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Introducciéon

Abstract

The number of cases of oral cancer has increased in the past decade and 15 million new cases are ex-
pected by 2020 worldwide. In Mexico, oral squamous cell carcinoma is the most common malignancy
type and its incidence is between 1% and 5% of total cancers, so it is very important to be aware of
predisposing factors, lifestyle, habits and associated systemic diseases that affect the presence of this
pathology. The complete medical history plays an important role in early diagnosis of high risk patients.
In Mexico, the lack of updated information on risk factors, early diagnosis techniques and the little
awareness of the population on preventive measures pose a serious challenge for health profession-
als when trying to decrease the incidence of this neoplasm. The present article will provide updated
concepts of the etiology of oral squamous cell carcinoma, and the prevalence and incidence in Mexico,
placing the focus on preventive measures and proper examination techniques for early diagnosis.

Key words: preventive measures, synergy tobacco and alcohol, lifestyle, early diagnosis, oral squamous cell
carcinoma

Resumen

La cantidad de casos de cancer se ha incrementado en la Ultima década y se esperan 15 millones de
nuevos casos para el ano 2020 a nivel mundial. En México, el carcinoma oral de células escamosas es
el tipo de neoplasia maligna mas frecuente, ya que su incidencia representa entre el 1% y el 5% del
total de las neoplasias malignas, por lo cual es de suma importancia tener conocimiento de los factores
predisponentes, estilo de vida, habitos y enfermedades sistémicas asociadas con esta patologia. La
realizacién de la historia clinica completa juega un papel importante para el diagnéstico oportuno de un
paciente con alto riesgo de padecer la enfermedad. En México, la falta de informacion actual sobre los
factores de riesgo, técnicas de diagnéstico oportuno y la poca concientizacion de la poblacion sobre las
medidas preventivas del carcinoma oral de células escamosas generan un reto para los profesionales de
salud al tratar de reducir la incidencia de esta neoplasia. Es por esto que el presente articulo brindara un
panorama situacional sobre la etiologia del carcinoma de células escamosas, la prevalencia e incidencia
en la poblacién mexicana, poniendo énfasis en las medidas preventivas y en las técnicas de exploracién
para el diagnéstico oportuno.

Palabras clave: medidas preventivas, sinergia tabaco-alcohol, estilo de vida, diagnéstico oportuno, carcino-
ma oral de células escamosas

el habito de fumar, el consumo de alcohol, el tipo de

El carcinoma oral de células escamosas (COCE) es el
cancer mas frecuente en la cavidad oral," representa el
5% de todas las neoplasias?3 y ocupa el nimero 12 de to-
das las neoplasias malignas en el mundo. La Organizacién
Mundial de la Salud define el COCE como una neoplasia
epitelial invasiva con diferentes grados de diferenciacién
escamosa y propensa a metastatizar hacia los ganglios
linfaticos en estadio temprano,* presentandose con ma-
yor frecuencia entre los 50 y los 60 afios de vida.®

En México, las politicas publicas en materia de salud
bucal estan enfocadas en disminuir la incidencia y pre-
valencia de las principales afecciones orales tales como
caries dental, enfermedad periodontal y cancer oral.® Las
acciones gubernamentales actuales son de indole preven-
tiva, poniendo énfasis en la importancia del diagnéstico
temprano y oportuno.’

La frecuencia de cancer oral en la poblacién mexicana
ha aumentado en las Ultimas décadas, y representa en-
tre el 1% y el 5% total de las neoplasias malignas.® Su
elevada incidencia estd ligada a diferentes factores como
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alimentacién, la herencia, la infeccion por el virus de la
inmunodeficiencia humana (VIH) y por el virus del papilo-
ma humano (HPV).?

