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INTRODUCCION

El carcinoma oral de células escamosas, es una neoplasia epitelial
invasiva con gran potencialidad de metastizarse representando mas del
90% de todos los canceres orales, que se presenta entre la quinta y sexta
década de la vida y siendo mas frecuente en hombre que en mujeres.
Esto se ha ido modificando en la ultima década, debido a un aumento
considerable a exposicion de factores de riesgo, siendo estos
principalmente al consumo excesivo de alcohol y tabaco lo que ha
causado que se presente cada vez mas en paciente jévenes y teniendo
una incidencia similar tanto en hombre como en mujeres. Por lo que en la
actualidad se ha convertido en un problema de salud importante tanto a

nivel mundial como a nivel nacional.

Por lo tanto, es de gran importancia que el profesional de la salud
(médicos y odontélogos) sea capaz de poder identificar a los pacientes de
alto riesgo, asi como de las lesiones potencialmente malignas dentro de la
cavidad oral como lo son las leucoplasias y eritroplasias. Conociendo la
frecuencia y localizacion sus manifestaciones clinicas en boca, lo que nos

sera de gran ayuda en su deteccidn temprana.

Para un diagnéstico precoz nos podremos valer de distintos métodos de
diagnostico que pueden ir desde la educacién del paciente para
reconozca la importancia de una revisién periédica de su cavidad oral,
hasta el uso de pruebas clinicas como la citologia exfoliativa o tinciones
con azul de toluidina. Pero el mejor método hasta el momento sigue
siendo la realizacién de la biopsia, las cual nos permitira realizar un
estudio hispotalégico de las lesiones y asi identificar con mayor certeza el

grado de malignidad.

El tratamiento del carcinoma oral de células escamosas va depender
totalmente de un buen diagnéstico por parte del odontdlogo. Ya que
mientras se detecte en etapas tempranas el tratamiento sera menos

invasivo y el porcentaje de supervivencia del paciente mejorara



considerablemente. De aqui la importancia del conocimiento sobre el
comportamiento de este tipo de canceres, que permitird poder establecer
un diagnostico y tratamiento oportuno, mejorando asi la calidad de vida de

los pacientes ante los carcinomas orales de células escamosas.



OBJETIVO

Describir de manera general el comportamiento y caracteristicas del
carcinoma oral de células escamosas dentro de la cavidad bucal, asi
como los métodos de diagndstico de mayor uso en la practica clinica,
para que con ello el odontélogo de practica general pueda diagnosticarlo y

tratarlo de manera oportuna.



CAPITULO 1 GENERALIDADES DE LA CAVIDAD BUCAL

Anatomia de la cavidad bucal

La boca es una cavidad que se va a posicionar por debajo de las fosas
nasales y por arriba de la regidén supra-hioidea. El espacio de la cavidad
bucal va estar delimitado por la parte anterior por los labios, por la parte
posterior por el istmo de las fauces, por el piso de boca por su borde

inferior y lateralmente por los carillos.” Figura 1

Labio superior
(levantado)
Frenillo del labio
superior
Enclas
Arco palatogloso
Fauces
Paladar duro
Arco palatofaringeo
Paladar blando
Uvula Amigdala palatina
Mejilla (entre los pilares)
Lengua (levantada)
Molares Frenillo lingual
Orificio del conducto
Premolares de la glandula submaxilar
Canino = A g Enclas
Incisivos S X ; j
Vestibulo bucal ' — Frenillo del labio inferior
‘v Labio inferior (retirado
hacia abajo)
Vista anterior
Figura 1 Zonas anatémicas de la cavidad bucal.?
Labios

Son dos repliegues musculo-fibrosos moviles que rodean la boca, uno
superior y otro inferior que se unen entre si en la comisura de los labios,
dando lugar a la formacién de la pared anterior de la cavidad bucal.

Los labios van estar constituidos por cinco capas, de adelante hacia atras

por:



e Piel: Adherida intimamente a los musculos subyacentes y con

abundantes foliculos pilosos
e Tejido celular subcutaneo

e Capa muscular: Constituida por el orbicular de los labios, los
cuadrados del menton y los triangulares de los labios; en la

comisura, el bucinador, los cigomaticos y el risorio
e Capa glandular
e Capa mucosa

Su irrigacidn proviene de las ramas de la arteria facial; las arterias labiales
superior e inferior que se anastomosan entre si para formar un anillo
arterial. El labio superior esta irrigado por las ramas labiales superiores de
la arteria facial e infraorbitaria. El labio inferior recibe irrigacion de las
ramas labiales inferiores de la arteria facial y mentoniana. El labio superior
esta inervado por los ramos labiales superiores de los nervios
infraorbitarios. Mientras que el inferior recibe inervacién de los ramos

labiales inferiores de los nervios mentonianos.

La linfa del labio superior y las partes laterales del labio inferior drenan por
los nédulos linfaticos sub-mandibulares, y la linfa de la parte medial del
labio inferior drena inicialmente en los nodulos linfaticos sub-

mentonianos.’**

Carillos

Cada carrillo consta de una fascia y una capa de musculo esquelético
intercalada entre la piel externamente y la mucosa oral internamente. La
capa fina de musculo esquelético dentro de las mejillas es principalmente
el musculo buccinador. Ademas, vamos a identificar el nervio facil, nervio
temporo-facial y el nervio cervico-facial como nervios motores. Y sus
ramos sensitivos el nervio bucal, ramo del nervio mandibular. Su irrigacion
proviene de la arterial bucal, facial transversa y arteria facial. Existen
numerosas glandulas bucales de pequefio tamafno entre la mucosa y el

buccinador, encontrando principalmente el conducto de Stenon a la altura



de los segundos molares superiores, conducto donde desembocan las

glandulas paraotidas.
Lengua

Es un érgano de estructura muscular formado por diecisiete musculos,
tiene una raiz, un cuerpo y un vértice. La raiz de la lengua esta unida a la
mandibula y al hueso hioides. El cuerpo de la lengua esta constituido
aproximadamente por sus dos tercios anteriores, entre la raiz y el vértice.
Y el vértice o punta de la lengua es el extremo anterior de su cuerpo, que

se apoya sobre los dientes incisivos.

Las superficies oral y faringea estan separadas por un surco terminal de
la lengua con forma de V. Este surco terminal forma el limite inferior del

istmo de las fauces entre las cavidades oral y faringea.

Todos los musculos de la lengua, excepto el palatogloso, reciben
inervaciéon motora del nervio hipogloso, el palatogloso es un musculo
inervado por el plexo faringeo. La mucosa de los dos tercios anteriores de
la lengua esta inervada por el nervio lingual. La mucosa del tercio
posterior de la lengua y las papilas circunvaladas reciben inervacion del
ramo lingual del nervio glosofaringeo. Las arterias de la lengua proceden

de la arteria lingual, rama de la arteria carétida externa.'®*°

Piso de boca

Esta situado por debajo de la lengua y limitado por las arcadas dentarias
inferiores, constituido principalmente por el musculo milohiodeo. Aloja
principalmente a la glandula sublingual y el conducto de Warthon, que
sera el conducto excretor de la glandula sub-mandibular, las arterias y
venas sublinguales y el nervio lingual.

La glandula sublingual va a descansar sobre los musculos de la lengua,
en su borde superior levantando a la mucosa del piso de boca, haciendo
una prominencia a los lados del frenillo lingual, denominadas caniculas
linguales. Los conductos excretores de esta glandula desembocan a la

cavidad oral a lo largo de los conductos de Bartholin."**
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Paladar

Forma el techo de la cavidad bucal, separa la cavidad bucal de las
cavidades nasales y la nasofaringe. Consta de dos regiones:

Paladar duro

Los dos tercios anteriores del paladar poseen un esqueleto éseo formado
por los procesos palatinos de los maxilares y las laminas horizontales de
los huesos palatinos. Presenta una fosa incisiva que es una depresion
situada en la linea media del paladar 6seo posterior a los dientes incisivos
centrales. Los nervios nasopalatinos y la arteria esfenopalatina discurren

desde la nariz a través del agujero incisivo.

Medial al tercer molar, el foramen palatino mayor posterior atraviesa el
borde lateral del paladar éseo. Estos foramenes conducen los nervios y
vasos palatinos (arteria palatina descendente y el nervio palatino) al

paladar blando y las estructuras adyacentes.
Paladar blando

El paladar blando es el tercio posterior moévil del paladar, carece de
esqueleto 6seo; sin embargo, su porcidon aponeurética anterior esta
fortalecida por la aponeurosis palatina, que se une al borde posterior del
paladar duro. Lateralmente, el paladar blando se continta con la pared de
la faringe y se une con la lengua y la faringe mediante los arcos
palatogloso y palatofaringeo, respectivamente.

Las fauces (garganta) son el espacio comprendido entre la cavidad bucal
y la faringe. Estan limitadas superiormente por el paladar blando,
inferiormente por la raiz de la lengua y lateralmente por los pilares de las
fauces. El istmo de las fauces es el corto espacio constrefiido que
establece conexién entre la cavidad bucal propiamente dicha y la
bucofaringe. El istmo estd limitado anteriormente por los pliegues

palatoglosos y posteriormente por los pliegues palatofaringeos.'®*
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Composicidén de la mucosa bucal

La cavidad bucal va estar tapizada con un epitelio escamoso estratificado,
que puede ser queratinizado o no queratinizado segun su localizacién. La
mucosa de revestimiento que cubre el suelo de la boca y las mejillas, los
labios y el paladar blando. La mucosa masticatoria cubre el paladar duro y
las crestas alveolares y se la denomina asi debido a que entra en
contacto primario con el alimento durante la masticacion. Y la mucosa
especializada, que cubre la superficie de la lengua, es bastante diferente
en estructura y aspecto a la de los dos tejidos previos.

Esta mucosa siempre va estar humedecida por la saliva y sus mucinas,
secretadas por las glandulas salivales, lo cual va ser de importancia para
el manteniendo estructural normal de los tejidos y en formar una barrera
protectora frente a los agentes quimicos.

Esta integrada por dos capas de tejidos estructural y embriol6gicamente
diferentes:

o Epitelio. Constituida por un epitelio, de origen ectodérmico

e Corion o lamina propia. Constituida de tejido conectivo, de origen

ectomesenquimatico
Ambas unidas por la membrana basal

El epitelio plano estratificado va estar constituido por dos poblaciones

celulares

1. Poblacién intrinseca: formada por queratinocitos, que representan el
90% de la poblacién celular
1.1.Queratinocitos. Recibe este nombre las células del epitelio

destinadas a queratinizarse. Integrando el epitelio bucal, formando
cuatro capas o estratos.
1.1.1. Basal
1.1.2. Espinoso
1.1.3. Granuloso
1.1.4. Corneo

12



2. Poblacion extrinseca
2.1.Permanente

2.1.1. Malanocitos: Su principal funcion es la produccién de
melanina que tiene importancia cosmética y de proteccion
solar

2.1.2. Células de Merkel: Son células mecanoreceptoras
adaptadas a estimulos sensoriales en especial a la percepcion
y a la presion

2.1.3. Células de Langerhans. Son células presentadoras de
antigenos a los linfocitos T. Son células migratorias y pueden
entrar y salir del epitelio ante respuestas a estimulos
antigenos, ideales para contactar con bacterias invasoras y asi
establecer mecanismos de respuesta del organismo

2.2. Transitoria

2.2.1. Granulocitos

2.2.2. Linfocitos. Constituyen las células mas importantes de la
inmunidad especifica, tanto celular como humoral

2.2.2.1. Tipo T: responsables de la inmunidad celular
2.2.2.2. Tipo b: responsables de la inmunidad humoral, es
decir mediada por anticuerpos

2.2.3. Monocitos. Son células precursoras de los macréfagos. Su

principal funcién es la fagocitosis y funcionan como células

presentadoras de antigenos (figura 2).5”

13
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CAPITULO 2 CANCER BUCAL

La OMS define el cancer como “Un proceso de crecimiento y
diseminacién incontrolados de células. Puede aparecer practicamente en
cualquier lugar del cuerpo. El tumor suele invadir el tejido circundante y

puede provocar metastasis en puntos distantes del organismo.”8

Existe la costumbre de llamar a las neoplasias como “tumores” y aunque
la mayoria de las neoplasias son tumorosas, no todos los tumores son
neoplasias. Por la tanto hablaremos de una neoplasia cuando existe un
trastorno del crecimiento y diferenciacion celular; que es caracterizado por
crecimiento excesivo, generalmente rapido y progresivo debido a
multiples causas que probablemente inducen una mutacién y que
manifiesta diversos grados de autonomia de los mecanismos normales de

regulacion de la morfostasis.

