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GLOSARIO

ADENOPATIA: aumento del tamario ganglionar

ADN: acido desoxirribonucleico.

ANAPLASIA: perdida del grado de diferenciacion celular maligna.
APOTOSIS: muerte celular normal programada.

BIOPSIA: remacién de muestras tisulares, es decir extraer tejido celular de un érgano para
observarlo microscopicamente en un laboratorio.

CANDIDA ALBICANS: hongo frecuentemente en membranas de la mucosa bucal, conducto
intestinal, vagina piel de personas sanas.

CANDIDA: género de hongo levaduriforme.
CARCINOGENO: agente capaz de producir cancer.

CARCINOMA EPIDERMOIDE: neoplasia maligna en la cual las células humorales una
diferenciacion epidermoide formado células cérneas denominadas espinosas.

CARCINOMA INSITU: neoplasia maligna que no ha invadido la membrana basal pero con
caracteristicas de cancer invasivo.

CE: carcinoma espinocelular.

CITOLOGIA: estudio histopatolégico de células.
COADYUDANTE: alterna.

DISFAGIA: dificultad para deglutir

DISPLASIA: sentido del gusto anémalo o ausente.
ERITROPLASIA: Lesion preneoplasica (roja).
HIPERCROMATICO: referente a la intensificacion del color.
HIPOXIA: tension reduccion inadecuada de oxigeno.
HISTOLOGIA: estudia la forma de las células.

IN SITU: cancer localizado.

IRRADIACION: exposicion a cualquier forma de energia radiada luz, calor, Rx.

LEUCEMIA: cancer en sangre.



LEUCOPENIA: diminucién anormal de gldbulos blancos inferior a 5.000 x m® causado por farmacos
radiacion u otros factores.

LEUCOPLASIA: alteracion precancerosa de la mucosa de evolucion lenta caracterizada por placas
blancas, engrosadas fuertemente unidas ligeramente elevadas y bien circunscritas.

LEUCOPLASIA: lesion preneoplasica (blanca).

LIQUEN PLANO: patologia cutanea crénica benigna pruriginosa y de origen idiopatico.
MEC: matriz extracelular.

METASTASIS: invasién y diseminacion de células neopléasicas a tejidos sanos.

MIELSUPRESION: inhibicién del proceso de produccién de células sanguineas y plaquetas médula
Osea.

MUTACION: alteracién en la estructura normal.
NEOPLASIA: cancer.

NEVUS: mancha cutéanea pigmentada y congénita comunmente benigna y extrafiamente progresa
a cancer.

NEUTROPENIA : Diminucion andémala del nimero neutréfilos de sangre.

OMS: organizacion mundial de la salud.

RNM: resonancia magnética.

RX: rayos equis.

SISTEMA TNM: sistema de clasificacién (union internacional contra el cancer 1974).
TAC: tomografia axial computarizada.

TUMOR: acumulo anormal de células.

UV: rayos ultravioleta.



RESUMEN

El cancer oral supone el 30% de los carcinomas de cabeza y cuello. El 95% de las lesiones
corresponden a carcinomas epidermoide generalmente localizado en le borde lateral de la lengua
movil (*/3 anteriores de la lengua). Principaimente afecta a varones entre 45 y 65 afios con mayor
incidencia alrededor de 60 afios, con una relacion hombre mujer 2 a 1 con mayor frecuencia en

personas de raza negra, debido a habitos culturales.

Las personas con antecedentes familiares cancerigenos o que han padecido cancer presentan
mayor riesgo de contraer otras formas de la patologia, pero el consumo del tabaco y el alcohol son
los principales factores predisponentes para esta patologia. La ausencia de signos especificos
contribuye a una consulta tardia, haciendo que el 50% de los pacientes diagnosticados presenten

lesiones en estadios avanzados (lll Y [V).

Inicialmente aparecen como ulceraciones asintomaticas y en etapas avanzadas provocan diversas
molestias y perdida de peso. El comportamiento biolégico del tumor depende de varios factores

clinicos, estados anatomopatoldgico y grados de diferenciacion.

El diagnostico adecuado se realiza mediante el examen clinico rutinario, biopsias y demés examenes
complementarios. Los tratamientos contra el cancer son muy agresivos y presentan efectos
secundarios fisicos y psicologicos en el paciente, quien debe estar asesorado permanentemente por el
odontdlogo, dentro de sus capacidades medicas. El manejo odontolégico antes durante y después del
tratamiento debe encaminarse a lograr un ambiente oral saludable, limpio, se debe realizar una

excelente instruccion en higiene oral y tratamiento psicolégico en l0s casos que sea requerido.



INTRODUCCION

Los tumores malignos de cavidad oral representan 6% de todos los canceres diagnosticados, el
30% de los tumores malignos de la cabeza y el cuello. El carcinoma de lengua ocupa el segundo
lugar entre los tumores de cavidad oral representados en el 22% con una relacién hombre — mujer

2a1.

El carcinoma epidermoide de la lengua a incrementado su incidencia en las ultimas décadas
debido al aumento de la exposicion a los factores de riesgo mas comunes: tabaquismo alcohol
trauma entre otros. Las formas de cancer de cavidad oral se manifiestan en un porcentaje de

personas adultas (tercera edad).

Estas patologias son tratadas con cirugias quimioterapia radioterapia y tratamientos combinados,
ademas estos pacientes deben realizar terapias de rehabilitacion dependiendo de las
caracteristicas de sus tratamientos. El promedio de vida es variable de cuerdo al tipo de cancer

diagnostico temprano o tardio y metéstasis.
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1. CONTEXTO DE LA INVESTIGACION

1.1 DEFINICION DEL PROBLEMA

¢ Es el cancer oral una patologia que el odontdlogo puede diagnosticar en forma temprana?

Si, debido a que en recientes estudios se ha demostrado que las manifestaciones clinicas de
cancer dentro de la cavidad oral son facilmente detectables durante los examenes orales de rutina

que practica el odantdlogo a cada paciente, en el momento de su consulta.

1.2 JUSTIFICACION

Un diagnostico temprano permite planificar en forma exitosa un plan de tratamiento adecuado para
un determinado paciente dependiendo de las caracteristicas especificas patolégicas especialmente

cuando estas representan consecuencias lamentables y peligros vitales.

La cavidad es fuente permanente de multiples manifestaciones patologicas faciimente confundibles
con simples lesiones. Por tanto este estudia contribuye complementando la observacion y el
conocimiento clinico de manifestaciones precancerosas a partir de examenes sencillos y rutinarios
de la cavidad oral donde el odontdlogo es el principal responsable en determinar la complejidad de
estas manifestaciones orales posiblemente precancerosa, ademas de la orientacion clinica,
atencion oral y psicolégica dentro de sus facultades cuando sea requerido en pacientes con
diagnostico oncologico positivo, puesto que su funcion no se limita Unicamente al tratamiento de

las estructuras dentales como generalmente ocurre.
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1.3 OBJETIVOS

1.3.1 Objetivo general
Proporcionar al estudiante de odontologia las bases clinicas necesarias para el diagnostico
temprano y manejo clinico de pacientes con cancer de lengua a partir de sus manifestaciones

clinicas orales.

1.3.2 Objetivos especificos

e Conocer la naturaleza bioldgica del cancer y su clasificaciones.

« Identificar los principales factores predisponentes de cancer.

« Describir las caracteristicas que permiten el diagnostico temprano de cancer en cavidad oral.

« Definir los tratamientos oncoldgicos y sus efectos secundarios o complicaciones orales.

« |dentificar terapias de manejo odontolégico en pacientes con cancer antes durante y después
del su tratamiento oncoldgico.

« Identificar medidas preventivas para pacientes con altos factores de riesgo predisponentes

para el cancer oral.

20



2. MARCO TEORICO

2.1 NEOPLASIA

Neo: nuevo, agregado

Plasia: proliferacion

2.1.1 Cancer. Crecimiento y proliferacion irregular autonoma de células malignas, ocasionado por

alteraciones en el ADN. **

Figura 1. Cancer

Crecimiento anormal de células
atipicas con capacidad de invadir y
destruir tejidos.

C DISEMINACION 11 mmsp CELULA

-invasion
- Metastasis

SISTEMA
INMUNE

2.2 ACTIVIDAD CELULAR NORMAL

Crecen y proliferan organizadamente reemplazando células desgastadas, moribundas y reparando

lesiones, llegando a la apoptosis mediante un orden légico. o

21



2.3 ACTIVIDAD CELULAR ANORMAL

Las mutaciones irreparables en el ADN prolongan el ciclo vital celular, aumentan su crecimiento y

proliferacion irregular reemplazando los tejidos sanos y normales. =

La mutacion o alteracion genética puede ser heredada o causada por factores externos.*® *

Figura 2. Division celular

Tej. Normal
Balance entre crecimiento de células
nuevas y muerte celular.

Division de células cancérosas

Céancer

Alteracién del balance.

Crecimiento descontrolado de células
Incapacidad de las células a "apoptosis”.

2.4 CLASIFICACION Y CARACTERISTICAS NEOPLASICAS

Algunos estados cancerosos alteran la sangre y sus 6rganos de origen sin formacion tumoral
(leucemia). En caso contrario la proliferacion atipica y veloz de las células neoplasicas crean
masas de tejido extra (tumor) el cual presenta una estructura basica:

1. Células neoplasicas (alteradas)

2. Estroma de sostén (no alteradas). tejidos conjuntos y vasos sanguineos.35

Las caracteristicas neoplasicas del parenquima tumoral lo divide en dos grupos:

e Tumores benignos(no canc&rosos).7

e Tumores malignos (cancerosos)7 que a su vez se clasifican en dos subcategorias:

22



a. carcinomas: parte de células epiteliales.

b. Sarcomas: parte de tejidos mesenquimatosos.®

Figura 3. Comportamiento celular neoplasico

Factores Mutaciones en el mutaciones
Ambientales ——p Genoma de las células o — hereditarias
- somaticas
Adquiridos: (factores
Productos quimicos genegticos)
Radiacion
virus .
l h 4 l
Activaciones de los Alteraciones de los Inactividad de los
oncogenes genes genes
facilitadores que regulan la supresores del cancer
del crecimiento apoptosis

Expresion de productos
Genéticos alterados

Expresion clonal

v

Mutacion adicional

¢ (progresién)

Heterogeneidad

Tumor maligno
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Figura 4. Formacion de tumor
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2.5 METASTASIS

Proceso de proliferacion y transporte de masa secundarias tumorales sin continuidad con el tumor
primario. Proceso o crecimiento a distancia tumoral. Patologia causada por la proliferacion e
invasion de tejido atipico y maligno en las estructuras musculares, glandulares y 6seas de la

cavidad oral.

