que estimulan la mitosis, el resultado es un crecimiento
neoplasico. La alteracion de la actividad del oncogén ha sido asociada

con uno o mas de los factores ambientales. > " 8

Los genes normales
regulan el
credimiento

dela célula

Los oncogenes
aceleran el
credmiento y
division celular

Fig. 8 carcinogénesis por la activacion de los oncogenes®

Célula normal

Célula cancerosa

2.3 Estatificacion

El cancer de cabeza y cuello se estadifica de acuerdo con el sistema TNM
del American Joint Committe on Cancer Staging (AJCC)

Agrupamiento por estadios

Estadio | TI, NO, MO
Estadio Il T2, NO, MO
Estadio Il TI-3, NI, MO

Estadio IV T4, NO o NI, MO
Cualquier T, N2 o N3, MO

Cualquier T, cualquier N, Ml
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Sistema de estadificacion de los tumores de la cavidad oral

Tis carcinoma en situ
T1 Tumor < 2 cm en su dimension mayor
T2 Tumor > 2 cm pero < 4cm en su dimension mayor

T3 Tumor >4 cm en su dimension mayor

T4 Tumor que invade estructuras adyacentes (por ejemplo hueso

cortical, Musculatura extrinseca de la lengua, seno maxilar o piel)
Ganglios linfaticos regionales
NO no hay metéastasis en los ganglios linfaticos regionales
N1 metastasis en un Unico ganglio linfatico homolateral < 3 cm

N2a metastasis en un unico ganglio linfatico ipsilateral > 3 cm pero < 6
cm

N2b  metastasis en mas de un ganglio linfatico ipsilateral, ninguno > 6
cm.

N2c metastasis en ganglios linfaticos bilaterales o contralaterales,

ninguno > 6 cm
N3 metastasis en un ganglio linfatico > 6 cm
Enfermedad metastasica
MO no hay evidencia de metastasis a distancia

M1 evidencia de metastasis a distancia. °
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2.4 Factores etioldgicos

Los factores etiolégicos mas frecuentes en el desarrollo del carcinoma

bucal son:
Tabaco

Se ha descrito que el consumo habitual del tabaco en sus diversas formas
principalmente cigarrillos, puro, rape, tabaco de mascar, es el factor mas
importante asociado con la transformacion de las células epiteliales
normales de la mucosa en carcinoma epidermoide. Los datos de
investigacion sefialan que 8 de cada 10 pacientes con cancer oral habian
sido grandes fumadores durante mucho tiempo. % *

Radiaciéon Solar

Los pacientes de piel clara que no suelen broncearse y que estan
sometidas a una exposicion ocupacional o recreativa prolongada a la luz
solar directa corren mayor riesgo de desarrollar un carcinoma epitelial del
labio inferior. Habitualmente el labio pasa por una serie de cambios
preneoplasicos que se hace progresivamente mas intensos cuando la

dosis de radiacién solar se acumula.
Infecciones

Con algunos agentes viricos se han obtenidos datos que muestra de
modo convincente su relacibn con agentes infecciosos. Las mas
destacada es la asociacion de los diversos genotipos del virus del
papiloma humano (VPH) con el carcinoma epidermoide anogenital.
Aunque el mecanismo no esta claro se relaciona con el carcinoma

epidermoide oral.
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Enfermedades orales preexistentes

La fibrosis oral submucosa predispone a la mucosa oral al desarrollo del

carcinoma epidermoide.
Cofactores

Aunque no son considerados como causas directas, se han implicado
varios cofactores, como el consumo del alcohol y la irritaciébn crénica
causada por dentaduras protésica mal ajustadas. No se dispone de
pruebas sobre un efecto local directo del alcohol ingerido porque la

mayoria de los bebedores cronicos son también fumadores.

El primer caso para lograr su diagndstico es la sospecha clinica. La
apariencia del carcinoma epidermoide puede variar desde una placa
blanca (leucoplasia) o roja (eritroplasia) a una masa grande, ulcerada o

indurada. !

2.5 Clasificacién histopatolégica del carcinoma epidermoide de

cavidad oral:

La variedad histolégica se relaciona con el grado de diferenciacion que
presentan las células tumorales vy la similitud entre la arquitectura del

tejido y el epitelio plano estratificado normal.
Bien diferenciado: producen cantidades importantes de queratina.

Moderadamente diferenciados: producen escasa 0 nula queratina, pero

en los cuales el epitelio es reconocible como plano estratificado.

Poco diferenciados: los tumores que no presentan queratina, tienen
poco parecido con el epitelio plano estratificado, muestra una significativa
falta de patron estructural normal y cohesion de las células y presentan

anomalias celulares extensas.
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2.6 Los lugares mas afectados de la cavidad oral son:
2.6.1 Labios

El labio estd compuesto por tres regiones bien definidas y distintas entre
si: piel, borde bermellon y mucosa. Los labios superior e inferior se

encuentran unidos lateralmente a nivel de las comisuras de la boca. 2!

El labio inferior es asiento de 90% de carcinomas epidermoides, 10%

corresponden al labio superior.