De acuerdo al comportamiento clinico, las neoplasias pueden ser de dos
tipos: benignas y malignas. Una neoplasia benigna en general no pone en
peligro la vida de quien lo porta y sus manifestaciones no son aparatosas
y no presentan atipia o displasia celular (defecto en la maduracién celular
en el epitelio de revestimiento).

Por el contrario, una neoplasia maligna, crecen con mayor rapidez, tienen
a infiltrarse a los tejidos vecinos y causan metéstasis. Generalmente
causan dolor, posteriormente presentan atipia o displasia celular en grado
variable.

Entenderemos por cancer oral aquellas neoplasias malignas
desarrolladas a partir de la mucosa oral y que va a comprender todas las
zonas anatémicas de la cavidad bucal.’

2.1 Clasificacion

La clasificacion de los tumores malignos de los tejidos blandos orales se

va a definir en funcion del tejido del que derivan; encontramos:

1. Tumores malignos derivados del tejido conectivo.
1.1. Sarcomas

15



2. Tumores malignos derivados del epitelio:
2.1.Carcinoma oral de células escamosas (COCE) o epidermoide
(90%)
2.2. Carcinoma verrucoso
2.3. Carcinoma de células fusiformes
2.4.Melanoma
2.5. Adenocarcinoma, carcinoma mucoepidermoide
2.6. Carcinoma basocelular.®

2.2 Sistema de estadificacidon tumor-nodo-metastasis

La American Joint Committee on Cancer (AJCC) y la International Union
for Cancer Control (UICC) desarrollaron un sistema de estadificacién
especificos para el cancer. En 2017, se lanz6 la octava edicion de este
manual y su implementacién comenzé en enero del 2018.

El sistema de clasificacién tumor-nodo-metéastasis (TNM) se desarrolld
con lo siguiente 6 objetivos: 1. Ayudar en la planificacion del tratamiento,
2. Prondstico, 3. Ayudar en la evaluacion de los resultados del
tratamiento, 4. Facilitar el intercambio de informacion entre instituciones,
5. Apoyar actividades para control del cancer y 6. Contribuir a la

investigacion continua de los tumores malignos.

T se refiere a la extension de la enfermedad segun el tamano del tumor
primario y su invasion local. N se refiere a la presencia o ausencia,
tamano y extensién de los ganglios linfaticos regionales. M se refiere a la

presencia o ausencia de metastasis a distancia.

En esta clasificacion T solo es aplicable al COCE. Por lo tanto, en el
sistema de estadificacion TNM, las clasificaciones T de T1, T2 y T3
dependeran de la mayor medida de la superficie de la lesién y segun el
manual de estadificacién del cancer de la 82 edicidon se introduce ademas
la “profundidad de invasion” o DOI (por sus siglas en inglés) que se
obtiene de la biopsia inicial o después de la escisidon quirurgica. La
categoria T4 actualmente esta subcategorizada en T4a (enfermedad local
moderadamente avanzada) y T4b (enfermedad local muy avanzada), y

describe la impasividad local del tumor primario (tabla 1)."
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Categoria T. Tamaiio del tumor. Criterios adicionales.
Tx No aplica. Tumor primario, no puede
ser evaluado
Tis No aplica Carcinoma in situ
T1 <2 cm, <5 mm DOI Sin criterios adicionales.
T2 <2 cm, DOI >5 mm, y <10 Sin criterios adicionales.
mm o
tumor >2 cm pero <4 cmy
DOI <10 mm
T3 >4 cm o cualquier tumor Sin criterios adicionales.
>10 mm de DOI
T4 No aplica. Enfermedad local
moderada a avanzada
T4a No aplica. Tumor de la cavidad oral, el
labio, la barbilla o la nariz
que invade el hueso cortical
o el nervio alveolar inferior,
el piso de la boca, la piel
facial, los huesos de la
mandibula o el maxilar que
afectan al hueso basal
T4b No aplica. Enfermedad local avanzada

en la que el tumor invade el
espacio masticador, las
placas pterigoides o la base
del craneo, y puede o no
cubrir la arteria carétida
interna

Tabla 1 Categoria de tumor para carcinoma de células escamosas.

Los nddulos linfaticos (N) del cuello sirven como el primer sitio de
metastasis del COCE. La presencia de metastasis en los ganglios
linfaticos se considera el factor prondstico mas importante para el COCE,
asi como para todos los demas subsitios de cabeza y cuello. Se sabe que
la metastasis en los ganglios linfaticos ocurre en el 40% de los casos del
COCE en la cavidad oral; sin embargo, entre el 15% y el 34% de estos
casos tendran metastasis ganglionar cervical oculta, que son depdsitos
del tumor que no son evidentes en la evaluacion clinica o radiografica
segun los criterios de linfadenopatia metastasica; sin embargo, las células
cancerosas se identifican en el analisis histolégico de los ganglios

linfaticos (tabla 2)."
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Categoria de nodo. Criterios de nodo.

Nx Los ganglios linfaticos regionales no
pueden ser evaluados.

NO No hay linfadenopatia regional.

N1 Metastasis en un solo ganglio linfatico
ipsilateral de <3 cm y extensidn extranodal
negativo.

N2 Nédulo ippsilateral de <3 cm, extensién

extranodal positivo 3—6 cm.
Multiples ganglios linfaticos metastasicos
ipsilaterales ninguno> 6 cm.
Nodos metastasicos bilaterales o
contralaterales <6 cm.

N2a Nodo metastdsico Unico ipsilateral <3 cm.
Nodo metastasico Unico ippsilateral de >3
cm pero 6 cm de extension extranodal.

N2b Nodos ipsilaterales multiples metastasicos
<6 cm.

N2c Metdstasis de ganglios linfaticos bilaterales
o contralaterales de <6 cm.

N3 Ganglios metastasicos de >6 cm, ganglio

linfatico ipsilateral Unico metastdsico >3
cm; Ganglios linfaticos metastasicos
ipsilaterales, contralaterales o bilaterales.
N3a Nddulo linfatico metastasico >6 cm.
N3b Ganglio linfatico Unico metastasico de >3
cm, o ganglios linfaticos metastasicos
ipsilaterales, bilaterales o contralaterales.

Tabla 2 Criterios de la categoria patolégica de los ganglios linfaticos regionales
del cuello.

La metéstasis (M) a distancia se asocia con una alta mortalidad, lo que
lleva a la muerte de un paciente dentro de los 3 a 6 meses posteriores al
diagnéstico de enfermedad metastasica a distancia. Se ha informado que
la incidencia de metastasis a distancia en la cavidad oral del COCE ocurre
en el 10% a 18%. Las clasificaciones avanzada T y N son altamente
predictivas de la presencia de enfermedad metastasica distante (tabla 3).
La enfermedad metastésica a distancia se identifica mas comunmente
mediante estudios de imagen (es decir, PET-CT, CT, radiografia de térax)
y andlisis de sangre indirectos, es decir prueba de funcién hepatica."
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Categoria de metastasis. Criterios de metastasis.

Mx Metastasis no determinada

En espera de examenes de CT o PET.
MO Metastasis a distancia no identificada.
M1

Se identifica metastasis a distancia.

Tabla 3 Sistema de clasificacion de metastasis a distancia.
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CAPITULO 3 CARCINOMA ORAL DE CELULAS
ESCAMOSAS

3.1 Definiciéon

El carcinoma oral de células escamosas (COCE) o también llamado
epidermoide es el cancer que comienza en las células escamosas,
encontrandose éstas en piel, revestimiento de los érganos huecos del
cuerpo y en los pasajes de los tractos respiratorio y digestivo. Supone el
4% de todos los canceres del organismo y el 90% de todos los canceres

de la cavidad oral.™

La Organizacion Mundial de la Salud define el COCE como una neoplasia
epitelial invasiva con diferentes grados de diferenciacién escamosa y
propensa a metastizar hacia los ganglios linfaticos en estadio temprano,
presentandose con mayor frecuencia entre los 50 y los 60 afios de vida.'?

3.2 Epidemiologia

El COCE es el cancer mas frecuente en la cavidad oral, representa el 4%
al 5% de todas las neoplasias y ocupa el numero 12 de todas las
neoplasias malignas en el mundo. No obstante, existe una variabilidad
geografica con una mayor prevalencia en América del Sur, Sudeste
asiatico y sobre todo en la India, en la cual el cancer oral representa el
40% de todos los tumores malignos. ™

Segun las estimaciones mas recientes de GLOBOCAN, en todo el mundo
en 2012, hubo aproximadamente 300,373 casos nuevos de cancer de
labio/cavidad oral.

Las tasas de incidencia, prevalencia y mortalidad estimadas segun la
edad del cancer oral también varian entre los paises en diferentes
regiones. El estimado mas alto de cancer oral y orofaringeo se encuentra
en la regién de Asia Sudoriental 6.4 por 100.000, seguido de la regidon
europea 4.6 por 100.000, la regién del Mediterraneo Oriental. 4.6 por
100,000, la regién de las Américas 4.1 por 100,000, |a regién de Africa 2.7
por 100,000 y la regién del Pacifico Occidental 2.0 por 100,000 (grafica 1).
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En los Estados Unidos, en base a la base de datos de Vigilancia,
Epidemiologia y Resultados Finales (SEER, por sus siglas en ingles), se
estima que mas de 30,000 nuevos casos de cancer oral se diagnosticaron
en los Estados Unidos en 2016, con 6500 muertes atribuibles a la

enfermedad.’

Hombres. Mujeres

India
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China
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Germania
Japén
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Reino Unido
Indonesia
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Italia
Tailandia
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. 5 afos de prevalencia

. Incidencia

Grafica 1 Incidencia del COCE a nivel mundial.

En 2008, GLOBOCAN indicé que el 1.8% de todas las neoplasias en
México son canceres orales. El carcinoma oral de células escamosas
representa mas del 90% de las neoplasias malignas de la boca (grafica
2).14
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Gréfica 2 Tasa de mortalidad por sexo en México de cancer de labio, cavidad
bucal y faringe. Tarifas por 100,000.

Sus principales zonas anatémicas son la lengua, el piso de la boca, las
encias, el paladar, la mucosa oral y otros sitios en la boca (grafica 3).

M Lengua

M Labios

M Encia

M Piso de boca
m Paladar

W Otros sitios

Gréfica 3 Incidencia de COCE por zonas anatdémicas de la cavidad bucal.

En los departamentos de oncologia y patologia del Hospital General de
México (que puede considerarse como un centro de referencia
epidemiolégico debido a su alto volumen de pacientes) durante el periodo
2000 a 2008, a un total de 4925 pacientes se les diagnosticé una
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neoplasia; durante el mismo periodo, se diagnosticaron 282 casos de
COCE, lo que representa aproximadamente el 5.7% de todas las
neoplasias y sugiere que el cancer oral es un problema de salud

importante (grafica 4).'
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Graéfica 4 Incidencia de COCE en el Hospital General, México de 1990-2008.

Desde mismo modo el archivo del Laboratorio de Patologia Oral de la
divisién de estudios de Posgrado de la Facultad de Odontologia UNAM,
de enero de 1989 hasta diciembre de 2008, se procesaron 13,235
biopsias de cabeza y cuello. De las cuales 298 casos fueron COCE. Se
observo una tendencia hacia el aumento de la frecuencia; de 10 casos en
1898-1990 a 37 casos en 2007-2008. Esto significa un incremento del
270%. Esta tendencia al aumento se observdé en ambos sexos, sin

embargo, solo en las muijeres fue significativo (grafica 5).'®
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Gréfica 5 Incidencia de COCE en el departamento de Patologia Oral, UNAM.

Anteriormente su prevalencia era mayor en hombre que en mujeres
siendo de 2:1, esta frecuencia ha ido variando con el tiempo. Aunque en
los ultimos afos se ha notado un incremento en mujeres. Por lo que en la
actualidad es similar en ambos sexos, debido principalmente al
incremento en el consumo de tabaco y alcohol, asi como las practicas

sexuales de alto riesgo, han favorecido el nimero de casos (gréafica 6).">*

450

350
300 +

250

200

150 -

100 -

50

Hombre Mujer

Gréfica 6 Frecuencia del COCE en hombres y mujeres.
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En México, hay pocos informes que describan las tendencias nacionales
de la incidencia o prevalencia del COCE. La comprensiéon completa de los
aspectos especificos de una enfermedad requiere un analisis de su
distribucion epidemiolégica, de modo que se puedan implementar las

medidas necesarias para su control o eliminacion.