Las células basales pasan de carcinomas in situ a carcinoma invasivo mediante pasos:
e Separacion de células tumorales entre si.

e Union a los componentes de la matriz extracelular.

o Degradacion de la matriz extracelular (MEC)

« Migracion de las células tumorales a través de las vias creadas por la degradacion de la MEC™®

Ya en via hematica las células neoplasmatica se agrupan (émbolos) y adhieren a leucocitos
circulantes evadiendo los mecanismos protectores antitumorales diseminandose a zonas lejanas

del tumor primario invadiendo y reemplazando el tejido normal®’

24



Figura 5. Diseminacién

MECANISMOS DE DHSEMINACION

Las coubs cancerosas
¥ invaden los tefidos
 WaS0S wecinos

a céhdas Gancerosas
son transportadis por &
wstema CrosItono

2 5008 detantes

Habilidad de celui ancerosas
de penetrar.en vasos sanguinees
y linfaticos, circular por torrente
sanguinec e invadit tejido normal
en partes diferentes al tumor
primario

Este proceso ocurre en tres pasos:

« Diseminacion hacia cavidades corporales.
e Invasion de linfaticos y otra zana del organismo.

« Diseminacion hematogena. > °

Figura 6. Invasidn

Migracion y penetracion directa de células cancerosas en
tejido

fas célatas ruertas e desprenden
e fa mpechice edteeor
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Esta capacidad neoplasica para invadir o diseminar és un factor determinante para establecer la

etapa del cancer Art. 9 pag2.

2.6 INDICADORES DE DISEMINACION GANGLIONAR

s« Tamaro tumoral. A mayor tamafio mayor probabilidad de afeccion ganglionar.

o Diferenciacion. A menor diferenciacidon mayor probabilidad de afeccién ganglionar.
+ Invasioén vascular y perineural.

« Grosor tumoral. A mayor profundidad mayor probabilidad de afeccién ganglionar.

El cancer en lengua presenta adenopatias tardias con respecto al cancer de la mucosa. =

Los ganglios linfaticos afectando generalmente aumentan su tamario.*

Y su grado de afectacion o signos histoldgicos de malignidad contribuyen a determinar el

prondstico. %

2.7 DIFERENCIAS ENTRE TUMORES MALIGNOS Y BENIGNOS

Se establecen segun:
1. Histologia (morfologia)

2. comportamiento (evolucion clinica).®

Estos dos aspectos estan determinados por:
1. Diferenciacion y anaplasia

2. Velocidad de crecimiento.

3. Infiltracién local.

4. Metastasis.®

26



Tabla 1. Caracteristicas de los tumores

CARACTERISTICAS

DIFERENCIACION
Y ANAPLASIA

TUMOR BENIGNO

Células tumorales semejantes
A las células maduras originales
no anaplasia

TUMOR MALIGNO

Con el patrén de crecimiento
varia su semejanza a la célula
maduras originales si anaplasia

TASA DE CRECIMIENTO

Lenta puede
retraceder

interrumpirse o

Rapida progresiva e irreversible

Tipo de desplazamiento

Cecen como masas expansivas
coesinadas encapsuladas con
tejido conectivo

Invade infiltra y destruye por su
ausencia de capsula

2.¢:4

Citologia

Pleomorfismo nuclear y celular:

Hipercromatismo

Relacién nucleo citoplasma 1.1
Aumento tamario nuclear.
Mitosis abundante.

Células gigantes tumorales.®

Anaplasia. Perdida de la diferenciacion celular (neoplasica)

2.7.2 Displasia. Crecimiento celular atipico no neoplasico, en casos de alteracién intensa, se

considera neoplasia en fase preinvasora o carcinoma in situ.

Citologia
Pleomorfismo

Hipercromatismo

Perdida de la orientacién normal.®
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Figura 7. Observacion histolégica tisular

OBSERVACION HISTOLOGICA TISULAR

EPITELIO
EASCAMOSO F.SI'IRA TIFICADO CARCINOMA
ucosa Norma ESCAMOCELULAR
Invasivo
Mucose Oral

3.8 ORIGEN DEL CANCER

o Derivacion genética por mutacion celular.®

Figura 9. Derivacion genética

Cromasoma.Genes
Celuta:Nucleo ADN: doble hilera { helice)

10 billones /332 "
Compertamiento celular

celulas

3.200 billones secuencias

MUTACION

4 letras {bases) de informacion genetica
Por cada hilera, combinada con la otra
bucion y frecuencia en

Cada persona
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3.9 DIFERENCIACION CELULAR

Figura 10. Diferenciacion celular

R —

NORMA L CANCER

Grandes cantidades de
células dividiéndaose
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a los nicleos
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Pérdida de las
caracteristicas de células
especializadas normales

Arregio desarganizado
de celutas

Limites del tumor
deficiermemente

3.10 FISIOPATOGENESIS DE LA ENFERMEDAD

Figura 11. Inmunosupresion
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3.12 ETAPAS DE LA EVOLUCION MALIGNA

La célula presenta en su estructura (nucleo, citoplasma y nucleolo) elementos genéticos
relacionados con el control de crecimiento celular normal, los cuales al ser alterados por alguna
mutacion pueden favorecer el desarrollo neoplasico entre estos tenemos el TGT-B (Factor
Transformador de Crecimiento Beta), y la proteina p53. La célula benigna pasa por varias etapas
antes de malignizarse:

a. ETAPA DE PROMOCION: a). INDUCCION; b). TRANSFORMACION

b. ETAPA DE PROGRESION

c. ETAPA DE DISEMINACION O METASTIZACION

Figura 12. Proceso de metastasis

CELULA EPITELIAL TRANSFORMADA

v

EXPANSION CLONAL, CRECIMIENTO, DIVERSIFICACION

v

SUCCION METASTATICO

v

ADHERENCIA A LA MEMBRANA E INVASION DE LA MISMA

.

PASO A TRAVES DE LA MATRIZ EXTRACELULAR

v

PENETRACION EN LOS VASOS SANGUINEOS O LOS LINFATICOS

v

INTERACCION CON LAS CELULAS LINFOIDES DEL HUESPED

v

EMBOLO DE CELULAS TUMORALES

ADHERENCIA A LA MEMBRANA BASAL DI:* VASOS SANGUINEOS EN ZONAS DISTASTES

v

EXTRAVASACION EN LOS TEJIDOS

v

DEPOSITO METATASTICO
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3.13 CANCER ORAL

Para un mejor estudio la cavidad oral se distribuye de la siguiente forma:
« Tercio posterior lingual (oronfaringe)
e cavidad oral:

- 2/3 anteriores linguales

- Encias superiores e inferiores

- Labios recubrimiento mucoso

- Paladar duro

- Trigono retromolar. "*

Denominada cancer bucal, cancer de boca, carcinoma bucal de células escamosas, cancer de
cabeza y cuello. 22% mas frecuente es el carcinoma epidermoide, conocido como carcinoma de
células escamosas, carcinoma escamocelular, epitelioma espino celular.”®  Su etiologia es

multifactorial, se presenta mas en hombres que en mujeres a partir de los 50 y 60 afios.* "%

3.13.1 Manifestaciones clinicas de cancer en cavidad oral
e Aftas orales incurables

¢ Dolor o molestias cronicas permanentes

e Engrosamiento de la mucosa

o Dificultad para, hablar, comer, deglutir.

« Cambios de voz

e Masa en el cuello

e Pérdida de peso

3.13.2 Descripcion especifica de sintomas

¢ Ulceracién: Alteracién de la integridad de la mucosa oral.
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« Eritema: Enrojecimiento, inflamaciéon, engrosamiento, irregularidad epitelial y falta de
queratinizacion.

e Induracion: Primero se debe a la proliferacion mitotica, luego por la inflamacion infiltrativa.

s Fijacion: profunda que inmoviliza la lesion.

e Cronicidad: Las lesiones premalignas y malignas pasan mas de 10 dias sin recuperarse.

e Leucoplasias: lesiones blancas

o Eritroplasis: lesiones rojas altamente malignas

« Otalgias. dolores de oidos referidos.*

3.13.3 Clasificacion Histolégica
e Bien diferenciados: presentan minimo pleomorfismo y poca mitosis.
e Pobremente diferenciados: presentan un extenso pleomorfismo, abundante mitosis y escasa

queratinizacion. "

Existen tres formas de presentacion:

e Crecimiento Exofitico: Caracterizado por su mejor pronostico debido a su crecimiento exofitico
lento. Resulta duro a la palpacion.

e Crecimiento Endofitico :usualmente ocasiona infiltracién profunda con alto grado histolégico.

e Crecimiento Mixto: une las caracteristicas anteriores."’

La presentacion de coliflor, coloracién blanquecina y bajo grado de diseminacion ubican al
carcinoma verrugoso como un extrafio carcinoma con buen pronostico debido al bajo grado de

malignidad.?®

Estos carcinomas tienden a diseminar a ganglios digastricos y submadibulares. El carcinoma
espino celular bucal y bucofaringeo tiende a diseminar en ganglios linfaticos regionales

dividiéndose en 3 grupos:
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e Carcinomas de labio, piso de boca, mucosa de encia y paladar duro.

e (Carcinomas de los dos tercios anteriores de la lengua, son mas metastasicos que los
primeros.

s Carcinomas del tercio posterior lingual y bucofaringe, presentan mayor diseminacién que los

dos anteriores.