En 2008, Globocan' informé que existen 127 000 ca-
sos nuevos de cancer, de los cuales 2 300 corresponden
a cancer oral, con 608 muertes asociadas; mientras que
informes de la Secretaria de Salud comunicaron 774 ca-
sos de cancer oral en 2001, lo que muestra un aumento
en la incidencia de este tipo de cancer.' En México, entre
1979y 2003, el nUmero de muertes debidas a cancer oral
fue de 15 579, por lo que actualmente es considerado un
problema de salud publica.'?

Ante esta situacion, los profesionales de la salud, prin-
cipalmente los odontélogos, deben tener conocimientos
que les permitan identificar las caracteristicas del COCE
en los grupos de riesgo para realizar un diagnéstico tem-
prano y administrar el tratamiento oportuno. Por lo an-
terior, el propdsito de la presente revision sistematica es
brindar a los profesionales de la salud una perspectiva
situacional acerca de la etiologia, la incidencia, la preva-



lencia y las medidas de prevencién de esta afeccién en la
poblacién mexicana.

Etiologia del carcinoma oral de células
escamosas

La cantidad de casos de cancer se ha incrementado en
la ultima década y se esperan 15 millones de nuevos ca-
sos para el ano 2020, por lo que existe la meta global de
disminuir la exposicién a los factores de riesgo de carci-
nogénesis. "

Algunos tipos de cancer son considerados evitables de-
bido a la relacion entre el estilo de vida y la incidencia. El
COCE se ha asociado con el consumo de tabaco y alco-
hol, la infeccion por HPV y la exposicién a la radiacion; la
predisposicion genética es el factor principal de riesgo pa-
ra adquirirlo. La asociacion de todos estos efectos causa
una sinergia que desencadena una importante alteracion
en la mucosa oral.’'® Ademds, el tipo de alimentacion es
aun un factor etiolégico controvertido.'”

Carcinogénesis

Existen factores de riesgo que actlan como agentes
carcinégenos, como las lesiones y las condiciones precan-
cerosas. Una lesiéon precancerosa es un tejido alterado en
su morfologia celular, en los patrones de maduracion y en
la proliferacion, con mayor probabilidad de evolucionar
hacia el cancer en comparacion con un tejido normal.®
A este tipo de lesiones precancerosas se las conoce como
lesiones orales potencialmente malignas (LOPM),' entre
las cuales se encuentran: leucoplasia, eritroplasia, leu-
coeritroplasia y queilitis actinica. La malignizacién de las
LOPM parece ser irreversible, ya que presentan displasia
epitelial en diferentes grados (alteraciones citoldgicas y
arquitecturales) y son factores predictivos de transforma-
cién maligna (carcinoma in situ), aunque se han comuni-
cado regresiones espontaneas de lesiones displasicas al
interrumpir los habitos relacionados.'®?!

Una condicién precancerosa es un estado sistémico
debilitado, con mayor susceptibilidad a evolucionar hacia
la malignizacién, entre ellas el cancer.’®?2El cancer es el
resultado de una secuencia acumulada de mutaciones y
de la interaccién entre diferentes carcinégenos y promo-
tores. Un agente que altera el ADN se llama carcindgeno
y un promotor desencadena la actividad proliferativa de
una célula alterada que conduce a la reproduccién incon-
trolada de células anormales.?24 El proceso de transfor-
macién de una célula normal en una célula maligna se
denomina carcinogénesis;** éste es el resultado de altera-
ciones en el ADN, donde se encuentran los protooncoge-
nes (genes que codifican factores transcripcionales, con-
trolan el crecimiento y la division celular).?> La alteracién
en la secuenciacion de nucleétidos de los protooncoge-
nes da como resultado un oncogén (gen anormal), el cual
codifica oncoproteinas que carecen de sensibilidad a los
genes supresores tumorales,?>2¢ lo que provoca alteracion
en el ciclo celular, proliferacién descontrolada e inhibicién
de la muerte celular programada.?>27-3° Se ha encontrado,
ademas, que la inmunoexpresion de la matriz de metalo-
proteinasas del COCE puede favorecer el establecimiento
de células neoplasicas en sitios distantes, lo cual es impor-
tante para evitar la metdstasis de esta afeccion.’