Los registros de cancer desemperfian un papel vital en el seguimiento de
la incidencia de canceres. Sin embargo, la calidad de los datos
disponibles en tales registros esta lejos de ser ideal. Ademas, muchas
partes del mundo no producen datos en absoluto. Los registros de cancer
en los hospitales naturalmente recopilan informacién parcial, es decir, solo
los casos que se presentan en hospital; por lo tanto, en muchos paises en
desarrollo, los casos pueden no ser atendidos en absoluto, ya sea por
temor o por la incapacidad de las personas pobres para acceder a los
servicios hospitalarios. Los datos pueden ser aun menos confiables
porque el seguimiento, incluso de los casos tratados, es imposible en

muchos paises en desarrollo.®

3.3 Etiopatogenia

La etiologia del cancer oral, como es de esperarse es de naturaleza
multifactorial. EI COCE es considerado un trastorno genético que se
desarrolla a partir de una serie de mutaciones graduales, a veces
espontanea, pero mas a menudo debido a alguna influencia externa de

agentes cancerigenos. Lo que puede conducir a la carcinogénesis.

La carcinogénesis es la progresion de una célula sana normal a una
célula premaligna o potencialmente maligna, caracterizada por la
capacidad de proliferar de manera auténoma. La carcinogénesis implica
una serie de pasos genéticos, que resulta en cambios moleculares y
genéticos que conduce a la desregulacion de la proliferacion y
diferenciacion celular en el epitelio a los cuales se les conoce como
displasia.
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Estos cambios incluyen la expresién y funcién aberrantes de las
moléculas que regulan la sefalizacidon celular, el crecimiento, la
supervivencia, la motilidad, la angiogénesis (proliferacion de vasos

sanguineos) y el control del ciclo celular.

El concepto fundamental pero sumamente simplificado del mecanismo
genético detras del cancer es la sobreexpresion de los oncogenes y/o el
silenciamiento de los genes supresores de tumores (TSG).

Trabajando mas hacia la proteccién celular son los TSGs. Uno de los mas
importantes de los TSG es P16, que actia como un punto de control en el
control del crecimiento. Otro TSG importante es P53, que generalmente
reparara una célula potencialmente maligna o la destruira por apoptosis.

Sin embargo, mdultiples oncogenes y TSGs estan involucrados en la

carcinogénesis.
Oncogenes

La sobreexpresion de los oncogenes, como el gen del receptor del factor
de crecimiento epidérmico (EGFR), puede promover el crecimiento, la
supervivencia y la diseminacién de las células, lo que lleva al desarrollo
del cancer. El rango de oncogenes identificados es bastante amplio, y los

mecanismos por los cuales actuan son complejos.
Genes supresores de tumor

Los genes supresores de tumores (TSG) son genes que normalmente
funcionan en el control del crecimiento: regulan el ciclo celular, la muerte
celular programada (apoptosis), la adhesion celular y la reparacion del
ADN. La funciéon de TSG puede verse alterada por aberraciones, como
eliminaciones o mutaciones en los genes de TSG, o por silenciamiento de
TSG a partir de la hipermetilacion, y cualquiera de estos cambios puede

provocar cancer.'®

Por ende, para el mantenimiento tanto de la funcidbn como de la estructura
de la mucosa oral, la proliferacién celular, la diferenciacién terminal y la
apoptosis deben estar estrictamente reguladas. Para evitar que se cree
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una mutacién gradual progresiva que conduzca a un estado premaligno
sucedido por una transformacién maligna, presentada por una creciente
desregulacion celular, anomalias de crecimiento, inmortalidad celular y

finalmente un comportamiento maligno invasivo y metastasico.

Mas del 90% de los canceres orales con COCE, que se originan a partir
de los queratinocitos del revestimiento epitelial escamosos estratificado
de la cavidad oral. Estos se presentan mas comunmente como
ulceraciones que no cicatrizan debido a la destruccion del tejido, con

endurecimiento debido a la excesiva formacion de queratina.

Por lo tanto, es evidente que las células del epitelio oral sean tan
vulnerables a cambios cancerosos, como ya menciono van actuar como
una barrera protectora contra la radiacién, sustancias contaminantes en el
ambiente y los agentes cancerigenos en las comidas y bebidas que
consumimos. Por lo que el hecho de que se consuman tantos productos
con sustancias cancerigenas en grandes cantidades, agrave el riesgo de

dafiar el epitelio bucal.?

3.4 Factores de riesgo
3.4.1 Locales

3.4.1.1 Tabaco

El tabaquismo es un problema de salud mundial y es el factor de riesgo
que mas se relaciona con diversos tipos de cancer en mucosas. En
México, la Encuesta Nacional de Adicciones (ENA) registr6, en 2008, una
prevalencia correspondiente a 17.3 millones de fumadores, de entre 12 y
65 afios de edad.'?

Los productos del tabaco contienen mas de 70 cancerigenos conocidos,
principalmente nitrosaminas e hidrocarburos policiclicos. Aunque estos
dos agentes parecen ser los mas importantes en el desarrollo de la
carcinogénesis, las nitrosaminas parecen causar el mayor dafio. Se sabe
que una deficiencia en la metabolizacién y desintoxicacién de estos
cancerigenos provoca la aduccion de cancerigenos activos al ADN de los
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queratinocitos orales. Ademds de ser perjudiciales localmente y

favoreciendo asi la absorcion de estas sustancias cancerigenas.

El riesgo de desarrollar una neoplasia debido a tabaco, va estar
relacionado tanto con la intensidad, como la duracién del consumo de
tabaco. Las personas que han tenido el habito de fumar por un tiempo
prolongado pueden presentar una serie de cambios observables en el
revestimiento de la mucosa oral, que puede preceder o acompanar a

cambios premalignos.

Es comun observar eritema generalizado en la mucosa, especialmente en
el piso de boca, acompanado de manchas de hipermelanosis, quizas a
causa de la irritacion térmica y quimica. Entre otros cambios se encuentra
la estomatitis nicotinica que se presenta en la mucosa palatal, que
consiste en irregulares y espesas manchas blancas y puntos rojos
dispersos debido a la inflamacion de los orificios de las glandulas salivales
menores. En la mucosa labial también podrian presentarse manchas

blancas debido al habito de sostener el cigarro.

Aunque ninguno de estos cambios en la mucosa provocados por el habito
de fumar es considerados potencialmente malignos por si solos, la
identificacidn de tales lesiones durante el examen clinico, debe ser
considerado como evidencia clinica de que posibles carcindégenos estan
activos en la boca y estén causando dafio al revestimiento epitelial.?’

3.4.1.2 Alcohol

Aungue el mecanismo por el cual el alcohol produce cancer bucal no esta
bien determinado, es junto con el tabaco su principal factor etiolégico y
ademas sus efectos perjudiciales se potencian cuando se consumen

simultaneamente.

El alcoholismo es el segundo factor etiologico de COCE después del
tabaco. Una vez ingerido es metabolizado a acetaldehido, con
propiedades cancerigenas. Algunos autores mencionan que el etanol no

ejerce por si mismo un efecto carcinogénico.
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El alcohol, al tener mecanismos causticos (solvente lipidico del estrato
espinoso) sobre las areas de la mucosa, provoca atrofia del epitelio, una
disminucién del indice inmunitario lo que hace a la mucosa oral mas
susceptible a otros carcindgenos y permite el pasaje de sustancias
daninas, como los productos derivados de la combustion del tabaco, lo

cual resulta en un claro ejemplo de sinergia.?"'2

3.4.1.3 Alimentacion

La ingesta de frutas y vegetales, se asocia con un menor riesgo de
padecer cancer oral o pre-cancer. Ademas de que se refleja en un estado
nutricional general, podria haber efectos locales que modifiquen el estado
oxidativo de las células epiteliales en transformacion. Por consecuencia
las dietas bajas en antioxidantes podrian predisponer a sufrir

carcinogénesis oral.2%%!

La condicién nutricional mas importante asociada al cancer bucal es la
anemia ferropénica. En el déficit de hierro se asocia a una atrofia de la
mucosa, que junto a otros factores de riesgo puede incrementar la
actividad mitética y disminuir la capacidad de reparacién del epitelio.
También la deficiencia nutricional de hierro se acompana de deficiencias

de micronutrientes que favorecen la carcinogénesis bucal.

Pacientes con déficit de vitamina A se consideran de alto riesgo de
transformacion maligna de la mucosa de la cavidad bucal. El papel de la
vitamina A consiste en controlar la diferenciacion celular y su deficiencia
nutricional desencadena alteraciones celulares similares a las inducidas

por carcindbgenos quimicos.

La vitamina E incrementa la inmunidad, controla los trastornos asociados
a los radicales libres, mantiene la integridad de las membranas e inhibe el
crecimiento de las células cancerosas. Aunque aun se requieren estudios

concluyentes.?

No solo la carencia de nutrientes, sino también la forma de ingerir los

alimentos se convierten en una leccion preventiva ya que los alimentos
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calientes, picantes, muy condimentados o de consistencia dura pueden
representar agentes lesivos locales que asumirian un tipo de sinergia a

los factores de riesgo antes mencionados.
3.4.1.4 Ambientales

Las personas con poca pigmentacion en la piel que estén sometidas a
una exposicién solar ocupacional y prolongada presentan mayor riesgo de
desarrollar un carcinoma epidermoide de labio. El labio pasa por una serie
de cambios preneoplasicos que progresan mas intensamente cuando la
dosis de radiacién actinica se acumula y cuando se va envejeciendo.

A estos cambios se les denomina queilitis actinica. Si continuara la

exposicion se podria acabar desarrollando un carcinoma epidermoide.®

La carcinogénesis actinica en el labio se debe al efecto de los rayos
ultravioletas de la luz solar, que provoca mutaciones en el ADN de las
células epiteliales con la activacion de oncogenes y la inactivacion de
genes supresores tumorales, un proceso de desarrollo lento que explica el
largo periodo de latencia en el surgimiento de estos canceres.

Los metales pesados como el cromo, el niquel y el arsénico son
carcindgenos para los humanos. El cromo y el niquel son contaminantes
industriales y ambientales. EI cromo es un potente inductor del

crecimiento de tumores.?
3.4.1.5 Traumatismos

El trauma crénico por piezas dentarias sumamente destruidas o la
presencia de prétesis dentales mal ajustadas se ha llegado a asociar con
la aparicion del COCE, aunque aun no esta del todo claro si se trata de
una relacién causal o de una simple asociacion. Aunque desde luego
como ya se mencion6 antes, una irritacion crénica por factores dentales
pudiera actuar como promotor o cofactor en pacientes expuesto al tabaco
o al alcohol.?°
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3.4.2 Sistémicos
3.4.2.1 Edad

El cancer oral suele ser una enfermedad que se presenta en los hombres

después de la quinta década de la vida.

El reconocimiento de cambios en la mucosa bucal asociados con el
envejecimiento es importante. Con la edad el epitelio bucal se hace mas
delgado y mas fragil. Debido a la atrofia gradual de las glandulas salivares
menor y a la menor actividad de las glandulas mayores, la mucosa bucal
se muestra menos humeda. En el anciano la actividad celular disminuye y
aumenta la fibrosis. La capacidad de reparacién se reduce, aumentando

asf el tiempo de curacién.?

Aunque recientemente se ha reportado un aumento alarmante en la
incidencia de canceres orales entre las personas mas jévenes (menores
de 40 anos) en muchas partes del mundo es una tendencia que parece

continuar. En gran parte debido al abuso excesivo de tabaco y alcohol.®

3.4.2.2 Virus del papiloma humano

Los virus causan entre el 10 y el 15 % de los canceres. Su principal efecto
sobre la inestabilidad genética incluye mutaciones, aberraciones y dafo
del ADN.

En relacion con las infecciones virales, se ha detectado ADN del virus del
papiloma humano (VPH) hasta en el 30-50 % de los casos de cancer
bucal.

El VPH es un virus epiteliotropo con mas de 100 genotipos, algunos de
los cuales, como VPH-6 y VPH-11 tipicamente se asocian con lesiones
benignas como verrugas y papilomas, y por ello se denominan benignos,
mientras otros como VPH-16 y VPH-18 se asocian con lesiones malignas,

y reciben el nombre de genotipos malignos, oncogénicos o de alto riesgo.
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Estos virus tienen una gran afinidad por los queratocitos que se
encuentran principalmente en el tracto genital, uretra, piel, laringe y
mucosa traqueobronquial y bucal.??

Tras la infeccion por VPH del tejido huésped, se produce la integracion
del genoma del VPH en el genoma del huésped y se forman dos
productos: “proteina E6” y “proteina E7”. En el caso del COCE, el
mecanismo de infecciébn del VPH es iniciado y mantenida por estas
oncoproteinas de alto riesgo. Las cuales inducen desregulacion de los
mecanismos de control del ciclo celular, produciendo inestabilidad
gendémica. Ambas proteinas promueven la degradacién del producto de
genes supresores de tumores, la E6 modifica el gen p53, mientras la E7
modifica el pRB, inhibiendo la actividad del factor de crecimiento tumoral
TGF-B2.