Los tumores mas grandes y menos diferenciados tienden a ser mas metastasicos. 2

3.14 CLASIFICACION TUMORAL ORAL

Sistema TNM (unién internacional contra el cancer 1974).
Posteriormente a la biopsia y determinar la malignidad del tumor es importante valorar el tejido de
origen (adenoma - sarcoma)™ el origen anatémico (localizacién, grado de diferenciacién histolégico
para seleccionar un tratamiento y establecer el pronostico.

Elementos que conforman el sistema:

T - tumor primario : clasificado por tamafio y afeccion local.
N - ganglios linfaticos: estratificados por diseminacion.

M - metastasis - determinar si existe o no.*

T tumor primario.

T1 s carcinoma preinvasor (in situ).
T 0 sin evidencias de tumor primario.
T1 tumor de 2 cm o menor.

T2 tumor mayor de 2 cm a 4 cm.

T3 tumor mayor de 4 cm
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N ganglios linfaticos regionales.
NO no se palpan ganglios linfaticos regionales.
N1 ganglios homolaterales maoviles.
N101 - N2b contienen tumor.
N2 ganglios homolaterales moéviles.
N2a - N2b tienen tumor.

N3 ganglios fijos

M - metastasis a distancia
MO no hay signos de metastasis.

M1 existe metastasis a distancia.

Etapa 1 - T1 NO N1a 0 N2a MO

Etapa 2 - T2 - NO N1a 0 N2a MO

Etapa 3- T3 NO N1a N2a MO
cualquier T N1b

Etapa 4 cualquier T N2b N3 MO

TM1 Art. 14

3.14.1 Resumen

0 T1s, NO, MO

1 T1 ( menor 2 cm) NO, MO

2 T2 (2-4cm) NO,MO

3 T3 (mayor 4cm) NOMO T1 0 T2 T3 N1y M2

4 T4 (mayor 4cm) invasion estructuras adyacentes NO,MO TN2 ON3MO T - N - Mm.'" 21
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3.15 CAUSANTES DEL CANCER

El cancer oral es multifactorial, existen caracteristicas dependientes del huésped, ambiente y

agentes causales cancerigenos de naturaleza (quimica, fisica, biologia ).2>*'

Las caracteristicas inherentes a cada persona le dan un nivel variable de susceptibilidad para

contraer la enfermedad.®?®

3.16 FACTORES DE RIESGO

Figura 13. Factores de riesgo

Ayos ultravioletas

sustancias
toxicas

siccho @ g rececon

P .
%N
e
algunos medicamentos

a. Bioldgicas
s Herencia

e Edad

» Sexo

e Virus

¢ Nutrici6n

e Sepsis bucal
o Enfermedades

¢ Oncogen
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b. Mecanicas
« Uso protésico
e Traumatismos repetitivos

¢ Quemaduras reiterantes

c. De conducta
. Habitos
« Tabaquismo

« Alcoholismo

d. Ambientales
s Luz solar

« Radiacion ®7°

Oncogen : codifica proteinas capaces de estimular la division y crecimiento celular.>®

Genes supresores tumorales o antioncogenes: frenan la division celular, pero son alterados por
carcinogenos ambientales y virus.** Los genes se localizan en la membrana el citoplasma o el
nucleo. El gen supresor P 53 localizado en el cromosoma®* sufre diferentes tipos de mutaciones,
pero la mutacién relacionada con el cancereslaCC - TT C3

Virus. papiloma virus son mas de cien tipos virales aproximadamente, treita se transmiten por
contacto sexual, pero son conocidos como virus de alto riesgo aquellos que desarrollan cancer.'®

se relacionan con el cancer oral el virus del herpes simple y el virus del papiloma humano.*'

Sexo. mas frecuente en hombre que en mujeres, relacion 2 a ; e
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Edad. mayores de cuarenta afos.’

Enfermedades varias y precancerosas. cirrosis hepatica - leucoplasis - eritroplacia - sifilis -
liquen plano - disfagia sideropenica - lupus eritematoso - anemias ferropenicas - penfigo vulgar

inmunosupresiones.®®

Herencia. se clasifican en tres categorias:

1. Canceres familiares. Acumulacion familiar de formas especificas de cancer.

2. Sindromes cancerosos hereditarios. Herencia de genes mutados (fenotipo marcador) que
aumentan la posibilidad de adquirir cancer.

3. Sindromes autondémicos recesivos de reparacion andémala del ADN caracterizada por la

inestabilidad cromosomica del mismo.*®

Nutricion e inmunovigilancia: Estados sistémicos inmunodeficientes generalizados que
contribuyen al desarrollo cancerigeno.” Las personas con inmunodeficiencias congénitas o
adquiridas desarrollan linfomas principalmente, que resultan como consecuencia de alteraciones al

sistema inmunitario.

Quemaduras: aquellas reiterativas durante el consumo de alimentos y bebidas calientes.®

Traumatismos reiterativos: Irritacion cronica reiterativa (protesis desadaptadas) asociada a un

bajo indice de higiene oral.®’

Luz solar y radiacién ionizante: La radicaron ultravioleta uv natural proveniente del sol, lesiona el
ADN.* La radiacion ionizante, induce a mutaciones en et ADN.* cuando este absorbe fotones de

luz originando un reacomodo de electrones
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Alcohol - tabaco: Actuan como agentes térmicos y quimicos.9 factores predisponentes mas

importantes son altamente irritantes de la mucosa, especialmente cuando actdan juntos.”%%

TABAQUISMO: como fuente de contaminacion puede estudiarse en dos fases :
¢ Humo exhalado por fumadores

e Humo y vapores por combustion del cigarro.1

El tabaco presenta 4.000 sustancias quimicas y ya son cancerigenas para el hombre.

Amoniaco: componente en productos de aseo.

e Arsénico: raticida.

e Butano: combustible domestico

o Cianuro: gas

« Formaldehido: conservante

» Metano: combustible

¢ Cadmio; presente en bacterias

« Mondxido de carbono: humo de carros, blogquea la hemoglobina y hematicos dificultando la

respiracion.

Alquitran: vehiculo de los venenos presentes en el cigarrillo hasta el torrente sanguineo.

benceno - raddn - cancerigenos

Nicotina: crea adiccion vasoconstriccion etioldgico de patologias cardiacas.

Las nitrosamidas - actian sobre el ADN de los genes supresores del tumor induciendo a la

transformacion neoplasica. '

El alcohol y el tabaco por sus componentes y actividad sinérgica penetran la mucosa y la alteracion

formal. %
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3.15 DIAGNOSTICO DE CANCER

3.15.1 Revision de la examinacion
La exploracion fisica para detectar cancer debe ser fundamental en examen medico y odontolégico

para su detencion prematura.’®*

La funcion del odontélogo es importante en la etapa preventiva por tanto debe clasificar
principalmente la poblacion en riesgo, valorando en cada paciente sus antecedentes familiares de

cancer, estado fisico oral, general, medio ambiente y estilo de vida.'

3.15.2 Examen extraoral

Incluye la examinacion detallada de cara, cuello y orejas, buscando asimetria o cambios en la piel.
Revisién bilateral de nédulos para establecer presencia o no de adenopatias.

Las estructuras o regiones se revisan en el siguiente orden:

1. Regiones preauricular

2. Region submandibular.

3. Regibn cervical anterior

4. Region auricular posterior

5. Region cervical posterior.

Figura 14. Examen extraoral
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3.15.3 Examen intraoral

Valoracion exhaustiva e individual de todas las estructuras anatémicas internas buscando
patologias, pigmentaciones, ulceras o lesiones sospechosas. La revision se realiza en el siguiente
orden:

1. Labios.

2. Mucosa bucal

3. Paladar
4. Tonsilas
5. Faringe.

6. Lengua (movilidad, deglucion, fonacion)
7. Piso de boca.
8. Gingiva.

9. Vestibulo.

Figura 15. Examen intraoral
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3.16 CARCINOMA ESPINOCELULAR

3.16.1

3.16.2

3.16.3

Piso boca. Es el mas comun luego de la lengua, frecuente en hombres mayores,

(fumadores y alcohdlicos crénicos)

Clinica: lesion ulcerosa asintomatica inicialmente, pueden presentarse como una
eritroleucoplasia. % en estados avanzados hay dolor irradiados al oido, salivacion excesiva,

disfagia, disgeusia.

Labio. Bioldégicamente diferente el superior del inferior, labio inferior carcinoma mas

comun, tasa de crecimiento mas lenta, prondstico mas favorable que en el superior.

Clinico: fusiona sobre el borde rojo labial en forma de Ulceras crénicas que no cicatrizan o

de lesiones exdfiticas a veces de analizar verrugosa. '**

Presenta factores externos de acuerdo a la ubicacion:
1. Borde bermelldn. presentan queilosis actinica.
2. Mucosa labial. Presenta leucoplasias en pacientes que mastican tabaco.

3. Comisura labial. Presentan leucoplasia y candida.

Encia y mucosa: Puede presentarse como enfermedad periodontal resistente al
tratamiento. ' Se presenta como una lesién exofitica o placa blanda que no cicatriza. En
este se presenta el carcinoma verrugoso asociado al habito de mascar tabaco. Se presenta

como una verruga de crecimiento lento y buen pronéstico. *
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3.16.4 Paladar. Se presenta coma inflamacion en pequefias glandulas salivales. Son placas
asintomaticas de color rojo o blanco o masas queratosicas ulceradas.® Es mas frecuente

en mujeres. *'

Los tumores de las glandulas salivales pueden provocar pardlisis facial.

3.16.5 Mandibula. El cancer mandibular causa malestar y dolor semejantes a la sensacion de

anestésico bucal perdiendo efecto.”’