El carcinoma de células escamosas se origina en el bermellon del labio
inferior e invade la piel adyacente y el musculo orbitario. Las lesiones
avanzadas invaden las comisuras adyacentes del labio, la mucosa oral, la
piel y la mucosa humeda del labio, la mandibula adyacente y finalmente el
nervio mentoniano. La diseminacion linfatica se extiende a los ganglios

submentonianos, submaxilares y subdigéastricos.*’
Cuadro clinico

Puede presentarse como lesion exofitica que crece y no es dolorosa, a
menos que se ulceré e infecte. Estas lesiones se diagnostican facilmente
por su aspecto. Sin embargo, algunas se desarrollan muy lentamente en
el seno de una leucoplaquia y se presentan como Ulceras superficiales de
pequefio tamafio y con historia de episodios repetidos de escarificacion
sin curacion completa. Estos casos no son tan faciles de diagnosticar

clinicamente y solo la biopsia proporciona la respuesta.’*

Fig. 9 Carcinoma Epidermoide de Labio Inferior®
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Tratamiento

Las lesiones precoces pueden curarse igualmente bien con cirugia o
radioterapia. Se prefiere la escisidn quirargica para la mayoria de las
lesiones del labio inferior de hasta 1-1.5 cm de diametro, que no afecta las
comisuras. Para las lesiones que afecten la comisura, para las mayores
de 1.5 cm de longitud y para la mayoria de los carcinomas de labio
superior se prefiere la radioterapia ya que se requeriria una
reconstruccion completa. Las lesiones avanzadas se prefieren la

combinacioén de los tratamientos.

Los linfaticos regionales no se tratan electivamente en los casos
precoces. Las lesiones avanzadas, y especialmente las recurrentes,

deben tratarse con irradiacion o diseccion electivas del cuello. 183

2.6.2 Piso de boca

Es una area anatémica en forma de U que reviste los musculos
milohioideo e hipogloso. Se limita posteriormente por la insercion de los
pilares anteriores dentro de la lengua. El borde anterior y los laterales
estan formados por la superficie lingual del borde alveolar inferior. Por
debajo de la mucosa se encuentran las glandulas sublinguales,

dispuestas en par.

Aproximadamente el 90% de las neoplasias se originan en los primeros
2cm de la linea media anterior del suelo de la boca. Penetra bastante
precozmente por la mucosa hacia la glandula sublingual vy finalmente
hacia los musculos genioglosos Yy genihioideos de la linea media. El
musculo milohioideo actia como barrera efectiva hasta que la lesion ha
progresado mucho. Se produce precoz y frecuentemente la extension
hacia la encia y el periostio mandibular. Incluso las lesiones pequefias
suelen fijarse al periostio. Esta es una barrera efectiva para la invasion
mandibular, cuando el tumor alcanza el periostio suele invadir a lo largo
del mismo mas que a su través. La invasion mandibular suele ser una

manifestacion tardia. El tumor crecera a veces sobre el reborde alveolar
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antes de invadir abiertamente el hueso. En casos avanzados puede
invadirse la piel del labio inferior. Se produce extensién posterior hacia los

musculos de la base de la lengua.®"*

Frecuentemente se obstruyen uno o varios conductos submaxilares por el

tumor.
Los primeros ganglios en invadirse son los submaxilares y subdigastricos.
Cuadro clinico

Los carcinomas iniciales son lesiones mucosas asintomaticas, rojas,

ligeramente elevadas, de bordes mal definidos.

Los tumores suelen manifestarse primero como un bulto que aprecia el
paciente con la punta de la lengua en el suelo de la boca. Existe una leve
molestia al comer. Las lesiones avanzadas provocan dolor creciente,
hemorragia, cambio de la fonacion debido a la fijacion de la base de la

lengua.

La palpacion bimanual determinara la extension de la induracion y el
grado de fijacion al periostio. Las lesiones grandes hacen protrusion en
los espacios submentonianos y raras veces crecen atreves de los
musculos milohioideo hacia las paredes blandas del cuello incluso de la
piel. >’

El conducto y la glandula submaxilares se valoran por palpacion
bimanual. Las lesiones pequefias pueden ser extirpadas. Las lesiones

grandes deben ser biopsiadas.

Fig. 10 Carcinoma Epidermoide de Piso de Boca®
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Tratamiento

En las lesiones precoces la intervencion y la radioterapia son tratamientos
igualmente eficaces por si mismos. Por ello las decisiones terapéuticas
se basan en diferencias mas bien sutiles en cuanto al resultado funcional

y en el tratamiento del cuello.*®

Las lesiones pequefias menores de 1 cm pueden extirparse atreves de la
boca si existe un margen entre la lesion y la encia. Una presentacion
frecuente es una lesion anterior en la linea media de 1 a 3 cm, con
ganglios cervicales clinicamente negativos; existe riesgo de enfermedad
subclinica en uno o ambos lados del cuello en el 20-30% de los casos. Se
recomienda radioterapia, puesto que tiene la ventaja de tratar
electivamente los ganglios y el tumor primario. Si los ganglios son
claramente positivos de un lado, la irradiacion cervical electiva también
esterilizara la enfermedad subclinica en el lado opuesto, y a continuacién
de la radioterapia se realizara una diseccion del lado del cuello
clinicamente positivo. Las lesiones de la linea media de 1-3 cm de
tamafio pueden asi mismo tratarse mediante reseccidn parcial superior y
diseccion bilateral del cuello. Las lesiones del suelo de boca bien
lateralizadas pueden tratarse con radioterapia o con diseccion radical
homolateral del cuello no continua. Las lesiones sobre la mandibula
requieren reseccion parcial superior o mandibulectomia parcial. Si la

encia no esta afectada la radioterapia es una alternativa.