De esta forma las células son mas propensas a dividirse y a producir
mutaciones que causan malignidad.

Otros virus a considerar son el virus herpes simple también se ha
asociado con la carcinogénesis. Los acidos nucleicos de estos virus se
han encontrado en el cancer de labio que, junto al habito de fumar parece
incrementar el riesgo de cancer. El virus de Epstein-Barr, también esta
implicado en el cancer bucal, aunque las pruebas de ambos son

controversiales.?*?2

3.4.2.3 Infecciones

Las infecciones bacterianas, micéticas y virales se vinculan al surgimiento
y desarrollo de los canceres bucales por diferentes mecanismos, no del
todo esclarecidos.

Las bacterias participan en la carcinogénesis bucal mediante la induccién
de inflamacion crénica, por interferencia directa o indirecta con el ciclo
celular y las vias de seializacion o por el metabolismo de sustancias
potencialmente cancerigenas como acetaldehido que causa mutaciones,

dafno del ADN vy proliferacion secundaria del epitelio.
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Candida albicans es la levadura mas frecuente de la cavidad bucal, es

mas prevalente en lesiones de carcinomas que en la mucosa sana.

Las levaduras pueden invadir el epitelio de la boca y causar displasias
segun estudios en animales. Las leucoplasias candidiasicas pueden

convertirse en carcinomas

Las nitrosaminas producidas por Candida sp. pueden activar
protooncogenes especificos. Sin embargo, la transformacion maligna
también se asocia con otros factores de riesgo como el tabaco y el
alcohol, por lo que se produce un efecto sinérgico entre la candidiasis y

estilos de vida en la carcinogénesis bucal.

Por tanto, el papel de la candidiasis en la carcinogénesis bucal esta
sometido a intenso debate cientifico por la posible implicacién de otros
factores como estados de inmunodepresion, el habito de fumar y el
alcoholismo que favorecen la infeccidn micética y a su vez, constituyen

también factores de riesgo en este tipo de cancer.??
3.4.2.4 Inmunosupresion

Un sistema inmunitario vulnerable, bien sea debido a una
inmunodeficiencia congénita o a una inmunosupresién adquirida, también

podria crear una predisposicion a la carcinogénesis

La infeccion por el virus de la inmunodeficiencia humana contribuye al
desarrollo tumoral y a un mal pronédstico. Se sabe que se asocia a
enfermedades, como el virus herpes humano, de Epstein-Barr y del
papiloma humano. Sin embargo, existe poca evidencia de que el VIH sea
directamente oncogénico; aunque la infeccion viral pueda contribuir a la
patogénesis o complicar el tratamiento neoplasico, no se ha encontrado
alguna proteina viral directamente transformadora ni una transduccion de
oncogenes celulares. A pesar de ello, la asociacion entre la infeccion por
VIH y el carcinoma epidermoide de cabeza y cuello, en especial de la

cavidad oral, se ha incrementado.?>?°
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En estos pacientes tienen infeccién por uno o mas virus. Por lo que podria

considerarse un factor a tomar en cuenta al momento del diagnaostico.
3.4.3 Genéticos

La variacién genética en los mecanismos de proteccion contra el cancer
también puede estar implicada en la carcinogénesis oral. Dichos
mecanismos de proteccién que pueden fallar y predisponer al cancer,
incluyen; genes con la capacidad de reparar mutaciones de ADN; genes
que resultan en la reparacion del control del crecimiento dafado o la
muerte controlada de células cancerosas (TSG); y genes relacionados

con la proteccién inmune.'®

Existe informacion que sugiere la presencia de genes hereditarios del
cancer, caracteristica que predispone a una gran cantidad de tipos de
cancer, entre ellos el COCE. Por lo tanto, en estos pacientes, la
exposicidén a ciertos carcindgenos u otros factores de riesgo coadyuva o
potencia la probabilidad de presentar este tipo de neoplasia.'?

El ejemplo mas comun en que se involucra la genética, es el de los
pacientes que padecen anemia de Fanconi, una enfermedad hereditaria
recesiva caracterizada por anomalias congénitas e insuficiencia de la
médula 6sea, tienen una predisposicién a desarrollar cancer, en particular
carcinomas de células escamosas en la cabeza y el cuello y regiones

anogenitales.

Por lo tanto, existe evidencia en que los pacientes con antecedentes
familiares de cancer, pueden tener un alto riesgo de presentarlo

independientemente de su exposicion a los factores antes mencionados.
3.4.4 Lesiones precancerosas

Las lesiones precancerosas es un término empleado originalmente por la
OMS en 1978, el cual se refiere a “tejido morfolégicamente alterado en el
que la apariciéon de cancer es mas probable que en el tejido equivalente

de apariencia normal”. Destacando asi la desorganizacion epitelial y su
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desmaduracién (displasia) lo cual constituye un esencial antecedente

estructural hacia la transformacién neoplasica.?
3.4.4.1 Leucoplasia

La leucoplasia es por mucho la manifestacion clinica mas comuan del pre-
cancer oral, representando el 60% al 70% de todas las lesiones

potencialmente malignas.

La mayor y/o anormal produccion de queratina es la caracteristica de la
leucoplasia, aumentando asi la hidratacién del tejido por parte de la
saliva, lo que causa la apariencia blanquecina que se observa

clinicamente en la mucosa afectada.

La definicion clinica dada por la OMS en 2005 la define como “Placas
blancas de riesgo cuestionable habiendo excluido otras enfermedades
conocidas o alteraciones que no suponen un aumento de riesgo de
cancer”. En esta definicion modificada por la OMS enfatiza el riesgo de
desarrollo de carcinoma, que desde luego es la principal preocupacion en
el diagnoéstico y tratamiento de estas lesiones. Sin embargo, no existen
claros requisitos histolégicos para que una lesion blanca de la mucosa
cumpla con esta definicién, por lo que sigue siendo como siempre ha sido,

un término clinico descriptivo.

Etiologia: puede dividirse de acuerdo a sus factores etiologicos en: 1)
Idiopatica, en la que no se encuentra una probable etiologia asociada y 2)
Asociada a habitos de fumar; al uso del tabaco en cualquiera de sus
formas. Asi el habito de fumar esta especialmente asociado a
leucoplasias en la mucosa bucal, en la cara ventral de la lengua y en el

piso de la boca.

Mientras que en los no fumadores va tener una mayor prevalencia en
hombre que en mujeres y se va a presentar entres los 50 y 70 anos,
teniendo predileccion por la mucosa vestibular, las comisuras, lengua,

labios, paladar duro, piso de boca y encia en ese orden.?*°
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Aspectos clinicos: Una vez establecida como una lesion en la mucosa, la
leucoplasia se puede manifestar en una variedad de formas y sutiles
variaciones y que es importate conocerlas. Por su aspecto puede
subdividirse en:

Homogéneas: Pueden llegar a ser delgadas, se caracterizan por ser
planas y uniformemente blancas a lo largo de toda la lesion o como
lesiones mucho mas gruesas, que a veces se asemejan a una capa de
pintura. En otras ocasiones pueden tener una apariencia
estriada/ondulada, por su aspecto llagan a tener la apariencia de “marea
baja” (figura 3).%°

B

Figura 3 Leucoplasias
homogéneas A) Leucoplasia
homogénea delgada presente en la
parte anterior del piso de boca. B)
Leucoplasia gruesa con apariencia
de pintura en el piso de boca. C)
Leucoplasia estriada con
apariencia de “marea baja”
presente en mucosa bucal.
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No homogéneas: Aparecen como areas gruesas, irregulares y extendidas

o como lesiones nodulares mas localizadas.

Mixtas homogénea/no homogénea: Pueden varias desde leucoplasias
grandes, delgadas y difusas, hasta lesiones mdultiples presentes en varios
puntos de la cavidad oral separadas por espacios de mucosa de aspecto

normal (figura 4).%**

Figura 4 A) Leucoplasia irregular,
engrosada y extendida. B)
Leucoplasia nodular en el borde
lateral de la lengua. C)
Leucoplasia mixta, consta de
componentes delgados estriados y
nodulares.

Verruciforme

Leucoplasia verrugosa: Se manifiesta como una lesién no homogénea,
con una estructura extremadamente estriada, corrugada y verrugosa.
Clinicamente podria no distinguirse del carcinoma verrugoso, que es una

variante del carcinoma oral de células escamosas.

Leucoplasia verrugosa proliferativa: Son lesiones de crecimiento lento,
son progresivas y aparecen como manchas blancas en expansion,
fisurados, exofiticos y de aspecto verrugoso, caracterizados por una
presentacion multifocal, resistencia al tratamiento y a una alta tasa de
transformacion maligna. Ya que se presentan inicialmente como lesiones
blancas aisladas, asintométicas que se expanden lentamente hasta
convertirse en una gran masa verrugosa. Aunque las lesiones pueden ser
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eliminadas quirirgicamente, existe una alta tasa de reaparicién y de

desarrollo de nuevas lesiones (figura 5).%

Figura 5 A) Leucoplasia verrugosa en reborde alveolar, piso de boca y surco
bucal. B) Leucoplasia verrugosa proliferativa generalizada en encia adherida.

Histopatol6gicamente va presentar como una hiperqueratosis inicial,
seguida por cambios hiperplasicos verrugosos que conducen a un
carcinoma verrugoso Yy luego hacia el desarrollo del COCE invasivo. Se
ha calculado que las tasas de transformacion maligna varian entre 70 al
100%. Entras las sefiales que indican una transformacién maligna se
encuentra un rapido crecimiento del parche verrugoso, la aparicion de

areas rojas erosivas y endurecimiento.®?

Es aspecto histologico de las leucoplasias es muy variables. Muchas
lesiones solo presentan hiperqueratosis y acantosis atrofia y algun grado
de infiltrado inflamatorio crénico difuso (usualmente conteniendo linfocitos

y células plasmaticas). Ocasionalmente pueden presentar displasia.®
3.4.4.2 Eritroplasia

La eritroplasia aparece en la cavidad oral con menos frecuencia que la
leucoplasia y se puede definir como “Lesiones de la mucosa bucal, placas
aterciopeladas rojo brillante que no puede caracterizarse clinica ni

patolégicamente como debida a alguna otra condicion”.®

Las cifras de prevalencia varian entre 0.02% y 0.83% y se presenta
principalmente en pacientes de entre 50 a 70 afos, tanto en hombres
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como en mujeres. El alcohol, el tabaquismo y las infecciones por Candida

albicans son considerados importantes factores etiologicos.

Las lesiones normalmente son aisladas y aunque cualquier parte de la
cavidad bucal podria verse afectada, el piso de boca es un punto
particular comun para su aparicién (figura 6). Es una lesion blanda,

aunque en los trastornos invasores puede encontrarse una induracion.?

Figura 6 Eritroplasia presente en la parte anterior del piso de boca.

Alrededor del 90% de las eritroplasias presentan alteraciones displasicas
graves, de estas cerca de la mitad son COCE, y el 40% corresponde a
displasias grave o carcinoma in situ y el 10% restante corresponde a
displasia moderada. El color de la lesibn se debe a que muestra un
epitelio atréfico y a una disminucion relativa a la produccion de queratina
con respecto a la vascularizacion, de ahi su coloracion roja clinicamente.
Como resultado de ello la mayoria de las eritroplasias al final
experimentaran una transformacion maligna y por lo tanto son

consideradas lesiones de alto riesgo.?*®
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3.4.4.3 Liquen plano

El liquen plano es una enfermedad mucocutanea cronica e inflamatoria de
origen seguramente multifactorial (etiologias genéticas, psicoldgicas,
infecciosas y autoinmunes) en la que los linfocitos T se acumulan
inmediatamente subyacente al epitelio oral alterado queratinizado,
acantoético y atréfico.

La hiperqueratosis da origen a estrias blancas, planas o nddulos en la
mucosa, mientras que la atrofia epitelial severa produce lesiones rojizas
difusas, erosiones o ampollas en la mucosa afectada.

La lengua, las encias, el paladar y los labios son frecuentemente
afectados por el liquen plano a diferencia de las leucoplasias, que son
poco comunes en el dorso de la lengua. Las lesiones linquenoides a
menudo aparecen de forma generalizada, que aparecen simétrica o

bilateralmente (figura 7).%2°

v

Figura 7 Liquen plano presente bilateralmente A) Liquen plano en muchosa
bucal derecha B) Liquen plano en mucosa bucal izquierda.