Pueden afectarse por tumores propios o infilirados especialmente de cavidad oral. 2

3.17 CANCER DE LENGUA

3.17.1 Porcién oral. En ella la region comprendida desde la region movil hasta las papilas.
Aparece en bordes laterales linguales. = y tercio posterior, cara ventral y solo el 4%en el

dorso. ?'

Tiene mayor incidencia en hombres que en mujeres Presenta un alto grado de diseminacién
precoz a ganglios linfaticos regionales.10 Realiza su metastasis por via hematica a multiples
visceras, presenta nidos o ramificaciones de células epiteliales cancerosas infiltradas por debajo

del epitelio.”’

Durante su etapa inicial es asintomatico, causado por el minimo efecto de barrera presentado por
los musculos intrinsecos, permitiendo el desarrollo patolégico tumoral, retardando los signos y
sintomas motivo de consulta.?® Las caracteristicas primordiales son molestias inespecificas orales,
lesiones insignificantes indoloras que al desarrollarse, infiltrarse y ulcerarse se tornan dolorosa y

molestas. ’
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Al incrementar su grado de malignizacion producen dolor local, otalgia ipsilateral, dolor mandibular,

trismus, perdida de peso.

3.17.2 Métodos diagndsticos. Resultan ser la piedra angular del pronostico y plan de
tratamiento por tanto es de vital importancia realizar un diagnostico temprano y exacto,

para el cual requerimos:

e Historia clinica familiar completa: Examen fisico, con una exploracion y palpacion de la cavidad
oral, estructuras internas ,externas, vecinas homolaterales. **

e Examinar el cuello *° y cadenas ganglionares cervicales en busca de adenopatias y metastasis
a distacia. Realizar estudios complementarios de acuerdo a los requerimientos especificos del
paciente26 y de esta forma realizar el diagnostico de acuerdo al estudio histopatoldgico

definitivo, asociado a los primeros resultados.

El diagnostico definitivo se realiza basados en la sumatoria de todos los resultados de examenes

tales como:

Figura 16. Biopsia

PRUEBA DE DIAGNOSTICO

Células afectadas
Apariencia celular anormal
Capacidad celular de division
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a. Biopsias. Bio = Vida, Opsi vision = ver. Remocion de muestras tisulares, es decir extraer
tejido celular de un érgano para observarlo microscopicamente en un laboratorio.” Permiten
diagnosticar muchas enfermedades. De acuerdo al tejido a estudiar se clasifican:

1. Exicional. Retira quirirgicamente la totalidad del tejido a estudiar.

2. Por puncion: Diagnostica patologias cutaneas cortando capaz superficiales de la piel con un
apinza especial.

3. Por aspiracion: Aspira células y liquidos corporales dentro de un tejido u érgano con una aguja
fina.

4. De medula dsea: Diagnostica leucemia, insertando una aguja fina a nivel 6seo para estudiar

sus células."”

b. Frotis Citolégico (papanicolau): Analiza células neoplasicas descamativas. B

c. Ultrasonido: Ondas de alta frecuencia reflejando diferentes tipos de tejido.

d. TAC. Tomografia axial computarizada.

e. RNM. Resonancia magnética: usa campos magnéticos y ondas de radio para mostrar

modificaciones en los tejidos blandos y el uso de radiografias.’

Figura 17. Radiografias de cancer
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f. Autoexamen. El| paciente debe revisar sus estructuras orales de acuerdo a las

recomendaciones del odont6logo para detectar posibles lesiones anémalas. (ver anexo A)

3.17.3 Deteccion de cancer en la lengua

Paso 1. Examinar superficie externa de la cavidad bucal revisando el color, la forma, textura de

labio, mucosa, etc.

Figura 18. Deteccion de cancer en lengua — paso 1

Examinacion de las estructuras internas: como encias, dientes (forma, color, textura)

Figura 19. Paso 2.
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Valorar vestibulo superior e inferior, carrillos, estructuras dentales en su forma, color, textura, etc.

Evaluar el estado de surcos vestibulares y carrillos, verificar forma y posicion de frenillos.

Figura 20. Paso 3.

Observar detalladamente la mucosa izquierda y derecha con espejo sin tapar las comisuras
labiales.

Figura 21. Paso 4

Examinar el dorso ligual :inflamaciones, ulceraciones el recubrimiento. variaciones de tamaiio,
color, textura ,variacion de las papilas.

Figura 22. Paso 5




El paciente debe protuir la lengua y el examinador debe revisar la movilidad, posicionamiento,

fonacion y deglucion del paciente.

Figura 23. Paso 6

Raspar la punta lingual con un trozo de gasa ,ayudando a la protusién completa y evaluacion de

los bordes linguales posteriores.

Figura 24. Paso 7
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Palpar en forma bimanual el piso de boca y verificar a nivel interno y externo que tampoco se

presenten cambios de color, forma, textura o induraciones.

Figura 25. Paso 8

3.18 MANIFESTACIONES CLINICAS DE LESIONES PREMALIGNAS Y MALIGNAS DE LA

CAVIDAD ORAL

Son anomalias patoldgicas propensas a cancerizarse y pueden evolucionar a canceres invasivos.>
Las mutaciones microscopicas del carcinoma espinocelular de encuentran en la epidermis y

limitados a ella. Su clasificacion relacionada con la cavidad oral es la siguiente:

e Queratosis Arsénica: (friccion y traumatismo).Persisten por muchos afios si evolucionar a
carcinoma espinocelular.

e Queratosis por hidrocarburos (alquitran):Papulas planas y grisdceas y ovaladas que se
transforman en nddulos verrugosos y carcinoma espinocelular.

o Queratosis de radiacion.
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o Queratosis cicatrizal crénica: Ulceras cronicas.

« Enfermedad de Bowen: Macula, papula o placa escamosa hiperqueratosica, en ocasiones de
aspecto verrugoso (membranas mucosas). Se extiende en la epidermis si alterar la capa basal.

e Queratosis difusa: minimo trastorno de queratinizacion localizado en la mucosa bucal,
ocasionado por predisponentes irritativos.  Histolégicamente presentan: paraqueratosis,
acantosis, espongiosis.

o Queratosis focal (inmediata a la difusa): Lesidn reversible de color blanquecino nacarado.

Histolégicamente presenta marcada hiperqueratosis paragqueratosis y acantosis.

3.18.1 Clasificacion de las lesiones premalignas de la cavidad oral (Organizacién Mundial
de la Salud OMS - 1997)
» Las lesiones premalignas tienen origen muy variado:
- Hereditario (nevus)
- Tabaco y alcohol
- Sifilis terciaria
- Traumas y corrientes galvanicas

- Radiacion actinica aplicable solo a queilitis actinica.

e LaOMS clasifica las lesiones premalignas de la siguiente forma:
a) Clasificacion clinica
- Leucoplasia
- Eritroplasia
- Queratosis del paladar asociada a fumar.
b) Clasificacion histologica:
- Displasia epitelial

- Carcinoma espinocelular in sita
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-Queratosis solar
¢) Condiciones precancerosas:
- Disfagia sideropenica
- Liquen plano
- Fibrosis submucosa oral
- Sifilis
- Lupus eritematoso deiscoide
- Xeroderma pigmentoso

- Epidermosis bulosa

3.18.2 Leucoplasia

Es una lesién de la mucosa oral blanquecina que no permite remocion del tejido.30 no presenta
caracteristicas similares a otra lesion definible; y algunas pueden cancerizarse 2 esto se debe al
aumento de la capa cérmea’. Trastorno hiperqueratosico de las membranas mucosa orales,

causadas por irritacion crénica.®

Figura 26. Leucoplasia
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Presentacion clinica: encontramos maculas planas lisas traslicidas gruesas, eritema de
superficies rugosas fisuradas™ que pueden ser una lesion pequefia o0 extensa en varias zonas de

la mucosa.?

Localizacion: se distribuyen en mucosa mandibular y bucal en un 50%, paladar borde maxilar y
labio inferior *°, carrillo comisuras surcos mandibulares * y menos frecuente en piso de boca, zona

retromolar.*® Los bordes linguales, la superficie ventral y el piso de boca son altamente n'esgosos.38

Clasificacion:
1. HOMOGENEA: Placas tnicas o miiltiples, con zonas grises o amarillentas.
2. ULCERADAS: Causadas por trauma, son rojas con parches amarillos.

3. MOTEADA: Presenta manchas blancas o nédulos sobre una base eritematosa.

Histologia

Presenta comportamiento variable desde hiperquetatosis benigna hasta carcinoma invasivo de
células escamosas.™

a. Hiperqueratosis: aumento de queratina en el epitelio

b. Acantosis: con infiltrado inflamatorio crénico en el corion.

c. Displasia epitelial: como las leucoplasias moteadas.

Figura 27. Leucoeritroplasia

51



3.18.2 Eritroplasia. Placa rojiza aterciopelada relacionada con el habito de fumar o mascar
tabaco y bebidas alcohélicas.'® manchas sin origen aparente generalmente asintomaticas
en hombres adultos fumadores cronicos.® Es un estado premaligno poco comun, pero mas
agresivo que la leucoplasia presenta alta vascularizacion, estan altamente relacionadas

22

con carcinomas in situ o displasia epitelial. suponen el 95% de carcinomas

espinocelulares orales.”” puede indurarse si existe invasion maligna.”> deben

indiferenciarse la lesiones traumaticas a inflamatorias locales. ®

Localizacion: es similar a la de las leucoplasias. *®

Figura 28. Eritroplasia

Clasificacion histolégica:
e Displsia epitelial
e Carcinoma espinocelular in situ.

e Queratosis solar

Diplasia epitelial: cambios o atipias morfolégicas del epitelio destacando 13 principalmente:
e Polaridad de células basales.

e Presencia de uno o varios estratos basaloides.
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e Aumento en relacion nucleo citoplasma.
e Papilas del corion en forma de gotas.

e Estratitifacion epitelial y regular.

s  Prolifieracion mitotica.

o Mitosis atipicas.

e Mitosis en mitad superficial epitelial.