La intervencion de las lesiones moderadamente avanzadas del suelo de
la boca pueden producir incapacidades estéticas y funcionales de

consideracion.

El indice de control local es bastante bueno, pero la incidencia de
complicaciones mayores en los pacientes con lesiones grandes vy fijas es
muy alta. Si la alternativa para este tipo de lesiones es una reseccion del

arco mandibular, suelo de la boca y porcién anterior de la lengua con
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grandes incapacidades, la radioterapia se elegird frecuentemente como

tratamiento inicial. . >>% "8

2.6.3 Lengua

Mas del 95% de las lesiones de la lengua oral son carcinomas de células

escamaosas.

Para estudiar mejor este 6rgano se aconseja dividirlo en dos regiones:
anterior y posterior. Esta separacion esta determinada por las papilas
circunvaladas; los dos tercios anteriores corresponden a la lengua bucal,

y el tercio posterior, a la base de la lengua.*®
Modelos de diseminacion

Tumor primario casi todos los carcinomas epidermoides de la lengua oral
asientan en las superficies lateral e inferior de la lengua. Rara vez, las
lesiones aparecen en el dorso, normalmente en la linea media posterior.
La mayoria de lesiones del borde lateral asientan en los tercios medio y

posterior y las pocas restantes, en el tercio anterior.

Las lesiones del tercio anterior suelen diagnosticarse precozmente, las
lesiones avanzadas invaden el suelo de la boca y la base de la lengua,

con ulceracion y fijacion.

Las lesiones del tercio medio invaden la musculatura de la lengua y

posteriormente el suelo lateral de la boca.

Las lesiones del tercio posterior crecen hacia la musculatura de la lengua,

el suelo de la boca, los pilares amigdalares anteriores.

Las lesiones del tercio posterior se comportan mas como canceres de la
base de la lengua y tienen una incidencia de mayor de afectacion

ganglionar. 3%’

El primer escalén ganglionar lo constituye los ganglios subdigastricos y

submaxilares.
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Cuadro clinico

Las molestias més frecuentes es una moderada irritacion de la lengua. El
paciente acude al medico frecuentemente porque cree que se ha mordido
la lengua. A medida que se desarrolla la ulceracion el dolor se acentua
progresivamente. La infiltracibn extensa de los muasculos de la lengua

afecta la fonacion y deglucion.

La extension de la enfermedad se determina facilmente mediante examen

visual y palpacién. % %%

Fig. 11 Carcinoma Epidermoide Lengua®

Tratamiento

Tanto la glosectomia como la irradiacion son curativas para el cancer de
la lengua oral, y los indices de curacion obtenidos son semejantes a

igualdad de estadio.

La irradiacion suele seleccionarse como tratamiento inicial, reservando la

glosectomia para recurrencias.

Se aconseja la glosectomia y la radioterapia como tratamiento inicial para
las lesiones mas avanzadas, aunque muchos pacientes rechazan la

glosectomia.

La glosectomia es el tratamiento de eleccion para las lesione que puedan

extirparse transoralmente, las lesiones pequefias en la punta de la lengua
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y raras lesiones de su dorso. Suele seleccionarse la irradiacion para las

lesiones T1 grandes y las T2 preservando el habla y la deglucion.

Lesiones avanzadas (T4) el tratamiento combinado con cirugia y
radioterapia cura a alguno de los pacientes, especialmente los que tienen

minima afectacion cervical. * "8

2.6.4 Mucosa oral

Esta region comprende la superficie mucosa que tapiza la parte interna de
las mejillas y labios, termina arriba y abajo con la transicion de la encia
(vestibulo superior e inferior). Por su parte posterior finaliza con el trigono

retromolar.

La mayoria de los tumores malignos son carcinomas epidermoides de

bajo grado y asientan frecuentemente sobre la leucoplaquia.
Modelos de diseminacién

Casi todos los carcinomas de este tipo se originan en las paredes
laterales. Los casos precoces son tumores generalmente pequefios,
elevados, y a menudo exofiticos. A medida que crecen, penetran a los
musculos subyacentes llegado finalmente a la piel. El crecimiento
periférico se produce hacia la encia y hueso subyacente.

La diseminacion linfatica afecta primero los ganglios submaxilares vy

subdigastricos. - "8

Cuadro clinico

Las lesiones pequefias pueden ser descubiertas por el dentista en
situacion asintomatica, producen la sensacion de un bulto que es

apreciado por la lengua.