La manifestacion mas comun de las lesiones linquenoides en la mucosa
oral es un patrén blanco con apariencia de red, a veces las lesiones
erosivas son predominantes y pueden originar grandes areas de epitelio
denudado. En general, la mayoria de los autores coinciden en que puede
haber un pequefio riesgo de transformacién maligna, que probablemente
represente menos de un 1%. Aunque se ha considerado que las formas
atroficas y erosivas representa un mayor riesgo, debido a una menor

presencia en barrea de la mucosa antes agentes cancerigenos.?°
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3.5 Aspectos clinicos

Los canceres orales generalmente se refieren a carcinomas de células
escamosas que se originan en la mucosa que cubre la cavidad oral
(mucosa bucal, encia, paladar duro, lengua y piso de la boca) y entre

estos, el carcinoma de la lengua es la mas frecuente.

Los canceres orales generalmente se desarrollan como una lesién
erosiva, ulcerativa, verrugosa, nodular o granular con manchas blancas o
eritema y, posteriormente, muestran diversos hallazgos que incluyen
ulcera, induracién y formacién de tumores en progresién. Las lesiones
siempre son indoloras en las primeras etapas, aunque los sintomas
generales varian segun el sitio de la lesion. El dolor y la sensibilidad solo
se desarrollan cuando una lesién ulcerativa se infecta de manera
secundaria o si la lesién involucra un nervio sensorial. En las ultimas
etapas, los sintomas de la lesidon incluyen dolor debido a infeccion
secundaria o afectacion de los nervios sensoriales en la region, salivacion
excesiva, dificultad para hablar, masticacion y deglucion, y hemorragia
que generalmente se manifiesta como saliva contaminada con sangre.?®
3.5.1 Localizacién

3.5.1.1 Labios

El labio inferior se afecta en alrededor del 90% de los casos por COCE y
el superior en un 10%. Otro tipo de lesiones tumorales observadas
frecuentemente, son los carcinomas basocelulares habitualmente de piel
adyacente, los cuales tienen la caracteristica de que, al alcanzar la

mucosa oral su comportamiento es altamente agresivo.

Los carcinomas del labio se pueden extender a la piel adyacente, musculo
orbicular y bien a la comisura labial, mucosa bucal, mandibula y nervio

mentoniano. Figura 8

El drenaje linfatico se da hacia los ganglios submaxilares y cadena
yugular superior, para lo cual es importante su exploracion, para descartar

metastasis a estos niveles.®

41



Figura 8 Labio inferior con presencia de COCE.?’

3.5.1.2 Lengua

La lengua es el sitio mas comun de canceres orales, y los carcinomas en
el borde lateral de la lengua representan aproximadamente el 75% de
todos los canceres orales, mientras que los tumores en el dorso y la punta

son raros.’ Figura 9

Figura 9 Borde lateral de la lengua con COCE de tipo nodular.?®

El sintoma mas temprano es una inflamaciéon indolora; una mancha
discreta blanca, roja 0 moteada; una ulcera; o un nédulo pequefio. Una
vez que se establece la Ulcera, el dolor es continuo y severo y puede
irradiarse hacia el oido y méas alld. Se acompafna de un exceso de
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salivacion y hay una marcada halitosis, hemorragia y, finalmente,
inmovilidad de la lengua cuando se fija en el suelo de la boca. También
pueden ocurrir disartria y disfagia. Se puede desarrollar casi cualquier tipo
de tumor, pero son comunes los tipos ulcerativo, indurativo o leucoplasico.
La diseminacion a los ganglios linfaticos regionales depende de la
ubicacion del tumor y puede ser bilateral. Los tumores en la punta de la
lengua tienden a diseminarse a los ganglios linfaticos sub-mentales y
yugulo-omohioides, mientras que los tumores mas distales se extienden a
los ganglios linfaticos sub-mandibulares y yugulodigastricos y se
extienden a lo largo de la cadena cervical profunda. El tumor tiende a
metastatizarse temprano, y 30 a 40% de los pacientes tienen uno o mas

ganglios linfaticos agrandados en el examen inicial.?®

3.5.1.3 Piso de boca

La parte central del suelo de la boca es el sitio mas comun. El carcinoma
del piso de la boca, en una etapa temprana puede ser asintomatico, pero
los tumores en este sitio tienden a invadir extensivamente las estructuras
adyacentes, como el reborde alveolar y la lengua, y muchos pacientes
presentan enfermedad avanzada. La anquiloglosia y la disartria pueden
ser los sintomas iniciales. El tumor puede formar una masa exofitica, pero
mas comunmente se presenta como una ulcera maligna tipica (figura 10).
Los ganglios linfaticos sub-mandibulares y yugulodigastricos son los sitios
mas frecuentes de diseminacion secundaria y mas de la mitad de los
pacientes tienen evidencia de metastasis linfatica cuando se examinan

inicialmente.?®
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Figura 10 COCE en piso de boca, con presencia de hallazgos ulcerativos.

3.5.1.4 Reborde alveolar superior e inferior y encia

Los carcinomas del reborde superior y la encia representan
aproximadamente el 10% de los canceres orales, y la incidencia es
aparentemente mas baja que la de los carcinomas del reborde inferior y
encia.

Debido a que la mucosa es gingival es muy delgada, la invasion al hueso
adyacente por el tumor, aun en etapas tempranas, resulta comun. Los
patrones de resorcién oésea clasificados por presion, proporcionan
informacion clinicamente Gtil para evaluar la malignidad del tumor. Si los
dientes estan presentes en relacion con el tumor, puede causar movilidad

a estos, ser dolorosos y periostiticos.

Los ganglios linfaticos cervicales sub-mandibulares y profundos
superiores son los sitios mas frecuentes de diseminacion secundaria y la
afectacidén ganglionar es evidente en 20 a 30% de los pacientes.

En cuanto al reborde inferior tiene las mismas caracteristicas que en
superior, Unicamente que una vez que el tumor invade el canal
mandibular, se detecta con bastante frecuencia la anestesia del labio
inferior, que puede ir acompanada de una fractura patolégica de la
mandibula (figura 11).

44



La metéstasis del tumor a los ganglios linfaticos regionales,
particularmente los ganglios linfaticos sub-mandibulares y sub-mentales,
es mas frecuente que la de los carcinomas del alvéolo superior y la encia,
y la incidencia es del 30 al 40% de los pacientes.?®

Figura 11 A) Reborde alveolar superior con presencia de COCE. B) Reborde
alveolar inferior y encia con presencia de COCE.

3.5.1.5 Mucosa yugal

Los tumores que suelen afectar la mucosa, son predominantemente
COCE moderadamente y bien diferenciados. La lesién temprana es
indolora y puede formar un parche blanco o moteado, un nédulo o Ulcera
indurada (figura 12). A medida que el tumor se agranda exofiticamente,
generalmente se vuelve ulcerado o papilar y luego invade el musculo y los
huesos circundantes. La afectaciéon nodal, generalmente en los ganglios
linfaticos yugulodigastricos, sub-mandibulares o cervicales profundos
superiores, se observa en 35 a 50% de los pacientes.?
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Figura 12 Mucosa bucal con presencia de COCE tipo nodular indurado.

Ademas del COCE, puede encontrarse en este nivel casos de carcinoma
verrugoso, que es un tumor localmente agresivo no metastizante, con
excelente pronostico, si se diagnostica tempranamente. La porcion
posterior de la mucosa bucal puede ser con frecuencia afectada,
pudiendo estar con relacibn a mayor exposicibn con agentes

cancerigenos.®
3.5.1.6 Paladar

Los carcinomas del paladar son raros y representan aproximadamente el
3% de los canceres orales. El tumor a menudo es ulcerativo o papilar y,
por lo general, se disemina ampliamente antes de que afecte al hueso
(figura 13). Puede extenderse a encia, paladar blando e infiltrar hueso y
penetrar a cavidad nasal y seno maxilar. La incidencia y el modo de
metastasis linfatica son casi los mismos que los carcinomas del reborde
superior y la encia, pero la diseminacion linfatica rara vez ocurre en el
grupo de ganglios retrofaringeos.?®
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Figura 13 Paladar duro con COCE de tipo ulcerativo.
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CAPITULO 4 DIAGNOSTICO

4.1 Importancia de un diagndstico oportuno

El cancer de cavidad oral es un problema de salud importante en todo el
mundo. La tasa de supervivencia a 5 afios no ha mejorado a pesar de los
avances en cirugia, radioterapia y quimioterapia, para estos pacientes se
mantiene en menos del 50%, el diagndstico temprano y el tratamiento de
las neoplasias malignas generalmente optimizan la curacion y la
supervivencia a largo plazo. Cuando la enfermedad tumoral esta mas alla
y en etapa avanzada (estadio llI-1V), el pronéstico cae a 30-50%; mientras
que para las enfermedades descubiertas temprano (etapa 1), la tasa de
supervivencia es del 80%.2®

Aproximadamente dos de cada tres pacientes con COCE son
diagnosticados en una etapa avanzada, lo que resulta en pocas
posibilidades de tratamiento y procedimientos altamente invasivos que
afectan la calidad y el tiempo de vida.

Para lograr un diagnéstico oportuno de lesiones precancerosas, asi como
de tumores tipo COCE, la instruccién y capacitacién continua de los
profesionales de la salud (médicos y odontdlogos) debe ser tomada en
cuenta. Ademas, la educacion de los pacientes necesita reforzarse para
lograr disminuir los factores de riesgo, asi como la identificacion inicial de

lesiones premalignas por parte de ellos. '

4.2 Métodos de diagndstico
4.2.1 Exploracion

4.2.1.1 Clinica

Un examen de céncer oral completo requiere una revisibn de los
antecedentes médicos y dentales de los pacientes; evaluacion visual de la
cabeza, cuello y la cavidad bucal; y palpacién manual de los ganglios
linfaticos regionales.
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Evaluacion visual

La visualizacién directa de la superficie de la mucosa es vital para
detectar lesiones tempranas, que generalmente tienen poca masa y una
profundidad minima. Para optimizar la capacidad de los médicos para
identificar cambios en la superficie, la superficie de la mucosa debe estar
seca y verse bajo una buena iluminacion. La visualizacién previa a la
palpacion mejora la capacidad de los médicos para detectar cambios en
los tejidos blandos.

Exploracién

El pronéstico y la supervivencia del paciente cambian radicalmente ante
un diagndstico precoz. De este modo, un examen sistematico de la
mucosa oral, tanto por medios visuales como mediante la palpacion
digital, deben formar parte de un método de diagndstico inicial por parte

del odont6logo como del paciente.
Palpacién

La palpacion es particularmente importante para la deteccion de lesiones
primarias que no son facilmente visibles. En la palpacién, una lesiéon que
parece superficial puede ser infiltrativa y profunda, lo que sugiere la

presencia de un tumor mas extenso.

La presencia de un ganglio linfatico metastasico en el cuello puede llamar
la atencidén sobre un sitio primario potencialmente maligno. Debido a que
uno de los factores pronésticos mas importantes en pacientes con cancer
oral es el estado de los ganglios linfaticos cervicales, la palpacion del

cuello es esencial para un examen oral completo.

Con las manos enguantadas se presionaran los tejidos para detectar
cambios en la consistencia y el tamafno en mucosas y cuello. Al usar las
yemas de los dedos indices y medio se deben utilizar para ejercer una
presion moderada, moviendo los dedos sobre los tejidos subyacentes en
el 4rea examinada.?
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Ganglios linfaticos

La red linfatica del cuello es un sistema de transito y permanencia para
las células neoplasicas provenientes de las tumoraciones de cabeza,
cuello. Un sitio de localizacion preferente de estas células son los
ganglios cervicales. El odontélogo debe tener un conocimiento suficiente
de la anatomia del cuello; esta zona es compleja debido a la gran
diversidad y numero de estructuras que se hallan en tan reducido

espacio.>®?

Grupos ganglionares a considerar:
e Preauriculares

e Retoauriculares

e Occipitales

e Submentonianos

e Submaxilares

e (Cadena cervical superficial
e (Cadena cervical posterior
e (Cadena cervical profunda
e Supraclaviculares

Exploracién clinica
Cara, cabeza y cuello (incluye ojos, labios y orejas). Figura 14
e Meétodo. Inspeccionar visualmente
e Buscar. Asimetrias, cambios de color y textura de la piel, paralisis

del nervio facial, respiracién forzada, fosas nasales inflamadas. #°

Fuente directa

Figura 14 Inspeccion visual de cabeza y cuello.
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Ganglios linfaticos pre y retro-auriculares. Figura 15

e Método. Palpar bilateralmente, por delante del trago de la oreja y

sobre las apdfisis mastoides para los retroauirculares.

e Buscar. Nédulos agrandados, agradamientos de masas.?*°

Figura 15 A) Palpacion bilateral de ganglios preauriculares. B) Palpacion de
ganglios retroauriculares derechos. e drecta

Ganglio linfatico occipital (en la base del craneo). Figura 16

e Método. Tener la cabeza del paciente inclinado ligeramente hacia

el pecho; palpar el nodo bilateralmente.

e Buscar. Nédulo palpable, no doloroso, consistencia.?*

Figura 16 Palpacién de ganglio occipital derecho. uee drecta
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Ganglio linfatico cervical superficial (a lo largo del musculo
esternocleidomastoideo). Figura 17

Método. Se puede examinar mejor detras del paciente, con la
cabeza del paciente girada hacia un lado e inclinada hacia adelante
para relajar los tejidos que rodean los ganglios linfaticos. Colocar
los dedos a lo largo del musculo esternocleidomastoideo. Palpar
desde debajo de la mandibula hasta el hombro de manera
continua. Repetir para el otro lado.

