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INTRODUCCION

Los cambios observados en el pais en los aspectos sociales, politicos y
econdmicos han propiciadd\fmodificaciones en la conducta de la poblacién y han
alterado sus habitos, dlimenticios y de comportamiento, exponiendo su
orgamismo a yn gran nimero de factores de riesgo que favorecen la aparicion de
alteraciones enda profundidad de los tejidos orgdnicos sometidos a los efectos
de-nue ves ¥ numerosos compuestos quimicos, como los,censervadores de los
alimientos, colorantes artificiales, saborizantes, alimentos ricos en sal, asi como
numerosos medicamentos, sobre todo en la p@blacion de la tercera edad, junto
con lo anterior se observa taibi€n el éamento de la practica de habitos nocivos
como el tabaquismosaleoholisf@o vy el ®onsumo de otras drogas.

Esta nueva cultura estd {igada, al-ficremento de los padecimientos no
trasmisibles entre ellos élcancer, que afectan cada vez a un mayor nimero de
personas de todas las edades y se presentan cada vez con mayor frecuencia en
etapas mads tempranas de la vida. Pero desde luego al aumentar la expectdtiva de
vida se va incrementando la pésibilidad de padecer algiina enfefmedad considerada
cronico-degenerativa, entre ellas el cancer.

En Ia dltima mitad del siglo XX se comenzaron andnifestar los efectos de estos

cambios en la manera de enfermar y morir de los mexicanos, a partir de 1988
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las enfermedades del corazon se situaron como la primer causa de morbilidad y
mortalidad con 47,905 defunciones y tasa de 57.9 por 100,000 habitantes,
siendo la enfermedad isquémica la que ocupd primer lugar como causa de
muerte. El cancer aparecio comp 4a segunda causa de muerte a partir de 1989,
afio en que se registraron 40,628 defunciones y tasa de 48.2 por 100,000
habitantes. Desde entonces el cdncer es responsable del 12% de todas las

defuficiones\gue se registran en el pais. ( 1)

Al menos ¢\95% de los canceres de la cavidad bucal son carcinomas
epidermdides. El resto comprende adenocarcinomas ( de\@rigen en las glandulas
o'tn la mucosa ), melanomas, diversos carcinomag\y) Otras rarezas.

La incidencia de los canceres epidermoides‘bucales en los Estados Unidos es de
cerca del 4% en el hombrecfdel 2%(enla mujer, por lo que, en ningin modo
son infrecuentes. Aungue la dnayorparte son faciles de descubrir y biopsiar,
resulta desalentador que fueramresponsables de cerca del 2% de todas las
muertes por cancer en el Hombre v del 1% en la mujer, lo que demuestra que el
509% de estas lesiones son mortales. Los carcinomas epidermoides se
diagnostican con mds frecuencia en personas entre 50y 70 afios. ( 2,\3,/4 )

La génesis de estos canceres se piensa que estd intimdiyente relacionada con el
consumo de tabaco y alcohol. Los fumadores no)bebedares tienén un riesgo

2 a 4 veces de desarrollar estos cdnceres que sujetos centsdles comparables,

este riesgo aumenta de 6 a 15 veces en personas que fuman y beben. ( 5)

(38
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Ademas, hay una relacion cuantitativa entre la cantidad de tabaco y de consumo

de alcohol y el riesgo. También esta implicado el mascar tabaco y el consumo

de marihuana. Una influencia regional importante es la de masticar nueces de Betel
en la India y otras partes de AgSid: Al lado mas grato de la ecuacion, varios estudios
han comunicado que ehCensumo de frutas y vegetales disminuye significativamente
el riesgo. La irritacion prolongada, como la derivada de dentaduras mal ajustadas,
dierites melladQs o infecciones crénicas, no se considera un antecedente directo
ipiportante\del cancer bucal , pero, sin embargo, puede contribuir a la leucoplasia,
queNes un sustrato importante para el cancer bucal. Eglalgunos estudios, el VPH-16
y los serotipos intimamente relacionados se haf\identificado casi en la mitad de los
carcinomas de lengua y el sueleyde la boca'. (4, 5)

La radiacion actinica (-]gz solar §'y, eén especial, el fumar en pipa son influencias
predisponentes cofibcidagpara el cancer de labio inferior. Todas estas posibles
influencias ambientalés agtign, al parecer sobre un sustrato genético fértil y, de
hecho, se han descrito una serie de cambios genotipicos y moleculares en algunigs.de
los canceres de cabeza y cuello, aunque no en todos. ( 6 )