¢ Pleomorfismo celular y nuclear.

e Hipercromatismo nuclear

¢ Nucleolos agrandados.

e Baja coesion celular.

» Queratinizacion celular o en grupos aislados en el estrato espinoso. %

De acuerdo alas caracteristicas se dividen en:
o Displasia epitelial leve, si tiene tres caracteristicas.
¢ Displasia epitelial moderada, si presenta seis caracteristicas.

o Displasia epitelial avanzada, con mas de seis caracteristicas. =

Carsinoma insitu: se presentan a partir de la invasién a la lamina propia de un microfoco de
células atipicas epiteliales uno o dos milimetros mas alla de la lamina basal (bajo riesgo
metastasico).®® es decir, alteraciones atipicas en todo el espesor epitelial con membrana basal

sana o intacta donde al examen histolégico presenta mas de seis atipias. =

Lesiones blancas no cancerisables

e Estomatitis nicotinica: aquel estado precanceroso en pacientes con el habito de fumar al revés,
se presenta como una placa blanca en el paladar blando y zona posterior del paladar duro con

puntos rojos (ductos glandulares de las glandulas menores palatinas).
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Histologia: hiperqueratosis, ortoqueratosis, paraqueratosis epitelial rodeando los ductos. %

¢ Liquen plano: etiopatogenia desconocida posiblemente inmunolégica. * frecuente en mujeres

altamente estresadas *° presentan puntos blancos llamados estrias de Wickman =

Clasificacién: liquen plano reticular, son reticulos entrelazados tipos pépulas. 2 Liquen plano
erosivo, mucosa ulcerada, frecuentes en mucosa de mejilla, surco vestibular inferior, zona
molar (son bilaterales). Liquen plano tipo placa , es homogéneo con leves zonas reticulares, y

frecuente en el dorso lingual. %

Su histologia presenta hiperqueratosis, acantosis, degeneracién hidrépica en estrato basal,
borramiento de la membrana basal, infiltrado linfocitario en banda, cuerpos civatte.*%

presentan un bajo indice de malignizacion pero puede ocurrir en los tipos erosivos. .

Diagnéstico diferencial: reaccion liquenaide que es una hipersensibilidad a materiales dentales

(AGO, metales) drogas, alimentos y s6lo se diferencia mediante biopsia. =

e Quelitis atinica:
Clasificacion: Aguda: causada por exposicion solar repentina e intensa provocando una
quemadura labial con ampollas. Crénica: varias exposiciones durante mucho tiempo causan la

lesidn, finalmente en borde del bermelidn labial inferior.

Histologia: acantosis hiperqueratosis y displasia epitelial.

3.18.3 Pronostico. Depende del tiempo de desarrollo neoplasico, estadio patoldgico, afectacion
ganglionar, y metastasis a distancia.’ Generalmente entre los pacientes con un diagnostico

temprano sin metastasis presentan un 75% de recuperacion y un 50% de pacientes
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oncoldgicos, presentan expectativas de 5 anos de vida.? El diagnostico temprano aumenta
las expectativas de vida y caso contrario las disminuye, un alto numero de personas

mueren por un diagnostico y tratamiento tardio.”

3.18.4 Indicaciones terapia odontolégica antes del tratamiento
Estado bucodental bueno o aceptable

* Medidas preventivas (H.O apropiada)

= Control placa (dieta) — control calculos

* Q. previa 15 0 20 dias

*  Aplicar fldor neutro

= Restaurar estructuras dentales

» Niflos premolares y molares recién erupcionados (sellantes)

= Cubetas protectoras intraorales (plasmados) radioterapia intersticial.®

= Exodoncias indicadas en dientés con patologias no recuperables y manipulaciones quirdrgicas

con un tiempo respetable.'”?

3.18.5 Tratamiento. Depende de la ubicacidon neoplasica, etapa de desarrollo, edad, salud
general del paciente, caracteristicas que determinan si son tratados con cirugia,
quimioterapia, radioterapia en forma individual o combinadas para complementar el efecto
terapéutico."’ Estos pacientes deben ser intervenidos odontoldgicamente antes, durante y
después del tratamiento como métado preventivo de efectos secundarios (rehabilitacion
oral, mantenimiento de mucosas) también pueden requerir manejo profesional
interdisciplinario dirigido a la rehabilitacién fisica (cirugias mutilantes) y toxicidad de la

mucosa (quimio y radioterapia) efectos secundarios causados por el tratamiento. '°

a. Cirugia. Extirpacién quirdrgica de la neoplasia, tejidos anormales adyacentes, y ganglios

afectados). Su conducta varia de acuerdo a la extension tumoral.
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Esta indicada para extraer completamente el tejido cuando es pequeﬁo4 Se recomienda en
estadios tempranos con glosectomia o hemiglosectomia parcial con vaciamiento ganglionar

profilacticos terapéuticos en estadios rempranos’’

e La extension del cancer oral dentro de su espacio dificulta el tratamiento quirargico curativo y
rehabilitacion funcional. La detecciéon temprana permite una solucién exitosa con un minimo

1

grado mutilante.”” Presenta complicaciones cuando se presentan metastasis y la cirugia

produce alteraciones Fisiologicas y estéticas>

2 indicado en

b. Radioterapia. Destruccion de tejido tumoral con altas dosis radioactivas
tumores de gran tamafo y diseminados®®. Es un tratamiento coadyuvante antes y

posteriormente a la terapia”.Esté indicado en tumores de gran tamarioy diseminados’

* Radioterapia intema. Conocida como’radioterapia intersticial o braquiterapia” se llega

directamente al tumor con agujas radioactivas.

* Radioterapia externa. aplicacion de radioisotopos directamente al tejido a través de tubos

especiales.conocida como cobalcoterapia

Figura 29. Radioterapia
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Las lesiones de la radioterapia son especificas al sitio blanco, su toxicidad cubre el volumen del
tejido iradiado, el nivel de lesién estéd determinado por el régimen del tratamiento'® tipo de

radiacion, total de dosis ,tamario y fraccionamiento del campo de iradiacion®

La radiacion de alto voltaje penetra profundamente alterando las estructuras 6sea y su lesion

cutanea es menor, sus dosis oscilan entre los 40 y los 70 Gy'32

Las dosis bilaterales utilizadas en la orofaringe corresponde a 2 Gy diarios en campos de 8x10cm
indican semanal 10Gy.Determinando una alta dosis para una zona pequef‘aa39 Caracteristicas

especificas de la radioterapia:

e Afecta el tejido expuesto y zonas adyacentes(células neoplésicas y sanas)especialmente con

mucosas de alto recambio epitelial *

e Lesiona el ADN causando en efecto teratdgeno, mutageno y carcinégeno, provocando

segregacion incorrecta de la lesién cromosémoca del ADN en la mitosis y apoptosis . *

o La radiacion ionizante produce cancer por su capacidad mutagena y la particulada (rayos alfa,

neutrones son mas carcindgenas que la electromagnéticas (rayos x y rayos gamma)35

Bajos niveles de radiacion pueden causar alopecia transitoria® En Ila radioterapia directa las
particulas con carga alteran directamente la estructura atdbmica o molecular de la zona expuesta
con cambios biolégicos y en la toxicidad indirecta encontramos neutornes que al absorverse en los
tejidos ceden su energia produciendo particulas con carga y movimiento rapido que producen

lesiones®
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c. Quimioterapia. Administracion de medicamentos altamente toxicos que influyen directamente

sobre la etapa mitotica de las células malignas. Altera la proliferacion de células epiteliales

basales, también pueden influir las citoquinas y productos metabdlicos bacterianos,'®

Es posible que sus efectos secundarios indiquen un cambio de medicamentos ya que estos

afectan la habilidad mitética celular y autoreparacion de los tejidos16

Farmacos asociados: vincristina, hidrixiurea, adriamicina, vinblastina, mitomicina ® metotrexato,

doxorrubucina, 5-FU, busulfan bleomicina'®

Generalmente sus efectos colaterales son infecciones agudas que se recuperan al suspender o

disminuir la terapia, su mayor afectacion oral se observa en la mucosa bucal, lengua , piso de la

boca y paladar blando'®

Se usa en casos avanzados donde la cirugia es muy mutilante®

Terapia odontolégica durante el tratamiento

Prevencion y Control bucodentario

Evitar maniobra invasiva en cavidad

Control de buena higiene

Pastas dentifricas o geles desensibilizantes (nitrato potasico)

Dieta blanda

Eliminar irritantes (enjuagues con alcohol, alimentos hipercondimentados, citricos, resecos)
Uso de colutorio antisépticos (prevencién placa e infecciones) sal salina alcaling,
deefenhidramina, benziolamina, gligluconato

Candidiasis fluconazol — nistatina — miconazol (por 1 mes)
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= Saliva artificial

319 MANEJO ORAL POSTERIOR AL TRATAMIENTO

3.19.1 Finalidad

e Asepsia total de la cavidad.

e Eliminar factores irritantes y focos infecciosos.
o Excelente instruccién en higiene oral.

e Cepillo extra blando, pasta dental con flior, seda dental y controles periédicos.