La obstruccion del conducto de Stenser producird tumefaccion de la
parétida. Puede ocurrir hemorragia intermitente cuando la lesion es

irritada por la masticacion o se Ulcera al crecer contra la dentadura. 83
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Fig. 12 Carcinoma Epidermoide de Mucosa Oral®
Tratamiento

Las lesiones menores de 1 cm pueden extirparse simplemente. Las
lesiones de 1-3cm suelen tratarse con radioterapia. Las lesiones mayores
se tratan con extirpacion quirdrgica radical, radioterapia o una
combinacion de ambas. Se prefiere radioterapia cuando el tumor invade la
vecindad de la comisura, y la cirugia si se afectan la mandibula o el

maxilar. ~8?!

2.6.5 Encias y paladar duro (incluido trigono retromolar)

El carcinoma epidermoide puede originarse en el interior de la mandibula
o en el maxilar a partir del epitelio odontégeno o de restos embrionarios
epiteliales. Es mas frecuente en la mandibula que en la maxila y suele

asentar en las regiones molares.

En las encias inferiores el carcinoma epidermoide invade el periostio, la
mucosa oral adyacente y el suelo de la boca. Las lesiones de crecimiento
lento y bajo grado de malignidad tienden a producir atrofia del hueso
adyacente y erosiones lisas antes de invadir la mandibula. Las lesiones
de grado intermedio o avanzado invaden el hueso directamente o a través

de hendiduras dentales abiertas recientemente.

La diseminacion linfatica se dirige hacia los ganglios submaxilares y
subdigastricos. Del 18 al 52% de casos presentan ganglios clinicamente

positiva. La met4stasis suelen aparecer en el pulmon.
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En la encia superior y paladar duro la mayoria de los carcinomas se

originan en la encia y se extienden secundariamente en el paladar duro,

paladar blando, mucosa oral y hueso subyacente. 1824

Fig. 13 Carcinoma Epidermoide De Enciay Paladar Duro®

Trigono retromolar. Es una zona pequefia que permite la diseminacién
precoz hacia la mucosa oral adyacente, pilares amigdalares. La
diseminacién linfatica se dirige hacia los ganglios submaxilares y

subdigastricos. El riesgo de afectacion linfatica es de 40%. %8

Fig. 14 Carcinoma Epidermoide Del Trigono Retromolar’
Cuadro clinico

El paciente puede acudir al dentista por defectos en la protesis dental,
dolor, perdida de piezas dentales o una Ulcera que no cura. Pueden
aparecer hemorragias intermitentes o dolor moderado cuando se
traumatiza la lesion. La invasion hacia la mandibula puede afectar el
nervio dental inferior y producir parestesia. Frecuentemente se halla una

base de leucoplaquia.

37



Fig. 15 Carcinoma Epidermoide de Paladar Duro’

Tratamiento:

Encia inferior. La mayoria de las lesiones se tratan quirargicamente.
Cuando hay invasion é6sea, se requiere la extirpacion de una porcion de
mandibula. Se incluira la diseccion del cuello con la mandibulectomia, ya
que en cualquier caso se abrird este. Las lesiones grandes requieren
hemimandibulectomia. Se puede utilizar radioterapia en las lesiones
pequefias o las que solo muestran un pequefio defecto 6seo por presion
con buenos resultados curativos, pero los funcionales son en general

mejores con cirugia. *®

Trigono retromolar. Las lesiones pequefias pueden parecer inocuas y
facilmente curables, pero son mas extensas de lo que parece. Para los
casos precoces sin afectacion 6sea detectable puede efectuarse la
reseccion parcial superior con el fin de respetar la continuidad de la
mandibula. Si la reseccion parcial de la mandibula no es factible, debe
considerarse un tratamiento inicial con radioterapia, reservando
mandibulectomia parcial para los casos en que fracase la radioterapia.
Esta se recomienda para las lesiones que afectan una superficie bastante
extensa, como las que se extienden a los pilares amigdalares anteriores,
paladar blando y mucosa bucal. Si hay pruebas de invasion ésea se
requiere mandibulectomia parcial. Es preferible el tratamiento quirdrgico, a
menos que el resultado estético y funcional sea inaceptable para el
paciente. Las lesiones moderadamente avanzadas se tratan

habitualmente con reseccion seguida de radioterapia postoperatoria.
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Encia superior y paladar duro. La reseccion quirirgica es el tratamiento
habitual para la mayoria de las lesiones de la encia superior. En caso
necesario se afade radioterapia postoperatoria. El carcinoma
epidermoide del paladar duro es raro. Si la lesién es superficial y afecta
extensamente el paladar duro o una porcién significativa del paladar
blando, se empleara radioterapia. Si la lesion es pequefia y moderada y
no hay afectacion 0sea, la reseccion incluira el periostio o en ocasiones
alguna porcion de hueso subyacente. La invasion Osea requiere

maxilectomia parcial. El defecto se rellena con una prétesis. ®
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3. ESTUDIO OBSERVACIONAL Y RETROSPECTIVO

Se incluirdn todos los pacientes con diagndstico de carcinoma
epidermoide que acudieron a la unidad PET-CT del 2003 al 2008, los

cuales deberan cumplir con los siguientes criterios.
3.1 Criterios de inclusion.

Mayores de 18 afios de edad.