Buscar. Nodulos agrandados o masas superficiales al
esternocleidomastoideo.

Ganglios cervicales profundos (profundo al musculo

esternocleidomastoideo). Figura 18

Método. Puede examinarse mejor detras del paciente. Hacer que el
paciente mire hacia adelante y gire la cabeza hacia abajo y hacia
un lado. Colocar el pulgar y los dedos alrededor de cada lado del
musculo esternocleidomastoideo, en una de las partes expuestas
del cuello, empujar suavemente los dedos a lo largo de los tejidos
profundos del musculo. Palpar con los dedos pulgar e indice

continuamente a lo largo del musculo. Repetir para el otro lado.
29,30

Buscar. Nédulos agrandados de masas.

Figura 17 Palpacion de cadena Figura 18 Palpacion de cadena
ganglionar cervical superficial ganglionar cervical profunda
derecha Fuente directa derecha Fuente directa
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Supraclavicular (también llamada cadena cervical transversal); se

encuentra en un angulo profundo formado por clavicula y musculo

esternocleidomastoideo). Figura 19

Método. El paciente puede necesitar descubrirse un poco los
hombres para permitir la palpacién inferior y superior a la clavicula
y lateral al musculo esternocleidomastoideo. Los nédulos también
se pueden encontrar en el triangulo posterior.

Senales de advertencia. Masas, ampliaciones, consistencia de los
nddulos.

Glandula tiroides. Figura 20

Método. Hacer que el paciente mire hacia adelante, manteniendo
ligeramente relajados los tejidos de la cabeza y el cuello. En la
parte inferior y anterior del cuello, ubicar el area justo debajo de la
prominencia de la tiroides. Colocar los dedos en un lado de la
traquea y empuje suavemente la glandula tiroides hacia el otro lado
del cuello. Con la otra mano, ejercer una compresion digital circular
sobre la glandula. Hacer que el paciente trague saliva y sentir que
la glandula suba y baje. Alternativamente, palpar la glandula por
detras del paciente. Colocar los dedos de ambas manos en el
cuello para que los dedos indices estén justo debajo del cricoides.

Buscar. Masas, ampliaciones, nédulos inflamados, asimetrias,

textura.?®*
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Figura 19 Palpacion bilateral de Figura 20 PaIcPacién de glandula
cadena ganglionar . tiroides.F”e“‘e irecta
supraclavicular,Fuene directa

Articulacién temporomandibular. Figura 21

e Método. Colocar bilateralmente los dedos de cada mano justo
delante del meato externo de las orejas. Hacer que el paciente
abra y cierre la boca varias veces y, mientras la mandibula esta
abierta, pedir que la mueva de lado a lado y adelante. Escuchar y
sentir mientras las articulaciones estan en funcion.

e Senales de advertencia. Los movimientos deben ser suaves,
continuos y sin sonido; ambos lados deben funcionar de manera

similar y estar libres de dolor. 2°%

Figura 21 Palpacion bilateral de la ATM. ueme drecta
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Labios. Figura 22

Método. Primero se observa al paciente con la boca cerrada
observando la superficie externa de los labios; también conocida
como revestimiento cutaneo. Palpar con el pulgar y el indice de
forma sistematica desde una esquina de la boca hasta la otra.
Repetir para el labio superior.

Buscar. Cambios de color, forma, textura del labio, bermellén,

ulceras y descamacion.?*

Figura 22 Exploracion visual de la superficie externa de los labios. teme drecta

Mucosa labial. Figura 23

Método. Corresponde al revestimiento interno de los labios, para su
exploracién es necesario evertir los tejidos labiales con ayuda de
los dedos pulgares. Palpar la mucosa labial mediante compresion
digital bilateralmente. Ademas de revisar frenillos y fondo de saco
tan en superior como en inferior.

Buscar. Lesiones traumaticas, abrasiones, signos de uso de

tabaco, mucocele, ulceras, textura y humedad.?*3%'
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| ] .
Figura 23 A) Retraccion del labio superior para la exploracion de la mucosa labial

superior. B) Retraccion del labio inferior para exploracion de la mucosa labial
inferior.F”e"te directa

Mucosa yugal. Figura 24

e Método. Retraer la mejilla con los dedos indice y pulgar de una

mano y con ayuda de un espejo, observar la parte posterior. Con

una buena iluminaciéon para inspeccionar la mucosa desde

la

comisura hasta el area retromolar. Palpar con el pulgar a lo largo

de toca la mucosa. Repetir para el lado contrario.

e Buscar. Lesiones traumaticas, pigmentaciones, liquen plano,

leucoplasias, ulceras, hiperqueratosis, permeabilidad del conducto

de Stenon.?%3%3

r E

-

Figura 24 A) Exploracion de mucosa yugal derecha B) exploracién de mucosa

bucal izquierda.Fuene drecta
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Encia. Figura 25

Método. Por medio de la compresion digital, inspeccionar toda la
mucosa gingival alrededor de todo el arco dentario superior e
inferior.

Buscar. Lesiones, abultamientos, cambios de coloracién (en
pacientes con piel clara la encia es rosa palido o coral y en
personas con piel oscura puede ser difusa con combinaciones de

van desde un rosa a un color pardo o caf¢).?*%*

Figura 25 A)

Palpacion digital de la encia en la arcada superior B) Palpacion
digital de la encia en la arcada inferior. uene drecta

Lengua. Figura 26

Método. Observar el dorso de la lengua, mientras esta en reposo.
Pedir al paciente que saque la lengua y pedir que realice
movimientos de lateralidad. Posteriormente sujetar la lengua
firmemente con una gasa para que no se deslice de los dedos y
extenderla hacia un lado para inspeccionarla, mientras se retrae el
carillo del lado opuesto.

Senales de advertencia. Cambios en las papilas, asimetrias,

vascularidad, leucoplasias, eritroplasias, nédulos, ulceras.?*%*'
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Figura 26 A) Inspeccion visual
del dorso de la lengua B)
Traccion de la lengua hacia el
lado izquierdo con ayuda de
una gasa para inspeccionar el
borde lateral derecho. C)
Traccion de la lengua hacia el
lado derecho con ayuda de una
gasa para inspeccionar el
borde lateral izquierdo. e

Piso de boca. Figura 27

e Método. Pedir al paciente que toque su paladar con la lengua.
Palpar bilateralmente con un dedo intraoralmente y con la otra
mano palpar por debajo del mentén. En esta examinacion también
podremos explorar el conducto de Wharton de la glandula
submandibular, secando con una gasa la zona y externamente
comprimir la glandula por debajo del mentdn y observar el fluido de
la saliva. Ademas, encontraremos las carunculas sublinguales que
son eminencias redondeadas ubicadas a ambos lados del frenillo
lingual.

e Buscar. Aumento de volumen, bloqueo de las glandulas salivales,
textura, cambios de color, eritroplasias, anquiloglosia, ulceras,

nédulos.?%3031
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Figura 27 A) Paciente tocando su paladar con la lengua para faciliar la exploracion
del piso de boca. B) Exploracion digital del piso de boca."e"e drecta

Paladar duro y blando. Figura 28
e Meétodo. Haga que el paciente incline la cabeza hacia atras

ligeramente. Usar una buena fuente de iluminacién para visualizar
adecuadamente el area. Usar un espejo presionar la lengua y
permitir una adecuada visualizacion.

e Buscar. Cambios de color, eritema, ulceras, abultamientos.

Orofaringe. Figura 29

e Método. Haga que el paciente relaje la lengua; empuje el tercio
medio de la lengua con ayuda de un espejo. Pedir al paciente que
diga "ah" y evalle visualmente el area. Podremos observar el anillo
de Waldeyer, que corresponde a tejido linfoide asociado a mucosa
y rodea la entrada de los aparatos digestivo y respiratorio. Se
compone de la amigdala lingual, las amigdalas palatinas y la
amigdala nasofaringea.

e Senales de advertencia. Signos de infeccibn o enfermedad,
cambios de coloracion y tamano, ulceras, inflamacién, nédulos,

restriccion respiratoria, secreciones.?*3%'
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Figura 28 Exploracion visual de Figura 29 Exploracion visual de la
palar duro y blando.eme drecta orofaringe. Fuente drecta

4.2.1.2 Autoexploracion

El cirujano dentista, debe ensefiar al paciente como realizar la
autoexploracién. En la primera cita en la que al paciente se le realiza la
exploracion es importante irlo guiando desde ese momento. Se le
explicara con un lenguaje claro y sencillo, frente a un espejo las
estructuras que conforman la cabeza y el cuello incluyendo la boca, asi
como las variantes que pudiera llegar a encontrarse. También se podran
dar las indicaciones, realizandolas unos mismos para que le sea de mayor
comprension. Debera retroalimentarse esta técnica en una segunda cita
ademas de indicarle que debera acudir ante cualquier cambio que llegue
a percibir. Debera realizar este procedimiento aproximadamente cada 5-6

meses.*!
Lo realizara frente a un espejo, observando:

Cara y el cuello. Con la boca cerrada, en busca de asimetrias, presencia
de lunares, abultamientos asimétricos, cambios de coloracion en piel,

ulceras y se le ensefiara a palparse digitalmente. Figura 30

Cuello. Se le ensenara a palpar el cuello de ambos lados indicandole la
ubicacién de las cadenas ganglionares y como palpar cualquier aumento
de volumen doloroso o no.**? Figura 31
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Figura 30 Obervacién del Figura 31 Autoexamen de

paciente en busca de asimetrias ganglios linfaticos
en cabeza y cuellp. Uene drecta cervicales Fuente drecta

Labios. Con sus manos limpias y frente a un espejo, debera revisar la
cara interna del labio superior e inferior retrayéndolos con la ayuda de sus
dedos. Deberéa palpar los labios apretando suavemente en busqueda de
zonas dolorosas, duras al tacto y cambios de color. Ademas de informarle
de encontrar estructuras normales como la presencia de pequefas
elevaciones en forma natural llamadas granulos de Fordayce se presenta
en el labio inferior en su cara interna siendo estos asintomaticos.®'2

Figura 32

Figura 32 A) Autoexploracién de la mucosa labial superior retrayendo el labio. B)
Autoexploracion de la mucosa labial inferior retrayendo el labio. e"e drecta
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Mucosa yugal. Se le ensenara al paciente a como introducir el dedo entre
los dientes vy el carrillo, retrayendo este hacia afuera para poder observar
el interior; deben estar hidratadas, de color rosa coral, a nivel de los
molares superiores se presenta los conductos de las glandulas salivales
las cuales deben de ser permeables y ligeramente abultadas, ademas de
observar la linea alba ocasionada por el roce con los dientes. Buscara de
cambios de coloracién, aumentos de volumen o lesiones.®"* Figura 33

A _ B

Figura 33 A) Autoexploracion de la mucosa yugal derecha, retrayéndola con el pulgar. B)
Autoexploracion de la mucosa yugal izquierda.™e"e drecta

Paladar. Para su revision el paciente debera echar su cabeza hacia atras,
observandose en un espejo, se le debera explicar la existencia de la
papila incisiva y las rugas palatinas, el paladar blando, la Gvula y las
amigdalas. Se le indicara que ponga especial cuidado en cambios de

color o abultamientos dolorosos o no. Figura 34

Encia. Con el dedo indice, el paciente revisara la mucosa gingival y el
fondo del vestibulo a lo largo de toda la arcada dental. Debera observar
un puntilleo en forma de céscara de naranja, ser de consistencia firme,
brillante, de color rosa coral a rojo claro. Buscard cambios de color,
sagrado, aumentos de volumen y presencia de lesiones o ulceras.'?2

Figura 35
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Figura 34 Observacién del paladar Figura 35 Autoexploracién

Fuente directa Fuente propia

con ayuda de un espejo. de la encia.