La incidencia, distribucién geogréfica y comportamientds de los @ipos

especificos de cdncer se relaciona con multiples, fagtores qGe incluyen ‘sexo,

edad, raza, predisposicion genética y exposicion a ¢areinggernos ambientales. De
estos factores, probablemente el ultimo es el mds imigoytante para la génesis del

cancer bucal. Los carcinégenos quimicos particularmente los que se encuentran

U
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en el humo del tabaco asi como los colorantes como el benceno por mencionar
algunos carcindogenos ambientales estan implicados con claridad en la induccién
de cancer en humanos y animales. ( 6, 7 )

El carcinoma epidermoide pueds surgir en cualquier parte de la cavidad bucal,
pero en gran numero d¢€ ‘séries, las localizaciones favoritas son el suelo de la
boca, lengua, paladar duro y base de la lengua. ( 8)

Eh'otro @ismpo.el carcinoma epidermoide de los labios era bastante frecuente,
perp’en fecha reciente la frecuencia de esta neoplasia ha disminuido de forma
significativa ( quizds con la desaparicion de la pipa dg~6erdmica ). En etapas
tempranas, los cdanceres de la cavidad bucal sednanifiestan como placas
elevadas, firmes y perladas o cdio dreas'werrugosas , dsperas e irregulares de
engrosamiento mucos@aposibleniente integrada como leucoplasia. Cualquiera de
los patrones puede\superpOnerse-a una base de leucoplasia y eritroplasia
evidente. A medida que gstasMesiones se hipertrofian, crean masas voluminosas
o sufren necrosis central, formando una dlcera vellosa o irregular rodeada por
bordes elevados , firmes y enrollados. ( 11 )

Histolégicamente estos canceres empiezan como lesiones\in Situpa’veces con
areas circundantes de atipias o displasias. Variamentre lagi€oplasias
queratinizantes bien diferenciadas y los tumores anaplasicos .4 veces
sarcomatoides, y entre las lesiones de crecimiento lento)y rapido. Como grupo,

tienden con el tiempo, a infiltrar localmente antes de metastatizar a otros
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lugares. Las vias de diseminacidn dependen de la localizacion primaria. Los
sitios preferidos para las metdstasis son los ganglios linfdticos submaxilares,
cervicales, mediastinicos, pulmones, higado y huesos. Por desgracia, estas metdstasis
estdn a menudo ocultas en elxmomento de descubrir la lesion primaria. Pero se
considera que la tercera‘parte los canceres de boca tienen metdstasis ganglionares
region@les en e[Nmomento del diagndstico en México. ( 12 )

Como tedos los,canceres, el diagndstico precoz es el factor prondstico mds
ifhportante MEL prondstico es mejor en las lesiones labiales, con tasa libre de
recurrencias a los 5 afios de, aproximadamente el 90%,-y)la peor en los tumores
del suelo de la boca y la base de la lengua, queldan tasas libres de recurrencia de
los 5 afios del 20 al 30%. ( 12.)

Todos los carcinomas\gpidermpides de la cavidad bucal tardan meses o anos en
progresar desde eNearcin@mia insifu\( tras ser precedido de una leucoplasia ) a

un cancer invasivo, y pQr‘tagto cada muerte que ocasiona debe considerarse
como una tragedia que se puede prevenir. ( 12, 13 )

El cancer es la segunda causa de muerte en los estados unidos después @de-las
enfermedades cardiovasculares. El cancer afecta a los humanos de’todas las
edades y a una extensa variedad de organos. La frecuencia de muchos de los
canceres aumenta con la edad, de modo que confdrfge la gente sea mads longeva
un ndmero mayor desarrollara la enfermedad. Aparténdel sufrimiento humano,

la carga econdmica para la sociedad es inmensa. (2,3, 4,)

n
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DESCRIPCION MACROSCOPICA

Carcinoma de los labios
Desde el punto de vista bioldgico. los carcinomas de labio inferior deben de
\
separarse de los de labio su@r. Los carcinomas de labio inferior son mucho
mds comunes. La luzqsélavioleta y fumar pipa poseen mayor relevancia como
causa@ cance@e labio inferior que del superior. La tasa de crecimiento es mas
@ﬁa a@q\gcer de labio inferior respecto del superior. El prondstico para
\O
@ @b bio inferior es en general muy favorable, en tanto para anomalias del

<2, ,
6 ‘upenor solo es regular. \OQ’

El carcinoma de labios explica 25 a 30% de 6@%105 canceres de la boca.