Sexo indistinto.

Diagnostico de carcinoma epidermoide.

Con o sin cirugia.

Con o sin estudios anteriores de PET-CT.
Consentimiento informado.

Con o sin tratamiento (quimioterapia y radioterapia)
3.2 Criterios de exclusion.

Menores de 18 afios.

Cualquier otra variedad de carcinoma que no entre dentro de los

criterios de inclusion.
Tumores metastasicos a orofaringe.
3.3 Procedimiento:

Se revisaron los expedientes del archivo de la unidad PET-CT
CICLOTRON DE LA FACULTAD DE MEDICIONA UNAM.

A todos los pacientes se les administro una dosis via intravenosa de
0.20mCi/ Kg. de peso de 18 Fluor- deoxiglucosa, posterior a un periodo
de captacion de 90 minutos, durante el cual se administraran liquidos via
oral a libre demanda, con el fin de disminuir la captacion renal y vesical

por hidratacién continua; se adquiri6 un estudio de cuerpo completo

40



desde el craneo al tercio proximal del los muslos en protocolo transmision

mediante CT y emision en PET en la camara Biograph 64 siemens.
Se utilizo la tomografia para correccion de atenuacion.

Todos los estudios de tomografias fueron adquiridos utilizando contraste
IV no iodado de 370 de osmolaridad, a una dosis de 80ml en estudios de
cuerpo completo, y de 40ml en estudios cerebrales. Siempre que el

paciente no tenga antecedente de alergias.

Primero se adquiri6 un topograma para sefialar el margen superior e
inferior del estudio. Corté de 0.6mm mA35 y kV 120.

Los estudios de tomografia se adquirieron con los siguientes parametros
mA112, kv120 corte 3.0mm. Parametros de reconstruccion Filtro tipo
KERNEL B19fPET Very smooth con una ventana tejidos blandos

La adquisicion del estudio PET fue a 7-8 camas (bed) dependiendo de la
altura del paciente , adquiriéendose 3 minutos por cama en protocolo de
cuerpo completo emision. Los parametros de procesamiento 4 iteraciones
y 8 subsets. Filtro Gaussian FWHM (mm) 8.0.

La reconstruccion de las imagenes se realizé de acuerdo al protocolo ya
establecido y los hallazgos fueron interpretados por un médico nuclear
certificado y un medico radi6logo, mediante técnica cualitativa
(apreciacion) y cuantitativa mediante la utilizacién del SUV max (value
estdndar of uptake) incluyendo en las conclusiones los hallazgos

positivos y negativos de cada estudio.

Se analizaron en una base de datos, la edad, sexo, estirpe histologica
afectacion a ganglios y hallazgos no realizados con el diagnoéstico de

envio, pero que fueron encontrados dentro del estudio.

La interpretacién incluyo todas aquellas lesiones que presentaban
incremento del metabolismo superior al observado en la glandula

hepatica, tomando como corte de actividad tumoral un SUV max de 2.5 en
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lesiones ganglionares y de 2.0 en lesiones 6seas. Todos los estudios
fueron observados en la fusion PET- CT para determinacion y localizacion

anatomica precisa.

Los estudios fueron etapificados de acuerdo a la clasificacion TNM y en
EC1, EC2, EC3y EC 4.

3.4 Protocolo de adquisicion en un tomégrafo PET-CT.

El protocolo de un estudio con un tomografo PET-CT es parecido al
protocolo PET estandar, siendo la mayor diferencia la sustitucién del
estudio de transmision con fuentes radiactivas (68Ge o 137Cs) por otro
empleando los rayos Roentgen del tomégrafo CT. Sin embargo, es
conveniente sefalar las distintas fases del protocolo: preparacion del
paciente, posicionamiento del mismo en el tomografo, realizacion de un
topograma, adquisicion de los estudios CT y de emisién del PET,

reconstruccion y andlisis de las imagenes.

3.4.1 Preparacién del paciente.

Ayuno de 6-8 horas.

Niveles de glucosa menores a 150mg/dl.

No estar recibiendo quimioterapia en las Gltimas 6 semanas.

No estar recibiendo radioterapia desde por lo menor 4 meses.
No realizar ejercicio fisico por lo menos 3 dias antes del estudio.
No estar embarazada.

La preparacion del paciente depende del radiofarmaco PET que se
emplee, y tiene por objetivo la obtencién de un estudio de calidad 6ptima,
maximizando la captacion del radiofarmaco en los 6rganos o tejidos de
interés y reduciendo al minimo la actividad en el resto del organismo,
mejorandose asi la relacién sefal/fondo y la calidad de la imagen. La
preparacion del paciente para un estudio en un equipo PET-CT es similar
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a la de un estudio PET convencional. Por tanto, deben de tenerse en
cuenta las mismas consideraciones sobre el estado de ayuno del

paciente, su hidratacion y niveles de glucosa sérica.

En el caso de utilizar **FFDG, se administra una actividad alrededor de
370 MBq, dependiendo del peso del paciente, de las caracteristicas del
tomografo PET y del tiempo de adquisicién; permitiéndose la
incorporacion del radiofarmaco durante un periodo de 60 a 90 minutos
antes de la realizacion del estudio.