Lengua. Cara dorsal: el paciente debera sacra la lengua y se le recordara
que tiene una superficie aterciopelada normal por la presencia de las
papilas linguales, debiendo tomar en cuenta que puede sufrir cambios de

coloracion y presencia de ulceras.

Bordes laterales de la lengua: se le ensenara al paciente a traccionar la
lengua hacia la comisura opuesta al borde a revisar; quien debera
familiarizarse con la coloracién normal, y buscara cambios de color,

abultamientos y ulceras.®'**? Figura 36
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Figura 36 A) Observacién
del dorso de la lengua. B)
Autoexploracion del
borde lateral derecho de
la lengua, traccionandola
hacia el lado izquierdo,
sujetandola con una
gasa. C) Autoeploracion
del borde lateral
izquierdo de la lengua,
traccionandola hacia el
lado derecho, sujetandola
con una gas‘a.Fuente directa

Piso de boca. El paciente aprenderd a colocar la punta de su lengua
sobre el paladar duro. Deberda saber la existencia de las glandulas
salivales ubicadas en el piso y que pueden llegar a presentarse como
elevaciones o como pequenas protuberancias. La palpacién del piso de
boca se realizara presionando suavemente con el dedo en busca de
nédulos o protuberancias anormales y cambios de coloracion.®"®2

Figura 37
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Figura 37 Autoexploracion digital del piso de boca.

Fuente directa

4.2.2 Imagenologia

En etapas iniciales no es de vital importancia emplear estudios de
imagen, sin embargo a medida que los tumores avanzan en extension, es
fundamental conocer sus verdaderos margenes, valiéendonos de distintos
meétodos de estudios desde los mas sencillos, hasta los mas sofisticados,
como podrian ser: radiografias dentoalveolares, ortopantomografia,
oclusales, radiografias de craneo, ultrasonidos, tomografia computarizada
(TC), resonancia magnética (RM) y tomografia por emisidén de positrones
(PET).®

La determinaciéon precisa de la expansién espacial del sitio del tumor
primario es crucial para una estadificacion precisa del cancer. Altera
significativamente la progresidn, el prondstico y las opciones terapéuticas
si se sabe que el sitio del tumor primario se infiltra en estructuras
anatémicas adyacentes o invasion a ganglios linfaticos (tabla 4). Por lo
que es necesario en la evaluacién del cuello el conocimiento de la
clasificacion de los ganglios linfaticos patologicos (figura 38). En la
actualidad, la clasificacibn mas empleada es la propuesta por The
American Joint Committee on Cancer and the American Academy of

Otolaryngology Head and Neck Surgery.®*
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Localizacion del cancer.

Niveles ganglionares afectados

con frecuencia

Nasofaringe

Suelo de la boca y lengua oral
Base de la lengua y amigdala
Paladar blando

Laringe

Niveles | y V ipsilaterales y contralaterales
Niveles | y Il ipsilaterales

Niveles Il y lll ipsilaterales

Niveles Il y lll ipsilaterales y contralaterales
Niveles Il 'y Il ipsilaterales y |l

contralaterales

Tabla 4 Niveles ganglionares afectados con mayor frecuencia.

Hyoid Bone

\Cricoid cartilage

= =

Figura 38 Esquema de los niveles ganglionares del cuello.
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Ganglios linfaticos cervicales segun su nivel y localizacién.
Nivel I:

e 1a: submentonianos.

e 1b: submandibulares.
Nivel Il: cadena ganglionar cervical anterior. Ganglios linfaticos de la
cadena yugular interna desde la base craneal hasta el nivel del hueso

hioides.

e lla: ganglios anteriores, mediales o laterales a la vena yugular
interna.
e |lb: ganglios posteriores a la vena yugular interna.
Nivel lll: ganglios de la cadena yugular interna entre el hueso hioides y el
cartilago cricoides.

Nivel IV: ganglios de la cadena yugular interna entre el cartilago cricoides
y la clavicula.

Nivel V: ganglios de la cadena espinal accesoria por detras del masculo
esternocleidomastoideo.

¢ VA: Desde la base craneal hasta el borde inferior del cartilago
cricoides.
e VB: Desde el borde inferior del cartilago cricoides hasta la
clavicula.
Nivel VI: ganglios del compartimento visceral desde el hueso hioides por
arriba hasta la escotadura supraesternal por debajo. A cada lado, el borde
lateral esta constituido por el borde medial de la adventicia carétida.

Nivel VII: ganglios del mediastino superior.®>'"

Tomografia computarizada de haz cénico (Cone Beam)

Es una herramienta de diagnéstico intensamente desarrollada. Se ha
confirmado su utilidad en la deteccidén de ostedlisis (sensibilidad 89-93%,
especificidad 60-96.5%). Es mas precisa que la radiografia panoramica.
Ademas de que los odontdlogos la utilizan cada vez mas en la practica
diaria, lo que puede resultar en una mejor deteccion de los canceres
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orales. Sin embargo, esta limitada por una mala evaluacion de los tejidos

blandos.
Tomografia computarizada (TC).

La tomografia computarizada es una herramienta estandar para detectar
los tumores primarios y su infiltracion 6sea local. Se debe prestar especial
atencion a las lesiones pequefias con un alto grado de diferenciacion, ya
que el contraste puede ser escaso. Sin embargo, las lesiones con un bajo
grado de diferenciacion pueden distinguirse facilmente de los tejidos
circundantes. La TC con contraste puede determinar con precision las
metastasis de los ganglios linfaticos, que inicialmente pueden parecer

normales a pesar de la presencia de micrometastasis.

La sensibilidad de la TC en la deteccion de tumores es del 41 al 82% y
especificidad del 82 al 100% y en la determinacion de la infiltracion ésea

del 63 al 80% y especificidad del 81 al 100%, respectivamente.
Imagenes de resonancia magnética (MRI)

Permite la deteccion de lesiones muy pequenas, la evaluacion de la
diseminacién local del tumor, la planificacion de la cirugia, la evaluacion
de las complicaciones que pueden ocurrir durante y después de la cirugia.
La MRI puede determinar la afectacion de los tejidos blandos locales, la
médula ésea y los huesos (sensibilidad del 82%, especificidad del 66,7%),
asi como de los vasos y los nervios. Por lo tanto, ayuda a elegir el método
y el alcance de la reseccidén. Puede detectar eficazmente las metastasis
locales de los ganglios linfaticos y las metastasis a distancia de los

canceres orales.
Tomografia por emisién de positrones (PET)

Se utiliza para planificar el tratamiento adyuvante y predecir la
supervivencia sin recurrencia. Se puede utilizar para la deteccion de
ganglios linfaticos metastasicos (sensibilidad del 83%, especificidad del
88%). Permite una estimacién del riesgo de recurrencia. Ademas, también
se usa habitualmente para detectar metastasis a distancia de tumores
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primarios. Tiene una mayor sensibilidad para evaluar la infiltracion de

tejidos blandos en comparacién con la MRI.**

4.2.3 Citologia exfoliativa

Es una técnica que se ha utilizado desde la década de 1950 para obtener
células epiteliales. Las células obtenidas de superficies mucosas que se
descaman natural o artificialmente (mediante frotis, raspaduras o lavado)

o de sitios internos mediante aspiracion con una aguja fina.

Se promueve como un método rapido, barato y bien tolerado que puede
ayudar a evaluar la necesidad de biopsias en lesiones de apariencia
clinicamente benigna En 1999, se introdujo el primer sistema OralCDx
Brush Test (citologia de pincel oral) como un posible dispositivo de
deteccion de casos de cancer oral. Esta prueba se disend
especificamente para investigar anomalias de la mucosa que de otro
modo no se someterian a una biopsia debido a las caracteristicas clinicas

de bajo riesgo.

En este método, no se requiere anestesia local. Se utiliza un cepillo
especialmente disefiado para obtener una muestra transepitelial de
células de una lesiébn de la mucosa con representacion de las capas
superficial, intermedia y basal del epitelio. El cepillo se coloca sobre la
superficie de la lesion y se gira de 5 a 10 veces hasta que produce
manchas enrojecidas o hemorragicas que sugieren que se alcanza la
capa basal del epitelio. Estas muestras se fijan, se tifien y se analizan
microscépicamente por un patélogo con un sistema de imagenes basado
en computadora, lo que permite evaluar las lesiones que nos generan

sospecha de carcinoma oral.®® Figura 39
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Figura 39 Obtencion de muestra transepitelial mediante CytoBrush.*

El estudio citol6gico de las células de la cavidad oral es simple y rapido,
no agresivo y relativamente indoloro que parece ser util para establecer
un diagnéstico méas definitivo en las lesiones de la mucosa de alto riesgo,
en lesiones de rapido crecimiento y lesiones que no cicatrizan en 15

dias.?®

Aungue se han evaluado su sensibilidad y espeficidad par varios autores,
sigue estando en controversia si es util para la deteccion de displasias.
Por lo que se recomienda siempre debe ser aplicada en combinacién con
la biopsia. También puede ser Util para evaluar inicialmente a un paciente
con multiples lesiones en la boca, donde el logro de mdltiples biopsias

puede ser poco practico.>®
4.2.4 Azul de toluidina

La tincion de tejidos vitales con azul de toluidina es el método mas
utilizado para la deteccion temprana de COCE. Es una tincién acidéfilica
con una afinidad selectiva por los acido nucleicos. Las células displasicas
contienen en mayor cantidad este tipo de &cidos nucleicos por lo que

captan la tincién y se tifien de color azul obscuro

Es una herramienta de diagnéstico practica, rapida, econémica y eficaz
para la identificacion de lesiones sospechosas de ser potencialmente
malignas, ademas de que ayuda a una mejor delimitacién de la zona de la

lesidbn que se debe biopsiar. Su uso demostrado en pacientes de alto
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riesgo examinados, redujo el nimero de biopsias de lesiones benignas en
aproximadamente un 50% e identifica todas las displasias severas y las
lesiones por COCE. Tiene una sensibilidad entre 90 y 100% y una
especifidad de alrededor del 70%. Los resultados positivos falsos son
comunes y se asocian principalmente con lesiones inflamatorias y Ulceras.
Por lo que se debe repetir a los 10-14 dias para reducir el numero de
falsos positivos. Por lo tanto, se recomienda como complemento del
examen clinico de las lesiones de la mucosa oral, especificamente en
pacientes de alto riesgo, pero todas las lesiones sospechosas deben
someterse a una biopsia. Y nunca debe considerarse como un sustituto

de la biopsia.®*?33'

La técnica de aplicacion es sencilla que consiste en:

1. Aplicar en primer lugar acido acético al 1% durante 30 segundos en la
zona sospechosa.

2. Aplicar azul de toluidina al 1% durante 1 minuto

3. Volver a aplicar acido acético al 1% durante 30 segundos y enjuagar.

Una tincion es considerada positiva si adquiere una coloracion azul

oscuro, tanto si se tine la totalidad de la lesién como si sélo lo hace una
37,31

parte de la misma (figura 40).

Figura 40 A) Lesion en dorso de la lengua. B) Posterior a la aplicacion de azul de
toluidina, la lesion se tifo positivamente.

71



4.2.5 Biopsia

Como ya se menciond, el mejor método definitivo de diagndstico para las
lesiones del COCE es la biopsia incisional o la excisional. Es el método
diagnéstico que se utiliza como patrdén de referencia para poder verificar
la utilidad del resto de métodos existentes, por lo que se considera que es
el “estandar de oro”. Uno de los indicadores prondsticos mas utiles de
malignidad es la gravedad de la displasia epitelial; esto se evalta con una
biopsia, que permite el examen histologico y la categorizacién de acuerdo
con las caracteristicas definidas por la Organizacién Mundial de la Salud
(OMS), clasicamente en leve, moderada y grave. La histopatologia
también ayuda a los médicos clinicos a decidir si separar o no las
lesiones, segun el riesgo percibido de transformacién maligna. También
identifica el COCE, incluso cuando las lesiones no son visibles
clinicamente. Es posible que la biopsia incisional no proporcione una
muestra representativa de tejido a partir del cual se pueda evaluar el
grado de displasia o la presencia de COCE, por lo que las tasas de
transformacion maligna podrian medirse con mayor precision a partir de

muestras de biopsia excisional.