Aparece con mayor frecuencmf&ntre 10@ y 70 anos de edad y afecta mds a

hombres en relacion cv\a\O’%‘s m \g lesiones surgen sobre el bermellon

labial y pueden a I@n%%ceras cronicas que no cicatrizan o de

lesiones exofiticas a ve@&amraleza verrugosa. Por lo regular, la invasion oS
profunda se presenta mas tarde en el curso de la enfermedad. La metdstasis a C)\O
ganglios linfdticos locales submentonianos o submandibulares es rara @@siones

pequeiias, pero es mas probable con neoplasias Orandeiﬁgq a@

O .
*o\\o’b Q
@\((,b N

\@\

diferenciadas. ( 3, 4)
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La localizacion mds comun del cancer de lengua es el tercio posterior del borde
lingual. que explica hasta 45% de las lesiones en lengua. SSlo en raras ocasiones
las lesiones se desarrollan en el dorso o punta de la lengua. sobre todo con otros
padecimientos de fondo asociadog;

Las lesiones del borde lingualpOsterior son mds complicadas que otras debido a su
-avance asintomaticden una drea dificil de visualizar.

De aCuerdoscOn lo anterior. estds lesiones suelen estar mas avanzadas o revelan
metdstasis redignales en el momento de su descubrimiento. lo que refleja un
prongstrcd bastante peor en comparacidn con las lesiones dg los dos tercios
angeriores.

Las metdstasis de cancer lingual son relativamiente infrecuentes en el momento
del desarrollo inicial. Los depQsttos m@tastaticos del carcinoma del

carcinoma lingual de cgllas gs@amosas¢se bbservan en ganglios linfaticos del
cuello, casi siempre deldmismo lado‘del tumor. Los primeros ganglios danados
son los submandibulares\o yuéolodigéstricos en el dngulo de la mandibula. Rara

vez se pueden detectar depdsitos metastaticos distantes en pulmon o higado. oGy )

Figura 2.- Carcinoma de lengua
{ Cortesia Dr. Arturo Valencia 0. )
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DESCRIPCION MICROSCOPICA

Casi todos los carcinomas bucales de células escamosas son lesiones moderadas
o bien diferenciadas. Son evidep%con frecuencia perlas de queratina v
o
queratinizacion de célulasa@ rduales. También es tipica la invasion a
estructuras subyac@?en la forma de pequenos nidos de células
hip&x@@fné&e;Qa extension del carcinoma in situ al interior de los conductos
\Q\\QCL&@Q sal&%{es puede considerarse un signo microscopico de alto riesgo
» ™

@Qa n%OSible recurrencia. Se ha planteado que equivqlgga invasividad. Se
@ervan variaciones considerables relacionadas c&@i ero de mitosis.
pleomorfismo nuclear y cantidad de querati&'sﬁ)g}én entre distintos tumores. En
cortes de lesiones poco dife@@&da&@ﬁidos con hematoxilina y eosina , no se
observa queratina Q@qocue{{@gl a)@édes minimas. Sin embargo, puede

» O ‘

identificarse empleax@@éd’ni a%r’nunohistoquimicas para demostrar
determinantes antigénicbgcibre filamentos intermedios de queratina, por otra g'\(b
parte ocultos. Una reaccion inflamatoria significativa del huésped casi siemE{@
se observa alrededor de los nidos de las células del tumor invasor. Lj 0s,
c€lulas plasmadticas y macrofagos, todos pueden encons@se %ﬁn numero. Es
raro que aparezca una carcinoma bucal de ce]%g Camay c@ roliferacion

de células fusiformes y. en tal caso, puede confu&.rrgé c@m sarcoma. Este

tipo de tumor, conocido como carcinoma de células fusiformes o carcinoma con
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parron sarcomatoide, se origina a menudo en la superticie epitelial de labios v en
ocasiones de la lengua.
Se pueden utilizar tinciones inmunohistoquimicas para detectar antigenos a

queratina principalmente cuand%@s cortes tefiidos con hematoxilina y eosina

revelan datos dudosos. O\O
X

Q

El carcinoma ve5@90 se distingue por células epiteliales muy bien

0%
d'f&ciadé&e aspecto mas hiperplasico o papilar que neoplasico. Una

O o0 "\ o o ,
.@car\z%é&suc‘s é‘g}/e es la naturaleza invasiva de la lesion manifestada por mdrgenes