Factores de riesgo vinculados con el estilo de
vida

Los principales factores de riesgo de COCE son el ha-
bito de fumar y el consumo de alcohol; diversos estudios
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informan una fuerte asociacion sinérgica entre el consu-
mo de tabaco y el abuso de alcohol.?' Las LOPM son cau-
sadas por factores relacionados con el estilo de vida que
dafian de manera local y extensa diferentes mucosas de
las vias aéreas digestivas superiores, entre ellas la mucosa
Ora|_14,15

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 de las vias aerodigestivas. El COCE
representa mas del 90% de los tumores malignos de la
cavidad oral y la orofaringe.'* El riesgo de COCE en los
individuos fumadores es seis veces mayor que en las per-
sonas no fumadoras; se asocia con la dosis y la duracién
del habito.>'3

La nicotina no es un carcinégeno pero si es un pro-
ducto adictivo, el cual durante su combustién dana los
tejidos, ya que libera mas de 4 000 sustancias, como hi-
drocarburos aromaticos y nitrosaminas, que combinadas
provocan diferentes tipos de cancer, entre ellos el COCE.
Al inhalar el humo del cigarrillo, la nicotina se absorbe en
el torrente sanguineo y llega rdpidamente al cerebro (en
7 segundos).® La nicotina, al producir una sensacién de
bienestar, consolida el habito con multiples reforzamien-
t0s.32 El humo del cigarrillo recorre un amplio trayecto
entre las mucosas de las cavidades oral y nasal, provocan-
do efectos irritantes en estructuras y érganos contiguos
(sistema periodontal, faringe, laringe, senos paranasales
y sistema aerodigestivo superior).®® La mayor cantidad de
humo inhalado es absorbida por los pulmones y, en me-
nor cantidad, por la mucosa oral.??3

Entre las mujeres, la incidencia de cancer oral relacio-
nado con el habito de fumar estd en aumento;* se ha
identificado también un incremento en el consumo de
tabaco® y alcohol entre jévenes mexicanos.®® Tharesher
y colaboradores® realizaron una encuesta a 43 estudian-
tes universitarios mexicanos en 2003, y encontraron en
el sexo masculino siete fumadores frecuentes (100 ciga-
rrillos durante su vida y méas de 20 en los ultimos 30 dias)
y cinco fumadores regulares (100 cigarrillos durante su
vida y 20 o menos en los ultimos 30 dias), y en el sexo fe-
menino, seis fumadoras frecuentes y otras seis regulares.
Los hombres presentaron mayor experiencia, intensidad
y frecuencia de ingesta de bebidas alcohdlicas,*® lo cual
es un factor carcinogénico predisponente para presentar
COCE.37,38

En México, la Encuesta Nacional de Adicciones (ENA)
registrd, en 2008, una prevalencia correspondiente a
17.3 millones de fumadores: 31.4% hombres y 12.6%
mujeres, de entre 12 y 65 afos de edad® (Tabla 1). La
ENA informa que el consumo de tabaco en el grupo de
edad de 12 a 17 afos es del 12.3%, correspondiente a
1.7 millones de fumadores, lo cual podria ser un factor
de riesgo para el aumento de la prevalencia de COCE en
este grupo etario. El consumo ha ido en aumento entre
las mujeres, aunque el patrén sigue siendo mayor en el
sexo masculino.® El perfil de alto riesgo observado es en
hombres de 65 afios de edad, fumadores de un paquete
de cigarrillos por dia, durante un minimo de 10 afios."