3.19.2 Control odontolégico durante el tratamiento oncolégico
e Excelente higiene oral.

e Utilizar pastas dentales suaves.

e Enjuague sin alcohol.

e Aseo dental y protésico posterior a cada comida.

e Usar torundas de algodon y humectantes para mucosa. (ver anexo B)

3.20 COMPLICACIONES ORALES POST-TRATAMIENTO

Presentan un origen multifactorial,: alta tasa de recambio celular de la mucosa, microflora compleja

y diversa, trauma a los tejidos orales en actividad normal Sus factores predisponentes provienen

del dafio directo a los tejidos orales posteriores a la quimioterapia e indirectos por la toxicidad

regional o sistémica '* Estos tratamientos alteran los mecanismos de reparacion celular fisioldgica

debido a la lesidn celular permanente, es decir causan dafios a los tejidos orales, debilitamiento

inmunitario y disminucion de proceso curativo normal.'* La frecuencia y severidad de las

complicaciones se relacionan con el grado y el tipo de complicacion sistémica'®
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E! tratamiento oncolégico presenta dos tipos de toxicidad que determinan las complicaciones del
mismo;

e Estomatotoxicidad directa:. Es una lesion primaria de los tejidos orales.

s Estomatotoxicidad indirecta: Lesiones no orales que lesionan secundariamente la cavidad oral:

. . . ; i 0 1
mielosuprsion, inmunosupresion y perdida de elementos salivales protectores. *

3.20.1 Clasificacion
e Agudas: Surgen durante la terapia.

e Cronicas: Durante y posterior a la terapia, principalmente por dafios radioactivos irreparables.

3.21 MUCOSITIS /| ESTOMATITIS

Son términos utilizados para describir lesiones orales causadas por efectos toxicos de la terapia a,

las cuales difieren un poco a pesar de presentar un comportamiento clinico similar %

Mucositis: Efecto colateral que describe edema del tejido oral "llaga” o Glceras bucales.
Estomatitis: Efecto colateral que describe edema en mucosa oral ,tejidos orales ,dientes encia y

mucositis

La afeccion epitelial causada por la terapia facilita la ulceracién de la mucosa atréfica’® Luego de
la primera semana con dosis de 30 Gy, se presentan los primeros signos de mucositis: enantema
localizado, atrofia epitelial como erosion, ulceracion cubierta por exudado fibrinoso ocasionalmente.
presentando sintomas como ardor, dolor sensacidn de quemazon la cual empeora con algunos

alimentos, dificultando el habla, la deglucién etc®

La mucositis eritematosa aparece 7 o 10 dias posteriores a la terapia y la mucositis grave es

provocada por la quimioterapia para leucemia '
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La mucositis causada por la terapia radioactiva dura de 6 a 8 semanas y aquella causada por la
quimioterrapia va de 5 a 14 dias.! En ausencia infecciosa se recupera sola en dos o cuatro
semanas, es importante la extremada asepsia oral y dental cada 4 horas, usar gel lubricante para

humedecer la boca y medicamentos topicos si es dolorosa.'®

Las siguientes caracteristicas clinicas permiten valorar el grado de toxicidad de la mucosa:
e Eritema de la mucosa oral
e Pequerias ulceraciones aisladas
e Ulceraciones confluentes en mas de 25% de la mucosa

e Ulceras hemorragicas *

Indicaciones para el manejo de la mucositis
Enjuagues suaves

Solucién salina al 0.9%

Solucién de bicarbonato de sodio

Solucién salina o de bicarbonato de sodio al 0.9%

Anestésicos topicos
Lidocaina: viscosa, unguento, aerosol
Benzocaina: aerosol, gel
Clorhidrato de diclonina al 0.5% 6 1.0%

Solucion de difenhidramina

Agentes recubridores de la mucosa
Amphojel, Kaopectate

Agentes que forman pelicula de hidroxipropilcelulosa (Zilactin)

Analgésicos
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Enjuague tépico de clorhidrato de benzhidaamina

Farmacos opioides: oral. IV (bolo, infusién continua, PCA), parches

Agentes experimentales en investigacion
Misaprostol (topico)
Terapia laser de baja energia (de helio y nedn, de aluminio-galio- arseniuro, de gallo
arseniuro)
Protegrinas y defensinas
Factor de crecimiento transformador de células Beta-3
Factor de crecimiento de queratinocitos (KGF, siglas en inglés)
Lisofilina

Interleuquina-1 1

3.22 INFECCION

Efecto colateral asociado a la alteracion de la flora normal oral, y a la funcion anormal de la

mucosa,alterando sus barreras protectoras facilitando el desarrollo de infecciones'

Son de origen bacteriano,micético,y virales,asociados principalmente al estado de salud general,
duracién y severidad de la neutropenia. Se disminuyen con la regeneraciéon de neutréfilos y

recuperacion de la mucositis'®

Factores predisponentes:
¢ Alteracion de los mecanismos de defensa
e Ruptura de barreras anatémicas
e Cambios en la flora normal por los tratamientos

e Tratornos de la inmunidad celular
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e Trastornos en la inmunidad humoral
e Accesos intravenosos

e Transfusiones

e Profilaxis y tratamientos antibioticos

e Otros tratamientos %

La disminucion del recuento de neutréfilos inhibe los signos localizadores de infecciones y una
correcta respuesta inflamatoria,menos de 100 20% riesgo de bacteremia con sepsis mortal en 47%

frente al 14% si son mayores de 1000 %

Durante los periodos neutropénicos el paciente presenta malestar general, ulceras bucales,
linfadenopatias cervicales, infecciones y alta susceptibilidad a enfermedad periodontal.3° Estos
pacientes pueden presentar fiebre por las siguientes razones:

e Enfermedad tumoral

e Infecciones empeoran

e Secundaria a drogas

o Reacciones transfucionales

e Enfermedad recurrente

Los organismos orales pueden invadir sistémicamente el organismo a través de la mucositis y la
neutropenia prolongada '® Un numero bajo de neutréfilos aumenta la posibilidad de infeccién.
Infecciones bacterianas: En estas encontramos organismos grampositivos tales como:streptoco

viridans

Infecciones virales: se relacionan principalmente Herpes simple HVS, varicela zoster VZV virus del

papiloma humano, HPV °
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Infecciones micdticas: son favorecidas por medicamentos aplicados durante largos periodos

neutropenicos alterando la flora oral. Su principal patologia es la candidiasis.

Candidiasis: Lesion o placa blanca de la cavidad oral que a la remocién, dejando una zona rojay

sangrante®® es la infeccién mas comun de la radioterapia

Es producida por la candida albicans cuando se presenta alteracion de la flora, ingestion

216 5 ede

aumentada de antibiéticos, drogas inmunosupresoras , corticoides e inmunodeficiencias
incrementar la mucositits orofaringea. La probabilidad de e el recuento celular en sangre,

aumentan las complicaciones infecciosas causadas por bacterias oportunistas’ 16 Segun lehner:

C. AGUDA: seudomembranosa "Lesiones blancas que sangran al raspado y son dolorosas”, es
comun en pacientes que toman antibiéticos, corticoides en estado debilitante. Se denomina

candidiasis aguda atrofica al presentar ulceraciones.

C.CRONICA: es hiperplasica y no sufre remocion, pero pueden observar areas rojas en las

retrocomisuras, se le denomina "leucoplasia por candida”

3.22.1 Tratamiento
o Farmacos antifungicos contra infecciones orales superficiales.

o farmacos intravenosos para infecciones profundas.
Infecciones Micéticas

1. Limpiar cavidad antes del medicamento (remaocion, placa antes dosificacién)

2. Retirar prostodoncia durante aplicacion medicamento (desinfectar tejidos y protesis)
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3.23 SANGRADO O GINGIVORRAGIA

Se origina a partir de la alteracién trombocitopenica y coagulopatias del'® este estado altera la
capacidad de coagulaciéon sanguinea 4 con un recuento plaquetario de 30000/MM.La terapia
disminuye el recuento de glébulos rojos alterando la capacidad coagulativa permite la sensibilidad

de las encias ante cualquier estimulo'

La terapia disminuye el recuento de glébulos rojos alterando la capacidad cuagulativa permita

sensibilidad de las encias ante cualquier estimulo.

3231 Recomendacién. Limpiar las heridas con solucion salina y agua oxigenada al 3% hasta

que se normalice el recuento.

3.24 XEROSTOMIA

Disminucion anormal de la cantidad salival producida por las glandulas salivales, esta alteracion

puede ser reversible o no de acuerdo a la intensidad y duracion del tratamiento.®

Etiologia
e temporal. Causada por uso excesivo de diuréticos ,trauma nervioso, uso de antidepresivos
También lo es las glédndulas salivales cuando reciben un espectro menor a 40%

o persistente: asociada al sindrome de esjogre, diabetes mielosarcoide, amieloide, ausencia

de malformaciones glandulares.®

Su severidad depende de la dosis de radiacion y las gandulas irradiadas, la afeccion glandular
causa sequedad sensacion de ardor, malestar y pierde la capacidad para neutralizar los

acidos, limpiar los dientes, limpiar las encias, y proteger la boca de infecciones.™
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Es importante realizar una sialometria cuantitativas antes y durante el tratamiento La cantidad de
saliva no estimulada menores de o.1inducen a pesar que existe xerastomia, puesto que los valores
normales oscilan entre 0,3-05m'®* Esta patologia provoca cambios orales que permiten el

desarrollo de enfermedad gingival, dental, cariogénica y periodontal.

Las glandulas producen una respuesta inflamatoria crénica con gléndulas fibrosis progresiva,

adipois, perderse vascularizacion y degeneracion parenquimatosa acompanante =

Indicaciones para el tratamiento de pacientes con xerostomia
Eliminacion de placa Cepillado de dientes

Limpieza con hilo dental

Otros medios auxiliares de higiene oral
Remineralizacion Concentracién alta de fluoruros de forma topica

Nifios: Topica y sistémica

Adultos: Tépica

Soluciones remineralizantes
Antimicrobianos Soluciones de clorohexidina (enjuagues)

Enjuagues orales con yodo povidone

Enjuagues orales con tetraciclina
Sialogogos Pilocarpina

Betanecol

Antoletritiona (Sialor TM)

3.24.1 Caracteristicas de la saliva
e Espesay viscosa.
¢ Perdida del efecto bofer.

¢ Facilita desmineralizaciéon dental,
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e Placa gruesa y pesada

e Facilita la infeccién bacterial oral.