Un aspecto importante y diferenciador en la preparacion del paciente para
un estudio en un equipo PET-CT es la instruccion del paciente sobre el
protocolo de respiracidon que debera seguir durante la realizacion del
estudio CT. Este protocolo deberd ser practicado antes de iniciar la
adquisicion del CT.

3.4.2 Posicionamiento del Paciente en el Tomografo:

La sustitucion de las fuentes de transmision por un equipo de rayos
Roentgen hace necesario que el paciente se quite cualquier objeto
metalico que porte (pulseras, reloj, ropa con cremalleras), para evitar que
al efectuar el estudio CT se produzcan artefactos. Por otro lado, es
conveniente realizar el estudio con los brazos del paciente extendidos por
encima de la cabeza, tal y como se realiza en los estudios CT

convencionales, con el fin de evitar artefactos.

La posicibn del paciente en la camilla debe ser confortable, para
minimizar movimientos involuntarios durante la realizacion de los estudios,
que llevarian a un error en el corregistro de las imagenes PET y CT,
ademas de una incorrecta asignacion de la atenuacion calculada a partir
del CT. Para evitar estos movimientos se pueden utilizar accesorios o

dispositivos de inmovilizacion.
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3.4.3 Realizacion de un Topograma:

El primer paso de una adquisicion en un equipo PET-CT es la realizacion
de un topograma. Esta imagen se obtiene con el tubo de rayos Roentgen
fijo en una posicion, que suele ser anterior, aunque también puede ser
posterior, lateral o en una orientacion intermedia. Esta adquisicion se
realiza con un movimiento continuo de la camilla en un rango
predeterminado, con el fin de obtener una imagen anatémica similar a una
proyeccion de rayos Roentgen, en la que se aprecian las distintas
estructuras, sobre la que el operador definira la extension axial del estudio
PET-CT en base a la patologia del sujeto. El equipo debera ajustar y
mostrar los limites del estudio PET-CT de modo que la adquisicion CT
(con movimiento continuo de la camilla), coincida en extension con la

adquisiciéon del PET (con movimiento discreto de la camilla).

Dependiendo del modelo de tomégrafo PET-CT, los campos de vision v,
en consecuencia, de formacion de imagenes CT y PET, pueden ser
distintos (50cm para el CT y 60 para el PET). En esta situacion es
importante verificar que todas las partes del cuerpo queden dentro de la
imagen con menor campo de visién, normalmente el CT. Si esta situacion
no se corrige, reposicionando al paciente, se podran generar artefactos

“de truncacion” en las imagenes reconstruidas.

Fig. 16 Tomografia
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3.4.4 Realizacién del Estudio CT:

Una vez definido el campo axial del estudio PET-CT, la camilla del
paciente se mueve automaticamente para inicial el estudio CT. Este se
realiza de manera estandar con la introduccion del protocolo especifico de
respiracion durante la adquisicion del CT para hacer coincidir de la mejor
manera la imagen CT con la del PET, que se adquiere con el paciente
respirando normalmente. La duracién de la adquisicion del CT depende
de varios parametros: extension de la zona explorada, nUmero de coronas
del equipo, velocidad de rotacion del tubo y de traslacion de la camilla.
Asi, para un estudio de cuerpo entero, la duracién suele ser menor de un
minuto; reduciéndose considerablemente el tiempo dedicado al estudio de
transmision respecto a la utilizacion de fuentes de Germanio68, que es de

unos 20-30 minutos.

Fig. 17 Tomografia Computarizada®’
3.4.5 Realizacién del Estudio de Emision del PET:

Una vez finalizado el estudio de CT, la camilla se desplaza para
posicionar al paciente en el campo de vision del tomégrafo PET. El
operador determina el momento del inicio de la exploracion, asi como la
direccion de la camilla durante la exploracion, que sera craneocaudal
cuando se quiera disminuir el artefacto producido por la acumulacién del

radiofarmaco en la vejiga. El estudio de emisién de “cuerpo entero” se
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realiza adquiriendo proyecciones en las diversas posiciones de la camilla

que cubren el rango explorado por el CT.

FREG0S0, JOSE

M, 74Y

Fig. 18 Imagen Topogréaficay Camas (Bed)*’
Adquisicion.

El tiempo de adquisicion por posicidon de camilla y el rango explorado
determinan el tiempo total de adquisicion del estudio de emision PET, que
dependiendo de los equipos, puede oscilar entre 10 y 30 minutos. Aunque
la calidad de las imagenes mejora con adquisiciones largas, la
informacion diagndstica no se compromete con tiempos de adquisicion
cortos, siendo en determinadas situaciones incluso posible, la adquisicion
de un estudio de cuerpo entero en 7 minutos con un equipo PET dotado
de cristales LSO.

7
{

«»

Fig. 19 PET no Reconstruido®’
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Reconstruccién del Estudio PET:

Las imagenes se reconstruiran utilizando los algoritmos de reconstruccion
disponibles en los tomodgrafos PET, pero con las correcciones de

dispersién y atenuacion determinadas a partir de las imagenes del CT.