El alcoholismo es el segundo factor etiolégico de COCE
oral después del tabaco.*® Algunos autores mencionan
gue el etanol no ejerce por si mismo un efecto carcino-
génico; una vez ingerido es metabolizado a acetaldehido,
con propiedades cancerigenas. El alcohol, al tener me-
canismos cdusticos (solvente lipidico del estrato espino-
s0) sobre las dreas de la mucosa y las vias aerodigesti-
vas superiores, provoca atrofia del epitelio lo que hace
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a la mucosa oral mas susceptible
a otros carcindgenos y permite
el pasaje de sustancias dafinas,
como los productos derivados de

Porcentaje de

fumadores por afio
1988 (25.8%)

Numero de cigarrillos por dia segin

18-24 afios (5.3 cigarrillos al dia)

Tabla 1. Porcentaje de consumo de cigarrillos de 1988 a 2011 y aumento en el consumo de alcohol
de 2002 a 2008 en la poblacion mexicana.

Incremento en el consumo de

edad*® alcohol de 2002 a 2008*

la combustion del tabaco, lo cual 1993 25.1%)

25-44 afios (6.1 cigarrillos al dia)

resulta en un claro ejemplo de si-
nergia.*'#2
La presencia de microflora ae-

1998 (27.7%)

45-65 afios ( 7.9 cigarrillos al dia)

Consumo de alcohol en 2002: 4.1%

Consumo de alcohol en 2008: 5.5%

robia oral incrementa la oxidacion 2002 (26.4%)

20.4 afios ( menos de 4 cigarrillos al dia)

del etanol a través de la via alco- 2008 (18.5%)

20.4 afios (50% fuma < 4 cigarrillos al dia)

hol-deshidrogenasa (ADH) que 2011 (21.7%)

20.4 afios (1.5% fuma > 20 cigarrillos al dia)

resulta en acetaldehido salival, lo
cual se ve potenciado con la defi-
ciente higiene oral que generalmente presentan los bebe-
dores.*? El habito de fumar incrementa el factor de riesgo
6 veces mas y, al asociarlo con el consumo de alcohol, el
riesgo se duplica. La displasia oral epitelial tiene un riesgo
de transformacién maligna del 36%.4

Algunos estudios han relacionado el habito de fumar
con la apariciéon de leucoplaquia, mientras que el alcohol
tiene una asociacién menor. Sin embargo, al consumir
alcohol se ha observado una mayor relacién en la trans-
formacién maligna de la leucoplaquia que con el habito
de fumar.*® La dosis de ingesta de bebidas alcohdlicas es
proporcional al riesgo de presentar COCE oral."

Con la finalidad de evaluar el consumo de alcohol en la
poblaciéon mexicana, la ENA ha realizado cinco encuestas.
La Ultima de ellas, en 2008,4¢ (Tabla 1) muestra un incre-
mento en el consumo de alcohol en comparacion con los
resultados obtenidos en la encuesta de 2002.

Susceptibilidad genética

Existe informacién que sugiere la presencia de genes
hereditarios del cancer, caracteristica que predispone a
una gran cantidad de tipos de cancer en los seres huma-
nos, entre ellos el COCE. Por lo tanto, en estos pacientes,
la exposicion a ciertos carcindégenos u otros factores de
riesgo coadyuva o potencia la probabilidad de presentar
este tipo de neoplasia. El cancer se origina de mutacio-
nes en el genoma y se ha encontrado una secuenciacion
de nucledtidos; se descubrieron mas de 100 mutaciones
somaticas correspondientes a las zonas de exones que co-
difican y se registraron en 210 tipos de cancer. La suscep-
tibilidad genética en la cavidad oral también se ha obser-
vado en lesiones orales potencialmente malignas, lupus
eritematoso discoide y fibrosis submucosa. 2247

Otros factores de riesgo

En la Ultima década se ha informado un aumento en los
casos de COCE en personas jovenes (45 afos de edad en
promedio) no fumadoras ni bebedoras, pero con infec-
cion por el HPV.47 Durante los ultimos afos se ha puesto
en evidencia la relacién del HPV con la apariciéon de le-
siones precancerigenas y con el COCE oral;*4 en este
ultimo caso se ha observado una prevalencia del 43.5%,
con predominio de los genotipos HPV-16 y HPV-18. Estos
virus tienen especial tropismo por los epitelios de células
escamosas (epiteliotropismo), donde se lleva a cabo su
ciclo reproductivo.>0*!