La composicion normal de la saliva se altera y encontramos un alto contenido de cloro, calcio,

magnesio y proteinas®

CARIES. Se origina como un efecto secundario a la alteracién de la composicion salival, lesion de

las gléndulas y alteracién de pH. De esta manera se pueden diferenciar tres tipos de lesion:

o Lesiones superficiales difusas: afecta las superficies oclusales, bucales, incisales, palatinas
¢ Lesiones en el cemento y dentina del cuello: inducen a la pérdida de la corona

e Pigmentacién oscura: afecta la corona, bordes incisivos desgastados en forma marcada =

3.24.2 Recomendaciones

e Tomar sorbos de agua para mantener la boca humeda
« Evitar alimentos con alto contenido de azucar.

e Usar pasta fluaorizada.

o Higiene oral 4 veces al dia

3.25 DISGEUSIA

Es un efecto secundario a la mucositis y a la xerostomia, el cual se presenta como una alteracion
del sentido del gusto, asociada a perdida de apetito afectando la calidad de vida y estado

nutricional de la persona.®?®'®
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La terapia radioactiva provoca la degeneracion histolégica de las papilas o células gustativas mas
externas del dorso lingual 32, si lesiona los dos tercios posteriores lesiona los sabores amargos y

4cidos, y las lesiones en el tercio anterior altera los sabores dulces y salados »

La disgeusia progresa durante las dos primeras semanas del tratamiento hasta cuatro meses

posteriores al mismo™

La lengua pilosa es una alteracién causada por la hiperplasia de las papilas filiformes ,alterando el
recambio celular ,permitiendo el engrosamiento de la superficie lingual que con esta caracteristica
retiene placa, restos celulares y detritos extrafios.*® Es un sintoma reversible varios meses post-

tratamiento.

3.26 FATIGA

Los pacientes tratado con céncer, sufren de insomnio, y este cansancio fisico impiden que realicen

una higiene ora completa favoreciendo el desarrollo de ulceras bucales, infeccion y dolor™

También contribuyen al deterioro de las relaciones interpersonales, desempefio normal social etc,,
por tanto es recomendable que se le brinde al paciente una atencion complementaria,

multidisciplinaria '®

3.27 OSTEORADIONECROSIS

Durante la terapia con Rx, se pueden mencionar los efectos termisticos. Que describen los
cambios ocasionados por la cantidad celular lesionada (hipoplasia celular),es decir, numero de
células expuestas por su capacidad radiosensible. Los efectos elocasticos :dependen de la dosis,

prababilidad de aparicion y no de su gravedad, es decir los efectos de la radioterapia aumentan la
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incidencia de cancer, pero no su gravedad y dependen de la extension de dafio y su

vascularizacion fina>

Los altos niveles de radiacién se caracterizan por la destruccion de osteocitos y osteoblastos, al

provocar el engrosamiento de paredes arteriales induce ala endateritis obliterante.

3.27.1 Caracteristicas clinicas. Desnudacion 6sea, supuracion, hemorragia, necrosis 6sea'®. Es

frecuente en mandibula '*'®,

3.28 EPIDEMIOLOGIA DE CANCER EN COLOMBIA

Colombia es un pais plurietnico y pluricultural caracteristicas que asociadas a la extension
geografica generan habitos culturales muy diferentes permitiendo que aquellos relacionados con la
etiologia del cancer se desarrollen ra’pidamente.3 El Instituto Nacional de Cancerologia (INC)
diagnéstica un 70 a 80% de canceres en estados avanzados, demostrando la debilidad en
programas preventivos y de deteccion temprana de céncer oral por parte de las entidades
estatales. El INC realizé6 un estudio en el trienio del 94 al 96 cuyos resultados demuestran la
incidencia de la patologia. (ver anexo B). Tampoco existe datos estadisticos recientes de estudios
periadicos referentes a los habitos de comportamiento poblacionales a pesar de notar un creciente

indice de tabaquismo en la poblacion joven'®®

Estudiantes del Colegio Odontolégico Colombiano en el 2003 realizaron estudios en el hospital
Universitario del Valle y en el centro médico Imbanaco para estudiar la incidencia de cancer oral de

acuerdo a la localizacién (Ver anexo D).

Los datos estadisticos existentes no representan una tasa real del indice de prevalencia de cancer

oral a nivel nacional.
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Prevencion
1 Disminuir o eliminar el consumo de cigarrillo y alcohal.
2 Practicar una excelente higiene oral.
3 Corregir en forma temprana los problemas orales.
4 Manejar buenos habitos alimenticios.
5 Manejar estilos de vida sanos.

6. Examenes periddicos orales®'®
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3. DISCUSION

Todos los autores consultados relacionan una etiologia multifactorial del cancer oral, determinado
por factores endégenos y exdgenos asociados a las caracteristicas predisponentes especificas de

cada ser.%"%

Sciubba. Ord, Guidobo coinciden en afirmar que el carcinoma de células escamosas es la

patologia o neoplasia maligna mas frecuente en cavidad oral, y afecta principalmente la de lengua

11,32

También concuerdan en afirmar que esta patologia maligna resulta sintomatica durante el periodo
o etapa inicial y posteriormente presenta signos molestos y agudos durante los periodos finales o

estados avanzados.**’

(Guidobo-Alegria) afirman que el principal factor predisponente para el carcinoma epidermoide de

lengua es el tabaco en todas sus formas de uso y el alcohol como factor contribuyente. '’

(Sciubba- Robbins- INC)concuerdan en destacar al liquen plano, pénfigo vulgar, leucoplasia y
eritroplasia como lesiones orales precancerosas comunes de alto riesgo maligno. Destacan al
herpes simple (HS) y el papiloma virus humano(HPV) como los principales virus relacionados con

el carcinoma oral. '**'
(Nicot-Gonzélez-INC) coinciden en que la relacion de afectacién del carcinoma epidermoide de la

lengua es 2:1 en la relaciéon hombre-mujer y en edades que sobrepasan los 50 afios, también

encontraron que los indices de afectacién han variado debido a los cambios sociales y
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culturales(hdbitos) de mujeres y personas jovenes en cuanto a la exposicion a factores de

riesgo(tabaquismo y alcohol)®'®

Martinez y Stanley reportan que la leucoplasia es una lesion premaligna, frecuente facil de
descubrir y menos agresiva que la eritroplasia que a pesar de ser menos frecuente tiene mayor

potencial de cancerizacion.?*

(Mora-Martinez)Manifiestan que las lesiones precancerosas o sospechosas se observan con

mucha facilidad durante exadmenes rutinarios que no requieren mayor esfuerzo o tecnologia.zz'23

(Drut-Martinez)Sostienen que el diagnéstico definitivo se realiza con estudios complementarios

destacando las biopsias como prueba determinante del estado histologico de los tejidos,.f"21

(Horowitz-Silvestre)Refieren que un buen diagnoéstico temprano, beneficia notablemente el
pronostico en estadios o etapas iniciales de la patologia, con respecto a diagnésticos tardios en
pacientes con la patologia altamente desarrollada dénde el pronéstico siempre sera

desfavorable. ">

Los investigadores(Guidobo-Clavijo) reconocen que la diseminacion del carcinoma escamo celular

de lengua se realiza principalmente a ganglios digastricos, submaxilares y yugulares superiores.”'*

ORD y el INC Consideran de gran ayuda e importancia crear un grupo multidisciplinario técnico y
cientifico altamente capacitado para examinar, diagnosticar y atender eficazmente los pacientes

oncolégicos antes, durante y posteriormente al tratamiento.”® *®
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White y la Sociedad Americana de céncer sostienen que los efectos secundarios causados por la
terapia oncolégica pueden ser transitorios, permanentes, agudos o cronicos y estan determinados

por el grado de toxicidad. ®*

Oftros(Farinha-Jiménez) comparten la idea con respecto a que la xeréstomia como efecto
secundario a la terapia oncoldgica incrementa efectos colaterales negativos como la disfagia,

disgeusia, trismus, halitosis, caries, enfermedad periodontal, malnutricidn entre otros.®'®

Los protocolos de atencién recomiendan que los pacientes sometidos a estas terapias deben estar
completamente informados desde el inicio, de su estado de salud los procedimientos terapéuticos
a seguir y sus posibles complicaciones, facilitando su colaboracion que en un porcentaje muy

amplio resulta altamente valiosa y fundamental.'®"”
Los investigadores consideran importante plantear métodos preventivos dirigidos a la poblacion en

riesgo orientados a cambiar habitos y proteccion endégena a factores predisponentes del cancer

de cavidad oral 2"
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4. CONCLUSIONES

La mayoria de patologias de tipo agresivo destructivas como el cancer, cobran un gran numero de
vidas por su diagnostico tardio, altos costos de tratamientos posiblemente agresivos y mutilantes,
ocasionando efectos secundarios de tipo fisico y psicologico, que puede obligar a suspender el
tratamiento (radioterapia-quimioterapia) y exigen manejo interdisciplinario de otras especialidades:

rehabilitadores, terapistas de lenguaje, fonoaudiologos, psicélogos, efc.

El pronostico del cancer oral depende principalmente de un diagnéstico temprano, el cual tiene
como prueba definitiva el estudio histolégico, asociado a un buen plan de tratamiento dirigido a la
atencion fisica y psicologica del paciente, puesto que en casos terminales este va dirigido a brindar
calidad de vida. El odontélogo debe orientar este tipo de pacientes antes, durante y después del

tratamiento oncoldgico siempre que estos lo requieran.

Existen multiples factores etiologicos de origen intero y externo, los cuales son una base
importante para establecer poblaciones de riesgo al momento de determinar normas preventivas
de cancer oral. Dichas normas deben ir dirigidas a cada grupo especifico puesto que algunos de

estos factores son de origen cultural y estan muy arraigados en aspectos internos de la comunidad.
Los principales tratamientos utilizados en la terapia neoplasica son: radioterapia, quimioterapia,
cirugia y terapias de apoyo, los cuales pueden ser utilizados individualmente o en forma simultanea

dependiendo del caso especifico teniendo en cuenta la agresividad de sus efectos secundarios.