La reconstruccion de las imdgenes CT se realiza simultaneamente (en
paralelo) a la adquisicion del PET. Como el tiempo de reconstruccion de
cada corte de CT es inferior a 1 segundo, las imagenes CT estan
disponibles para determinar la correccion de los fotones dispersos y de
los factores de correccion de la atenuacion durante la adquisicién PET de
la primera posicion de la camilla, en minutos de terminar la adquisicion de
la dltima posicidn de la camilla, las imagenes PET ya estan reconstruidas

y disponibles para su analisis.

Fig. 20 PET Reconstruido®’

Andlisis de las Imagenes:

Las imagenes disponibles para el andlisis seran las del PET con y sin
correccion de atenuacion, asi como las imagenes del CT. El tomégrafo
PET-CT aporta los programas (software) para el analisis simultaneo de

estas imagenes corregistradas, asi como de la fusién de las imagenes.
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Fig. 21 PET-CT Reconstruido®’

3.5 Analisis de Datos.

VARIABLE

N 16(%)

PROMEDIO
(+ DE)

RANGO
MAX)

(MIN-

GENERO
MASCULINO
FEMENINO

8 (50)
8 (50)

EDAD

56.6 (+16)

FACTOR DE
RIESGO

NINGUNO
TABAQUISMO

INFLAMACION
CRONICA

TABACO Y
ALCOHOL

5 (31.3)
8 (50.0)
2 (12.5)
1(6.3)

DIAGNOSTICO
LENGUA
ANTRO MAXILAR

11 (68.8)
2 (12.5)
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CAVIDAD ORAL

3 (18.8)

REPORTE
HISTOPATOLOGICO

CARCINOMA
EPIDERMOIDE

CARCINOMA
EPIDERMOIDE BIEN
DIFERENCIADO

12 (75.0)
4 (25.0)

RADIOTERAPIA
NINGUNA
< 3 CICLOS
2 3 CICLOS

8 (50.0)
3 (18.8)
5 (31.3)

QUIMIOTERAPIA
NINGUNA
< 3 CICLOS
24 CICLOS

8 (50)
3 (18.8)
5 (31.3)

CIRUGIA

NINGUNA

RESECCION RADICAL DE LENGUA

RESECCION PARCIAL DE LENGUA

DESARTICULACION

TEMPOROMANDIBULAR

MAXILECTOMIA

HEMIMANDIBULECTOMIA

4 (25.0)
1 (6.3)
8 (50.0)

1 (6.3)
1 (6.3)
1 (6.3)
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MOTIVO DE ENVIO
ETAPIFICACION

VALORAR RESPUESTA AL
TRATAMIENTO

RE-ETAPIFICACION
SOSPECHA DE RECAIDA

5 (31.3)
5 (31.3)
2 (12.5)
4 (25.0)

VARIABLE N 16 (%)

ESTADIO CLINICO

INICIAL
EC. 1|4 (25.0)
EC.11|5 (31.3)
EC.IIl | 6 (37.4)
EC.IV|1 (6.3)

FINAL
EC.1|2 (12.5)
EC. 11| 2 (12.5)
EC. Il | 9 (56.6)
EC. IV |3(18.7)

VARIABLE N 16 (%)

ZONAS HIPERMETABOLICAS

SITIO PRIMARIO

LENGUA | 11 (68.7)

MUCOSA ORAL | 3 (18.7)

ENCIA'Y PALADAR DURO | 2 (12.5)




DISEMINACION POR
CONTIGUDAD

HUESO (MANDIBULA,
MAXILAR,

PENASCO, ORBITA)
GANGLIOS CERVICALES
MUSCULOS DEL CUELLO
PALADAR BLANDO

6 (37.5)

4 (25.0)
3 (18.7)
2 (12.5)

DISEMINACION LINFATICA
GANGLIOS CERVICALES
GANGLIOS MEDIASTINALES
GANGLIOS ABDOMINALES
GANGLIOS INGUINALES

6 (37.7)
2 (12.5)
2 (12.5)
2 (12.5)

DISEMINACION HEMATOGENA
HUESO

PULMON

HIGADO

SNC

1(6.2)
3 (18.7)
0 (0)
1(6.2)

VARIABLE N 16 (%)

VALOR DE
CAPTACION

ESTANDAR (SUV
MAX.)

<3|3(18.7)
>3 |13 (81.2)
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3.6 Resultados.

Se evaluaron 16 pacientes 8 femeninos (50%) y 8 masculinos (50%) con
rango de edad entre 56.6 +16.0 con resultado histopatoldgico de
carcinoma epidermoide en 12 y carcinoma epidermoide bien diferenciado

en 4.

Como factores de riesgo encontramos que el 50% (8) tenian tabaquismo
positivo, el 31.3% (5) no tenian factor de riesgo, 12.5% (2) inflamacion

cronica 'y 6.3% (1) tabaquismo y alcoholismo.

4 pacientes no habian recibido tratamiento (25%), 4 tenian < de 25
sesiones de radioterapia y 8 > de 25 sesiones en cuello. 8 de los 16
pacientes no habian recibido ciclos de quimioterapia y 3 recibieron 3

ciclos y 5 recibieron mas de tres quimioterapias.