Un factor preocupante actualmente es la ausencia de
factores de riesgo carcinogénicos en algunos pacientes
jovenes con diagnostico de COCE.>? Balderas y colabora-
dores sefialaron, en 2007, que aproximadamente el 80%
de todos los casos de COCE carecen del genoma del HPV,
por lo cual la aparicién debe provenir de un proceso etio-
l6gico independiente, incluidas mutaciones provocadas
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por el tabaco y el alcohol. Sin embargo, se cuenta con
informacion amplia de que una proporcion del COCE de
cabeza y cuello contiene ADN de los genotipos del HPV
de alto riesgo.>?

Existen muchos informes que sugieren que el liquen
plano oral (LPO) es una potencial lesion precancerosa y
que las proteinas Bcl-2 y p53 pueden estar implicadas en
la transformacion maligna de LPO a COCE. En México se
realizd una investigacién cuyo objetivo fue determinar,
por inmunohistoquimica, la presencia de p53 y Bcl-2 en
LPO y COCE vy su posible participacion en el proceso de
apariciéon del cancer; como resultado se encontré una co-
rrelacion significativa entre la expresion de p53 y la ma-
lignidad del COCE.>

Otros probables factores de riesgo que promueven la
transformacién maligna en los tejidos de la mucosa oral
son: interferencia del alcohol en la biodisponibilidad de
nutrientes esenciales, ingesta nutricional precaria en be-
bedores empedernidos, deficiencia en el sistema inmu-
nitario, mutaciones puntuales en genes, irritacion local
(contacto durante la ingestion de la sustancia), hiposa-
livacién y, por ende, ausencia de la actividad protectora
de la saliva y alteracion enzimatica del sistema citocromo
p450.°°

Prevalencia del COCE por grupo etario

El Laboratorio de Patologia de la Facultad de Odonto-
logia de la Universidad Autonoma de México (UNAM) es
considerado como un centro de referencia nacional para
el diagndstico y tratamiento de enfermedades orales v,
por lo tanto, es representativo de las afecciones de este
tipo observadas en México.>

Existe escasa informacion sobre el comportamiento de-
mografico del cancer oral en Latinoamérica. Gaitan Cepe-
da y colaboradores estudiaron la tendencia y prevalencia
de cancer oral y COCE en una cohorte mexicana de 20
anos. Del total de 167 casos diagnosticados como COCE
(92 femeninos y 75 masculinos), entre los afos 1989 y
1998 fueron diagnosticados 65 pacientes, mientras que
de 1999 a 2008 fueron encontrados 102 casos.®

El perfil demografico del COCE afecta principalmente
al sexo masculino, y se encuentran las siguientes propor-
ciones en la relacién entre hombres y mujeres: 2:1 en
EE.UU.,* 7:1 en Espafia®y 2:1 en México.*®

Gaitan Cepeda y colegas® encontraron un papel in-
vertido de ligero predominio en la mujer respecto del
hombre (1.1:1), por lo que se cree que, si esta tendencia
continya, en las préximas décadas la mujer serd mayor-
mente afectada por el COCE en la poblacion mexicana,
asignando de esta forma el sexo femenino como un fac-
tor de riesgo.

En un estudio de revision retrospectivo realizado en
el Hospital General de México (sugerido como un cen-




tro epidemiolégico de referencia) fueron analizados 531
casos diagnosticados como COCE entre los afos 1990 y
2008, de los cuales el 58.4% correspondieron a hombres,
con una relacién hombre:mujer de 1.4:1.2

En México, en 2013, se informé que el porcentaje de
COCE (282 casos) respecto del cancer bucal (4 925 casos)
fue del 5.7%. La edad promedio de los pacientes anali-
zados fue de 62.5 £ 14.9 anos; la zona anatémica con
mayor presencia de COCE fue la lengua (47.7 %), sequida
por los labios (21.2%).2