La extirpacion completa de la lesion sigue siendo esencial, no sola para
establecer el diagnéstico, sino también para facilitar un tratamiento
temprano y eficaz de las lesiones neoplasicas y displasicas, en particular
en una etapa en que el COCE es clinicamente indetectable. Es importante
recordar que al hacer una biopsia excisional se debe verificar que los
margenes y la profundidad del tejido resecado estén libres de
enfermedades, respetando el margen de seguridad de 1 a 1.5mm.?®

4.2.5.1 Histopatologia

El tipo histopatologico es una evaluacion cualitativa segun la cual un
tumor se clasifica de acuerdo con el tipo de tejido normal o celular que
mas se parece. El grado de un cancer es una evaluacién cualitativa del
grado de diferenciacion del tumor. Este va a reflejar el grado en que un
tumor se parece al tejido normal en ese sitio. Si el cancer tiene un aspecto

72



similar al tejido sano y contiene diferentes agrupaciones de células, se lo
denomina tumor diferenciado o de bajo grado. Si el tejido canceroso luce
muy diferente al tejido sano, se lo denomina tumor poco diferenciado o de

alto grado.
GX: No se puede evaluar el grado.

G1:Las células se asemejan mas al tejido normal y estan bien
diferenciadas. 75-100% de las células estan diferenciadas

G2: Las células estan solo moderadamente diferenciadas. Se diferencian
entre 50 y 75% de las células

G3: Las células no se parecen al tejido normal y estan poco diferenciadas.
El 25-50% de las células estan diferenciadas.

G4: tumor anaplasico. Se diferencian 0-25% de las células.*®

El patélogo compara el tejido canceroso con tejido sano. El grado del
cancer puede ayudar al médico a predecir qué tan rapido se diseminara el
cancer. En general, mientras mas bajo es el grado del tumor, mejor es el
pronostico. Siendo asi la finalidad de desarrollar esta clasificacion
histolégica propuesta por Broders, en poder ayudar a predecir el curso
clinico de la neoplasia, y por ende a establecer una mejor respuesta al

tratamiento.%°
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CAPITULO 5 TRATAMIENTO
5.1 Quirdrgico

El objetivo final de la reseccion quirurgica es la eliminaciéon adecuada del
tejido tumoral. La eliminacién inadecuada de las células tumorales
provoca un mayor riesgo de recurrencias locales y regionales, y una
disminucién de las tasas de supervivencia a largo plazo. Sin embargo, en
el COCE, el aumento de los margenes de reseccion puede resultar en un
aumento de la morbilidad estética y funcional. En la cirugia oral del
cancer, los margenes de reseccién tridimensional de 1 cm se consideran
aceptables, y en la reseccion del tumor primario, se recomienda la tincion
vital con solucion de yodo como complemento, para detectar y delinear el
epitelio displasico que acompana a la lesidon cancerosa. Después de la
reseccion del tumor primario, en etapas avanzadas generalmente se
requiere cirugia reconstructiva para restaurar la funcién oral y la
apariencia estética. EI método de reconstruccion mas apropiado esta
determinado por muchos factores, que incluyen las caracteristicas del sitio
primario y los defectos, la condicion médica general y la historia social del
paciente, el pronostico y las habilidades del cirujano. Las transferencias
de tejido libres representan actualmente una de las técnicas mas
populares y confiables para la reconstruccién oral. Sin embargo,
actualmente no existe un colgajo Unico que pueda resolver todo el

espectro de defectos orales.*
Labios

La cirugia para el cancer de labio depende de la ubicacién y el tamarfio de
la lesién. Después de una biopsia, las lesiones precancerosas o el cancer
superficial que afecta a la mucosa se pueden tratar con escisién y avance
de la mucosa adyacente. Los canceres invasivos mas profundos
requieren reseccion de la piel, los musculos y la mucosa oral en todo su
grosor. Dichos canceres que involucran menos de la mitad del ancho del
labio pueden sufrir una escisidbn con cierre primario. Los margenes

quirargicos de 0,5 a 1 cm suelen ser satisfactorios. La reaproximacion
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meticulosa del borde de bermellén es obligatoria para lograr un resultado

cosmético aceptable.*’
Lengua

Como ya se mencion6 la mayoria de estas lesiones afectan el borde
lateral de la lengua. Las lesiones T1 y T2 se pueden manejar con una
reseccion parcial de la lengua llamada hemiglosectomia. Estos defectos
limitados de la lengua generalmente se pueden cerrar sin mayor
complicacion; sin embargo, las resecciones mas grandes pueden requerir
de hemiglosectomia o glosectomia total o parcial. Los defectos se pueden
reconstruir con un colgajo radial o de antebrazo, con funciones aceptables

de habla y deglucién.***!

Piso de boca

El tratamiento quirdrgico del cancer de depender del tamario de la lesion y
de si involucra la mandibula, la lengua o la base de la lengua. Las
lesiones pequenas T1-T2 a menudo se extirpan y luego se cierran. Si la
lesion es mas grande o incluye la cara ventral de la lengua, se puede
colocar un injerto de piel de espesor parcial para recrear el surco entre la

lengua ventral y el piso de boca para mejorar la movilidad de la lengua.40

Se debe determinar si el tumor afecta el conducto de Warthon, lengua,
mandibula, nervio alveolar inferior. Ademas de evaluar si existe tumor en
la submucosa y musculo, ya que su presencia resulta en una mayor

frecuencia de recurrencia y metastasis ganglionares.®
Reborde alveolar

El cancer en esta localizacion, generalmente se apoya en el periostio
mandibular subyacente y requiere al menos una reseccién marginal de la
mandibula. Las lesiones pequenas T1 pueden tratarse con reseccion
simple. Muchas lesiones estdn localmente avanzadas e invaden el
periostio o el hueso cortical, lo que obliga a la reseccién segmentaria de la

mandibula.®*!
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Mucosa yugal

El cancer que afecta la mucosa bucal de la cavidad oral generalmente se
trata con una reseccion simple por via oral, con el musculo buccinador
generalmente incluido en un margen profundo. Las lesiones T1 pueden
sufrir un cierre primario, mientras que las lesiones mas grandes pueden
recibir injertos de piel de espesor parcial. El mayor desafio es la
posibilidad de involucrar estructuras mas profundas, incluida la mejilla,
piel, y/o la mandibula y maxila. Ya que frecuentemente estos canceres no

permanecen localizados.*#%4!

Se recomiendan biopsias de varios sitios, que es un area frecuentemente
infectada y por lo mismo el material de la biopsia puede verse
obscurecido por algun fenédmeno inflamatorio, sin demostrar una real

evidencia tumoral.®
Paladar

El cancer del paladar también se trata de acuerdo con el sitio y el tamario
de la lesion. Las lesiones T1 superficiales pueden tratarse con escision y
dejarse curar por segunda intencion. Las lesiones que son mas profundas
e involucran el musculo y/o parte del paladar 6seo también pueden recibir
injertos locales o pueden requerir una protesis palatina unida a la maxila
para mantener la separacion de las cavidades nasales y orales. La
reconstruccion libre de tejidos blandos con o sin hueso también es una
posibilidad.*'

5.2 Radioterapia

Si bien en algunos otros sitios de carcinoma de células escamosas de
cabeza y cuello, el papel de la radioterapia como modalidad primaria esta
bien establecido, los resultados han favorecido generalmente la cirugia
primaria en el carcinoma oral de células escamosas. No se usa de
manera rutinaria debido a las elevadas tasas de osteorradionecrosis
asociadas con las dosis terapéuticas altas requeridas en comparacién con

las dosis para la terapia adyuvante postoperatoria.*?
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La opinion general es que, con la cirugia para el aclaramiento
macroscopico del tumor y la radioterapia postoperatoria selectiva dirigida
a tratar cualquier enfermedad microscopica residual restante, se optimiza
la relacién riesgo/beneficio ya que los efectos agudos y crénicos
potenciales de la toxicidad asociada a la radiacién influyen
significativamente en la calidad de vida. La radioterapia postoperatoria es
necesaria para lesiones avanzadas (tumores primarios grandes,
compromiso éseo, perineural extensa o invasion vascular), margenes
quirdrgicos positivos o cercanos, y la presencia de mdultiples ganglios
linfaticos positivos, mientras que no debe usarse en casos con margenes

claros (> 5 mm) y ganglios linfaticos no afectados.*

En los ultimos anos surgi®é una técnica de radioterapia llamada de
intensidad modulada (IMRT, por sus siglas en inglés) que ha reemplazado
la administracion estandar de radioterapia, lo que ha mejorado el control
de las toxicidades asociadas a la radiacién y ha mejorado la calidad de
vida después del tratamiento, especialmente con respecto a la
xerostomia. La IMRT puede reducir las toxicidades en los tejidos
normales, incluido el dafo a la médula espinal, las glandulas salivales

mayores y la mandibula

La IMRT es la terapia preferida para el cancer oral por minimizar la
xerostomia. Ademas, en el cancer de cavidad oral, el tratamiento con
IMRT ha contribuido a mejorar las tasas de supervivencia. Por lo que se

espera en afios posteriores sea una excelente terapia.?

5.3 Quimioterapia

La quimioterapia se habia utilizado anteriormente como monoterapia en el
carcinoma oral de células escamosas con resultados relativamente
pobres; sin embargo, su papel ahora se estd definiendo mejor. En
general, se observan respuestas buenas pero temporales con la
monoterapia en 15 a 30% de los casos.
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La quimioterapia se administra con intencidén curativa o paliativa. Este
ultimo es un intento de aumentar la comodidad del paciente al reducir el
dolor, disminuir el volumen del tumor y mejorar la funcionalidad del
paciente y aumentar la esperanza de vida sabiendo que una cura esta
fuera de alcance. La quimioterapia curativa se puede clasificar en grupos

segln el momento y la intencién del tratamiento.*®
Quimioterapia de induccién primaria

El tratamiento de induccion primaria se administra como la modalidad de
tratamiento de primera linea del paciente en canceres avanzados o para
canceres donde todavia no hay opciones curativas. Si bien algunos tipos
de cancer se pueden curar completamente con este tratamiento, la
quimioterapia de induccién primaria sola en el cancer de células
escamosas de cabeza y cuello se usa con mayor frecuencia como un
medio para reducir la morbilidad de los tratamientos subsiguientes, para la
preservacion de oOrganos y para mejorar las probabilidades de

supervivencia a largo plazo.
Quimioterapia neoadyuvante

La quimioterapia neoadyuvante se administra antes del tratamiento local
con el objetivo de reducir el tamano del tumor. Con frecuencia se
administra en planes de tratamiento multimodal que incluyen reseccion

quirdrgica, pero la cirugia inicial se complica por el gran tamaro del tumor.

La quimioterapia neoadyuvante es una modalidad de tratamiento que se
emplea con frecuencia en los canceres donde la reseccion quirdrgica
proporciona buenos indices de curacion, pero las masas tumorales
aisladas son demasiado grandes para la reseccién sin una morbilidad
significativa o riesgo de complicaciones.
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Quimioterapia adyuvante

La quimioterapia adyuvante se administra después de un tratamiento
local, como radioterapia o cirugia. Disenado para disminuir el riesgo de
recurrencia, se administra en presencia de caracteristicas de alto riesgo

como recaida local o alto riesgo de micrometastasis sistémicas.40

El papel mas establecido de la quimioterapia en el carcinoma oral de
células escamosas es el uso simultaneo de cisplatino y radioterapia en el
entorno postoperatorio. Por lo tanto, la mayoria de los clinicos han sido un
poco cautelosos al implementar la quimiorradioterapia postoperatoria

ampliamente, y claramente la seleccién de casos es muy importante.*'*®
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CONCLUSIONES

En la ultima década el carcinoma oral de células escamosas ha ido en
aumento en su incidencia, debido al aumento en la exposicién de los
diferentes carcinégenos, siendo el alcohol y el tabaco los principales
factores de riesgo asociado al desarrollo de estos tumores. Por lo que ya
se podria considerar un problema de salud importante.

El COCE se puede desarrollar en toda la mucosa bucal, teniendo como
mayor sitio de aparicion el borde lateral de la lengua. Y son lesiones que
inicialmente se van a presentar como una lesion ulcerativa, erosiva,
verrugosa, nodular o granular. Por lo que es necesario que desde este
momento el profesional de la salud tenga los conocimientos necesarios
para poder identificar de manera oportuna el desarrollo de un carcinoma

oral.

El uso de los distintos tipos de métodos de diagndstico es un gran apoyo
en la practica clinica para detectar precozmente la aparicién de lesiones
precancerosas y de lesiones malignas, por lo que el conocimiento y uso
adecuado de estos es de gran importancia en el diagndstico oportuno.

Es una neoplasia altamente tratable y con tasas de supervivencia altas,
siempre y cuando se detecte oportunamente, en etapas iniciales tan solo

bastara con la remocion del tumor y se obtendran buenos resultados.

Resulta muy importante que tanto el odont6logo y el paciente reconozcan
la importancia de una revision peridédica de la cavidad bucal, para asi
evitar la deteccidon tardia del COCE y por consecuente evitar mayores

complicaciones en el estado de salud del paciente.
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