4 pacientes no tenian antecedente quirargico. Los otros 12 fueron
sometidos a cirugia, 1 (6.3%) resecciéon radical de lengua, 8 (50.0%)
reseccion parcial de lengua, 1(6.3%) desarticulacion temporo-mandibular,
1 maxilectomia (6.3%), 1 hemimandibulectomia (6.3%).

Etapificacion y valoracion de la respuesta al tratamiento fueron los
motivos de envio en 5 y 5 pacientes. 4 enviaron para re-etapificacion y 4

con sospecha clinica de recaida.

El estadio clinico inicial (EC) fue de EC | en 4 de los 16 pacientes, 5 con
EC Il, 6 pacientes en EC lll y 1 en EC IV. Dentro de nuestros resultados
encontramos que 9 pacientes 56.2% se re-etapificaron en EC Il después
del PET. 2 pacientes pasaron de etapa | a IV y 3 pacientes pasaron de
EC Il a lll después del PET.

Los hallazgos méas importantes fueron diseminacion a hueso por
contigliidad en 6 pacientes, diseminacion ganglionar regional en 4

pacientes a musculos en 3 pacientes y a paladar blando en 2 pacientes.
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Los sitios de diseminacion linfatica mas frecuentes fueron ganglios
cervicales en 6 y mediastinales, abdominales e inguinales cada uno con 2

pacientes.

La diseminacién hematogena mas frecuente fue a pulmon en 3 (18.7%),
hueso (6.2%) y SNC (cerebelo), (6.2%).

El valor de captacion estandar SUV max fue > de 3 en 13 pacientes con
un SUV max de 13.6.

De los resultados podemos concluir que el PET cambio la etapificacion en
5 pacientes (31.3%).

Un paciente se reporto negativo (6.25%), 3 pacientes tuvieron
diseminacién hematdégena a hueso, pulmén y SNC con una sensibilidad
de 100% en la deteccién de metastasis a distancia por que a diferencia de
los estudios convencionales el PET-CT abarca cerebro y cuerpo completo

identificando mas metastasis que cualquier método diagnostico.

La deteccion de ganglios mediante PET fue superior a la tomografia
computarizada ya que esta Ultima solo reporta anormalidades
morfologicas, observando que en los estudio PET el crecimiento
ganglionar y los cambios morfolégicos atribuidos a la radioterapia
presentaron alteracion metabdlica en la mayoria de los casos y un
paciente con sospecha de recaida a nivel mandibular no present6
alteracion metabolica y si se observaban cambios morfologicos dados por
fibrosis, concluyendo que el PET reporta una sensibilidad de 100% y una
especifidad del 99% para la deteccibn de tumor local y afectacion

ganglionar.

Los hallazgos PET también aportaron un proceso infeccioso pulmonar
(neumonitis) que en los hallazgos tomograficos reportada probable

infiltracion.

Los estudios no fueron comparados con RM por que los pacientes no

contaban con ella.
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El tumor primario en estos pacientes fue localizado en cavidad oral

Fig.22 Incremento metabdlico en Arco Costal. (Metastasis en arco costal) !’

Fig. 24 Imagen que muestra reseccion parcial izquierda de la Mandibula sin

incremento metabdlico.’
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Fig. 25 Incremento metabdlico en el musculo Esternocleidomastoideo

Izquierdo (N6dulo Metastasico) *’

Fig.26 Incremento metabdlico en Multiples Lesiones Ganglionares®’

(metastasis ganglionar)

Fig.27 Incremento metabdlico en pulmén (Mdltiples lesiones Metastéasicas a

Pulmén) *’
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Conclusiones

El estudio PET-CT es la eleccion en la etapificacion, re-etapificacion,
valoracion de la respuesta al tratamiento y en sospecha de recaida en los
pacientes con tumor epidermoide de cavidad oral, ya que en un estudio es
posible valorar anatomia, funcion, actividad metabodlica y determinar
extension de la enfermedad con un mismo costo. En México es posible
realizarlo a menor costo de lo que implica una IRM y tomografia de 5
regiones. Teniendo en un solo estudio con un precio relativamente
madico la posibilidad de determinar la etapa clinica de nuestros pacientes
y disminuir en consecuencia la dosis de radicacion recibida y rechazar
tratamientos sistémicos en casos de invasion local o determinar el uso de

los mismos en caso de diseminacion metastasica hematogena.

Por lo tanto aceptamos que nuestra hipotesis fue valida ya que el PET
cambio el curso de 3 pacientes y por lo tanto se enfoco el tratamiento de

manera distinta.

Tomando en cuenta lo anterior el cirujano dentista tiene una herramienta
importante para diagnosticar el carcinoma epidermoide de cavidad oral y
asi poder dar un diagnostico integral y poder remitir al paciente con el

especialista.

La odontologia como rama de la medicina no es una ciencia enfocada
Gnicamente al 6rgano dentario, si no que existe una interdisciplinariedad
con otras ramas y muestra la importancia de considerar al aparato
estomatognatico como un conjunto anatémico funcional a la par con el

cuerpo humano y no de manera independiente.
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