Méas del 90% de los tumores malignos de la cavidad
oral son del tipo COCE en el &rea de la mucosa de reves-
timiento y afectan principalmente a los hombres con res-
pecto a las mujeres. En el caso de los hombres, el pais con
la tasa mas alta de COCE a nivel mundial es actualmente
Francia; también hay tasas elevadas en algunas regiones
de América Latina.>® Respecto de la edad, se considera
que, en la poblacién mexicana, a mayor edad existe ma-
yor factor de riesgo de presentar COCE.*

Las caracteristicas clinicas y los factores de riesgo, asf
como la prevalencia del cancer bucal en México, han si-
do poco descritos, por lo cual en el Instituto Nacional de
Cancerologia de la Ciudad de México se realizé un estu-
dio en el periodo comprendido entre 1985y 1992, con la
finalidad de analizar las caracteristicas clinicas y el habito
de fumar en los casos de cancer en la cavidad oral. En di-
cho estudio se obtuvieron datos sobre edad, sexo, ocupa-
cion, habito tabaquico del paciente, asi como ubicacion,
tamano, tipo histolégico del tumor y ganglios linfaticos
clinicamente evidentes. Del total de 633 casos, el 60.3%
fueron hombres, y el 39.7%, mujeres. El 71% de los ca-
sos fueron de la variedad histoldgica epidermoide y cerca
del 65% de los tumores se presentaron en etapas clinicas
avanzadas (Il y IV). El tiempo de evolucion del tumor fue
mayor en las mujeres que en los varones (Figura 1). El
cancer de cavidad oral es poco frecuente y la mayoria de
los casos se presenta en etapas avanzadas.*

Diagnostico oportuno del COCE y medidas
preventivas

Aproximadamente dos de cada tres pacientes con
COCE son diagnosticados en una etapa avanzada, lo que
resulta en pocas posibilidades de tratamiento y procedi-
mientos altamente invasivos que afectan la calidad y el
tiempo de vida. Se informa que el 55% o menos de los
casos superan los cinco afos de supervivencia,®” por lo
gue es de gran importancia el diagnéstico oportuno y la
prevencién del COCE. Para lograr prevenir y hacer una
identificacién temprana de LOPM y tumores tipo COCE,
la instrucciéon y capacitacion continua de los profesionales
de la salud (médicos y odontélogos) debe ser tomada en
cuenta. Ademas, la educacion de los pacientes necesita
reforzarse para lograr disminuir los factores de riesgo, asf
como implementar programas para la autoexploracion de
la cavidad oral.*8*°

Diagndstico oportuno

En la historia clinica existen criterios que pueden indi-
car la presencia de factores de riesgo correspondientes
a las caracteristicas sociodemograficas y econdmicas del
paciente, lo cual permite la identificacién de un individuo
con riesgo de padecer COCE® (Tabla 2).

Con los datos recolectados en el expediente y sobre la
base de la cantidad de factores de riesgo presentes, existe
la posibilidad de clasificar al paciente por grupo de riesgo,
para lo cual Gallegos Hernandez®' propone la siguiente
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Casos de cancer oral en el Instituto
Nacional de Cancerologia

“

~
Hombres: 60.3%

~
—}‘ Mujeres: 39.7%

Porcentaje de
casos por sexo

Edad promedio en
hombres: 69 afios

Edad promedio en
mujeres: 59 afios

Fumadores
83.9%

+

Fumadoras
21.6%

+

— —

Localizacién de COCE
en los hombres

Lengua: 27.1%
Encia: 17.3%
Glandulas salivales:

Localizacién de COCE
en las mujeres

Lengua: 27.6%
Encia: 22.4%
Glandulas salivales:

21.5% - 37%

!

Total de casos con
COCE: 39.7%

16.6%

3

Total de casos con
COCE: 60.30%

*Total: 633 casos analizados.*

Figura 1. Relacién de COCE con el habito tabaquico por sexo, edad
y localizacién.