La ausencia de datos estadisticos recientes impiden establecer indices de morbilidad y mortalidad

exactos asociados a cancer oral por tabaquismo en Colombia.
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RECOMENDACIONES

Incrementar la capacitacion permanente de profesionales odontélogos en manejo y tratamiento de
pacientes oncolégicos, facilitando informacién actualizada relacionada con el tema mediante

cursos, foros, simposios y talleres informativos

Crear campafas educativas, preventivas y programas de salud contra el cancer oral, dirigidos
basicamente a manejar estilos de vida, destacando los factores de riesgo susceptibles a cancer

oral.
Crear conciencia en la poblacién juvenil mediante programas informativos, educativos y
preventivos para disminuir el riesgo de cancer oral asociado al tiempo de exposicién a factores

predisponentes

Elaborar protocolos de manejo preventivo, mantenimiento y curativo oncologico dirigido

exclusivamente a pacientes enfermos o susceptibles a la patologia.
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Anexo A. Descripcion de la metodologia del autoexamen

Se le indicara al paciente que se lave las manos y parado frente a un espejo comenzara a realizar

su autoexamen:

Figura No.1.- Comience observandose el labio y palpelo con suavidad para ver o tocar cualquier
alteracion.
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Figura No.4.- Saque la lengua y muévala de un lugar a otro, después palpela suavemente.

Figura No.6.- Obsérvese el cuello en toda su extension y palpe en ambos lados buscando
aumento de volumen o nédulos
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Anexo B. Indicaciones de higiene oral rutinaria

PROBLEMA : FALTA DE PREPARACION

Higiene oral diario
Cepillo Dental: Suave 2 - 3 filas nylon / 2 — 3 veces por dia
Técnica Bass limpieza surco gingival
Enjuague frecuente
Dentifrico: Tolerado por el paciente con fluoruro
Sal salino 0.9% - agua si la pasta irrita
Hilo una vez por dia técnica atraumatica
Enjuagues suaves: Sal bicarbonato de sodio al salina 0.9%
8 — 12 onzas, mantengalo en boca
repita 2 a 4 horas segun dolor
Fluoruro: Gel neutral fluoruro de sodio al 1.1%
Gel fluoruro estarioso al 0.4%
Apliquelo con cepillo 2 a 3 minutos
Expectore y enjuague suavemente la boca
1 vez por dia
Enjuagues: Antimicrobiano
Clorhexidina al 0.12 tépicos 2%
Poridona yodado 1 — 2 min en boca de 2 a 4 veces por dia de acuerdo a

la severidad de enfermedad periodontal

Solucién salina: 1 cucharadita sal de mesa a 32 onzas de agua-

Solucion bicarbonato: 1 — 2 cucharaditas x litro en saliva viscosa.
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Sal y bicarbonato (media cucharadita sal — dos bicarbonato)

32 onzas agua tibia

Agua oxigenada diluida en la misma cantidad de agua elimina costra o sangre util por 1 o 2 dias.

ANESTESICOS

Analgésicos

Orales: (ibuprofeno parantamol)

Intravenoso: dipirona magnesica - perfusion de mérfico

Liquidos frios o trozos de hielo son sedantes de la mucosa.

Contraindicaciones: Zumos: acidos - citricos - vinagres - especias - alimentos salados o
calientes, panes - alimentos secos - platanos o féculas.

Recomendaciones: liquidos frios - trozos de hielo actuan como sedantes de la mucosa.

Higiene rutinaria

Cepillado de dientes Cepillo de cerdas suaves de nilon (2-3 filas) Cepillar 2 a 3 veces al dia con el

Dentifrico  Preferencia o tolerancia del paciente. Se recomienda que tenga fluoruro. Emplee

Cepillo de dientes:

método Bass de limpieza del surco gingival Enjuague frecuentemente.

solucién salina al 0.9% o agua si la pasta de diente causa irritacion. Limpieza con hilo

dental. Una vez al dia. Técnica atraumatica con modificaciones segun sea necesario.

Usar con enjuague antiséptico siempre que sea posible. cepille los

mucosas de 2 a 3 veces al dia

Enjuaguese con frecuencia.
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Enjuagues suaves Salinos al 0 - 9%
Solucién de bicarbonato de sodio
Solucion salina de 0.9% mas solucidn de bicarbonato de sodio
Enjuague de 8-12 onzas manténgalo en la boca y expectore;
Repita cada 2 a 4 horas 0 segun sea necesario para el dolor
Fluoruro Gel neutral de fluoruro de sodio al 1.1%
Gel de fluoruro estafioso al 0.4%
Apliquelo con cepillo 2 a 3 minutos
Expectore y enjuague suavemente la boca
Apliquelo una vez al dia
Enjuagues antimicrobianos Enjuague oral de clorhexidina al 0.12 topicos 0.2%
Enjuague oral de povidona yodada
Enjuague, manténgalo en la boca 1 a 2 minutos expectore
Repita 2 a 4 veces al dia dependiendo de la severidad de la enfermedad

periodontal

TERAPIA POSTERIOR AL TRATAMIENTO

Higiene Oral
Mucositis mas higiene — colutorio anestésico (lidocaina 2%), nitrato plata 2% sol (enjuague)

fluconazol (antifungicos).

Disguesia — sulfato de zinc durante comisas (110 — 120 mg / 2 veces por dia)
Xerostomia — estimulacién salival mecénica a farmacologia.
Goma de mascar Xililol — Pilocarpino 5 mg 3 veces por dia

Pilocarpina gotas sublinguales 2%
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Trismus

Macanoterapia

Placas para bruxismo®*

Fisioterapia (calor huimedo, masaje, extension suave)14
Instrumentos movimientos pasivos24

Relajantes musculares'*

ORN

Principalmente prevencion

No usar prétesis removibles
Evitar traumas en mucosa oral
Oxigeno terapia hiperbarica

Antibidtico terapia

85



Anexo C. Datos estadisticos del INC
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Casos nuevos de cancer oral en el INC (cddigos 140-146)
por frecuencia en ambos sexos. Afio 1994

CODIGO | LOCALIZACION |HOMBRES % MUJERES % TOTAL %
140 Labio 6 0.3 0 0 6 0.1
141 Lengua 26 1.4 25 0.8 51 1.0
142 Glandulas 12 0.6 8 0.2 20 0.4

Salivares
143 Encia 2 0.1 1 0.03 3 0.1
144 Suelo 6 03 5 0.2 11 0.2
De la boca
145 Otras partes 13 0.7 8 0.2 21 0.4
De la boca
146 Orofaringe 21 1.1 8 0.2 29 0.6
Codigos Total cancer 86 4.4 55 1.7 141 2.7
140-146 oral
Cadigos Total general 1919 100.0 3206 100.0 5125 100.0
140-234
Casos nuevos de cancer oral en el INC (cédigos 140-146) por frecuencia en
ambos sexos. Afio 1995

CODIGO | LOCALIZACION |HOMBRES % MUJERES % TOTAL %
140 Labio 10 0.6 5 0.2 15 0.3
141 Lengua 14 0.8 18 0.5 32 0.6
142 Glandulas 15 0.8 17 0.5 32 0.6

Salivares
143 Encia 2 0.1 2 0.1 4 0.1
144 Suelo 3 0.2 5 0.2 8 0.2
De la boca
145 Oftras partes 16 0.9 6 0.2 22 0.4
De la boca
146 Orofaringe 15 0.8 1 0.3 26 0.5

Cédigos Total cancer 75 4.1 64 1.9 139 2.7

140-146 oral

Cédigos Total general 1812 100.0 3318 100.0 5130 100.0

140-234
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Casos nuevos de cancer oral en el INC (codigos 140-146) por frecuencia en
ambos sexos. Afio 1996

CODIGO | LOCALIZACION [HOMBRES % MUJERES % TOTAL | %
140 Labio 9 0.4 8. 0.2 17 0.3
141 Lengua 33 16 17 0.4 50 06
142 Glandulas 18 0.8 14 0.4 32 06
Salivares

143 Encia 0 0 4 0.1 4 0.1

144 Suelo 12 0.5 2 0.05 14 0.2
De la boca !

145 Otras partes 12 0.5 13 0.3 25 0.4
De la boca !

146 Orofaringe 10 04 | 4 01 | 14 0.5
Cédigos Total cancer 94 4.6 62 1.7 156 2.8
140-146 oral

| Cédigos Total general 2021 100.0 3450 100.0 5471 100.0

140-234
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Anexo D. Datos estadisticos de la Universidad del Valle y del Centro Médico Imbanaco

Localizaciones de cancer epidermoide
en cavidad oral en el Hospital
Universitario del Valie

LOCALIZACION | FEMENINO | ~ MASCULING | i JOTAL |
No. % No. % No. | % }
Piso de boca y 0 0% 3 1% 5 1%
lengua AT : ]
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" Mucosa bucal 5 T R IS b"" 4%. | 8
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“Pisodeboca | 4 | &% [ 8 1’0% T 4D e
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N | WA 1 | st U= SR DI i

~Localizaciones de cancer epidermoide
~ en cavidad oral en el Centro Medico
imbanaco o
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RGNS DR N T L S W T MNos e %
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S lenguE i Bt 2y S
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. e A BT Sl e, DO SR | BNMMMEORY DL )y 0
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" Lengus [ o Oen e, OO 0 0% 20 ok 0k
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TOTAL 0% | 0%
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Anexo E. Fotos Cancer

Carcinomas oral exofitico y endofitico

w s

Ulcera sospechosa
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CANDIDIASIS

Candidiasis pseudomembranosa

Desprendimiento de las placas blancas en la candidiasis pseudomembranosa
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Estomatitis protésica

LEUCOPLASIAS

Dlagnéstico diferencial con las micosis, en que las placas blancas se despegan con una simple
gasa.
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ERITROPLASIA

Leucoplasias homogéneas Eritroleucoplasia

Liquen erosivo

93



Gingivitis descamativa cronica

liquen plano reticular

Liquen plano
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