Tabla 2. Factores de riesgo que predisponen a la aparicion de COCE a
considerar dentro de la historia clinica.

Gl Edmes da Factores de riesgo para padecer COCE

expediente clinico

639

Mayores de 50 afios (aunque
actualmente se informan casos antes de

Edad
los 40)463-65
Masculino (actualmente se incrementan
Sexo R TGS
los casos en el sexo femenino)®*
Habitos Tabaco-alcohol*6163-65
Vida sexual Contacto sexual orogenital (relacién con
VIH y HPV)&
Antecedente familiar de cancer

Antecedentes heredo-familiares bucal516365
LOPM, enfermedades inmunosupresoras
y antecedentes oncol6gicos®:

Exposicion solar, polvo de madera,
asbestos, cementos, niquel, acido
sulfdrico, barnices®626

Antecedentes personales
patolégicos

Situacion laboral

clasificaciéon: 1) grupo de riesgo elevado; pacientes de 18
a 39 anos que no consumen alcohol y tabaco y que no
tienen factores predisponentes conocidos; 2) grupo de
alto riesgo; pacientes de mas de 40 afios sin factores de
riesgo o sujetos de entre 18 y 39 afios con un estilo de
vida que incluya factores de riesgo; y 3) grupo de riesgo
muy alto; pacientes de mas de 40 afios con un factor
de alto riesgo o individuos con antecedente de cancer
0ra|.62-64

La anamnesis y la deteccion del grupo de riesgo se
acompafan de una adecuada exploracion clinica, simple
y no invasiva, como se muestra en la Figura 2. El Siste-
ma de Vigilancia Epidemiologica de Patologias Bucales
(SIVEPAB) establece que, cuando se encuentran LOPM,
se debe sospechar un caso de cancer oral y comenzar su
tratamiento con el especialista en patologia bucal, con
la finalidad de evitar el retraso del diagnostico a: “Todo
individuo que al examen clinico presenta en la mucosa
bucal una tlcera, una lesion blanca (leucoplasia), roja (eri-
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A 4 h
Exploracién intraoral Exploracién extraoral
del paciente del paciente

Revisar asimetria,
aumentos de volumen
y hundimientos
Nédulos linfaticos
(tamafio, nimero,
crecimiento y movilidad)

Palpar e inspeccionar
Lengua: cara ventral,
dorsal y lateral
Piso de la boca

Carrillos .
. Submandibular
Conductos salivales .
Supraclavicular
Paladar .
Labios
Tejidos periorales
h 4
Inspeccion de
lesiones
vy h 4
Evaluar

Tamafio, color
(eritroplasia,
leucoplasia), textura
(lesiones induradas),
contornos y

Retiro del estimulo
que provoca la
lesién (prétesis y
restauraciones mal
ajustadas)

Lesiones que
tardan mas de
tres semanas en
sanar, consultar
al especialista en
patologia bucal

movilidad.

Figura 2. Elementos para la realizacién de un diagndstico temprano
de COCE.

troplasia) o mixta que puede presentar nddulos, o bien
un aumento de volumen (masas) que no se resuelvan por
si misma en tres semanas y que no se caracteriza como
ninguna otra entidad de origen infeccioso inflamatorio o
traumatico”.%

Ademas, los pacientes sintomaticos pueden informar
dolor dental, dolor no especifico, pérdida dental, sangra-
do, disfagia, odinofagia, otalgia, linfadenopatia cervical.
Por lo anterior, es de extrema importancia mencionar
que, si se tiene la sospecha de la presencia de COCE, esta
contraindicado realizar extracciones dentales.®

Medidas preventivas

Alos profesionales de la salud les corresponde, ademas
de realizar tratamiento odontolégico, la educacién para
la salud de los pacientes, es decir dar a conocer los facto-
res de riesgo y las recomendaciones necesarias para pre-
venir el COCE. En la literatura se aconseja una dieta rica
en frutas y vegetales, sobre todo aquellos alimentos ricos
en vitamina C, betacarotenos y antioxidantes, asi como
una reduccion de la ingesta de carnes rojas, carnes proce-
sadas, grasas y chiles. Sugerir la eliminacién del consumo
del alcohol y tabaco, ademas de ofrecer orientacién sobre
integracién a grupos de apoyo es de gran importancia.
Evitar en la medida de lo posible la exposicion solar, su-
gerir el uso de filtros de proteccion solar y recomendar
tener habitos sexuales seguros con el uso de conddn son

medidas preventivas para la vida diaria. A los pacientes
con antecedentes oncoldgicos personales o familiares, asi
como a los inmunosuprimidos se les debe insistir en la
necesidad de realizarse de manera periédica inspecciones
orales como medida de seguridad.®®

En México, la Secretaria de Salud, a través del Centro
Nacional de Vigilancia Epidemiolégica y Control de las En-
fermedades, edita un manual de contenidos educativos,
en el que desde edades tempranas mediante programas
de salud bucal se da a conocer informacion preventiva y
sefales de alerta en la poblacién escolar con el fin de que
se tenga conocimiento de los factores de riesgo para pre-
sentar cancer bucal y la identificacion de posibles lesiones
premalignas mediante un autoexamen realizado frente a
un espejo, observando y palpando labios (interno y exter-
no), dientes y encias, cara interna de las mejillas, lengua,
piso de la boca y paladar. Se recomienda, ademas, que
al localizar ulceraciones, agrandamientos con cambio de
coloracion, dolor, ardor o dificultad para mover la lengua
se debe acudir de manera inmediata al odontélogo.®®

Conclusiones

La cavidad oral no se encuentra exenta de sufrir altera-
ciones patoldgicas; actualmente se sabe que existen ge-
nes asociados con la apariciéon de cancer oral, lo que hace
mas susceptible a cierto grupo de la poblacién a presen-
tar diversas neoplasias; estos genes suelen activarse de
acuerdo con el estilo de vida o con factores ambientales
en los que el individuo se desarrolla. El consumo de taba-
co y alcohol son los factores de riesgo més atribuibles al
COCE, ya que el alcohol acttia como un solvente para los
carcindgenos del tabaco y otros.

El conocimiento de los grupos de riesgo y los factores
asociados debe ser parte de la formacién y la educacion
continua de los profesionales de la salud, lo cual repre-
senta un gran reto, en el que la interconsulta y la remision
del paciente al patélogo bucal son aspectos por enfatizar
para lograr un diagnéstico oportuno que es decisivo para
disminuir el impacto que causa esta afeccién en la calidad
de vida de la poblaciéon que la padece. Aunado a esto,
el gasto en salud derivado del COCE en las instituciones
gubernamentales, como en la poblacién mexicana, se
puede reducir drasticamente si se actUa a tiempo; incluso
la mortalidad y la incidencia derivada de esta neoplasia
podrian disminuirse.

Las medidas relacionadas con la prevencion del cancer
oral, que en la actualidad son desplegadas por los dife-
rentes organismos de salud en México, tienen como
objetivo la masificacion de un estilo de vida saludable, y
son limitantes para promover una verdadera cultura de la
prevencién en salud publica bucal y las repercusiones de
caracter etiologico de una de las enfermedades de mayor
impacto por su indice de mortalidad.

Copyright © Sociedad Iberoamericana de Informacion Cientifica (SIIC), 2014
www siicsalud.com

Los autores no manifiestan conflictos de interés.

Lista de abreviaturas y siglas
COCE, carcinoma oral de células escamosas; VIH, virus de la inmunodeficiencia humana; HPV, virus del papiloma humano;
LOPM, lesiones orales potencialmente malignas; ENA, Encuesta Nacional de Adicciones; ADH, alcohol-deshidrogenasa;
LPO liquen plano oral; UNAM, Universidad Nacional Autonoma de México; SIVEPAB, Sistema de Vigilancia Epidemiolégica de
Patologias Bucales.
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