*

Q@m@%&e avanzan o de base de implantacidn ancha: e®en[e de la neoplasia esta
}Qeado habitualmente por linfocitos. células pl@mas y macrofagos. El
diagnostico basado solo en caracteristic oscopicas es con frecuencia dificil:
por lo general es necesaﬁq@&ider@% lesion en el contexto del cuadro clinico.
\\O 6 §‘
Otra variante mic ‘@)'cagﬁ, ue;ﬁr’ predileccion por la base de lengua v la
taringe es biolégicar@n@‘mu n%igna v Se conoce como carcinoma basaloide
\ N @
escamoso. En estos tumotesS se observa un patron basaloide de c€lulas tumorales g\

adyacente a las células tumorales que evidencian diferenciacion escamosa.@g
examen microscopico, este tumor puede confundirse con ¢ cinoma@a oide
adenoidequistico y con carcinoma adenoescamoso< 6\9 4 )66 \e\

AP NV
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ANTECEDENTES HISTORICOS

e Winder v colaboradores indican la gravedad del cdncer bucal senialando

J
que en 1954 en los Estad&@\xidos 4,210 hombres y 1,172 mujeres

mueren por esta en@ﬂ%dad. (1954)

@C&m@y colaboradores mencionan que el fumar cigarro y pipa aumenta
&@S §é@sarrollar cancer bucal mas que el cigarnllo. ( 1957 )

0@Wmder y colaboradores en su estudio aparece 6@) factor importante en

el origen del cdncer bucal el consumo de al@oq particularmente en

aquellos pacientes cuyo cox}%mo d1@ era de por lo menos 200 ml de
. g~ &
whisky. ( 1957 ) \ e}

Q}\O N\ %Q\

e [a American %3@& C%y, estimo que en 1972 fallecieron 5.450

hombres y 2,050 mujkés' por cancer bucal, aumentando la cifra con \!
o
o

respecto a lo reportado por Winder y colaboradores en 1954. ( 1972)

<

* Peacock y colaboradores consideran al consumo d@ &Q)sustanmas

inhaladas como influencias predisponentes, QSQ&R) @cm@te

como factores desencadenantes del cancer <~<u(§1970 %

\5
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e Trieger y colaboradores comunican que la disfuncidn hepatica podria

tener cierta importancia en relacion a la aparicion del cdncer bucal.

e Miller v colaboradores reportan que no existe relacion alguna entre las
o

protesis dentales mal au&%@s y cualquier 1rritante mecdanico v el

desarrollo de cénCSQ’D\IIOcaI. (1981 )
O

\'@(.)Cea@@y colaboradores describen una relacion directa entre la

WO AN | o -
@io plasia,y la leucoplasia y la aparicion de cdncer bucal definiéndolos
@) .
Q(b‘ @%stados precancerosos. { 1985 ) '\®'



Carcinoma Epidermoide de la Cavidad Oral
Estudio Cll/nico Pato légica A A A AR A ML ARy A A AN

OBJETIVOS

o

J
e Conocer la frecuenci @ que se presenta el Cancer Bucal en la

poblacion del()[—@gtal General “ Dr. Miguel Silva “ y el Centro Estatal de

@)
O\@ O
@orge\gﬁ‘distribucién edad, sexo del cancer bucal en dicha poblacion.
<N o
\> ¢." Determinar la frecuencia del cancer bucal d§@ punto de vista

O
anatomico en la cavidad oral. O&'

>
e Conocer los signos&éﬁogn&és comunes del cdncer bucal.
. O .
O J
e Conocer lo Zt%ngo ’ &y/o causantes del cancer bucal.

e Identificar los cak?ios histolégicos caracteristicos del cancer bucal.
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HIPOTESIS

o

Todos los estudios de los u}\@% veinte anos relacionan a el carcinoma

epidermoide de la %@d oral, con el consumo crénico de tabaco y/o alcohol.

\\95 L@um@rémco de tabaco y/o alcohol el inico y mas importante

Q(égétor %encadenante y/o causante del carcinoma ep}d@mmde de la
> )

d oral o existe algin otro factor que faVOIg\Q mbién la apariciéon
de dicha enfermedad? GOQ
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MATERIAL Y METODOS

o

El presente, es un estudio 'K{@@ersal Retrospectivo, realizado en un periodo
comprendido del 1 6@%&0 de 1996, al 31 de Diciembre de 2001.
Se ret.l)@} mat@Qqulrurolco del Departamento de Anatomia Patoldgica del

\Q\@smt%‘éen ‘2 Dr. Miguel Silva *, asi como expedientes clinicos del

A\
@Q ,ﬁju @éﬂ del mismo Hospital y del Centro Estatal de Oncologia.
‘ \
oF 3>
JUSTIFI@&\CION
0’0
El estudio, fue reahz@}par@og\g‘frecuenma con que se presenta el
cancer epidermoide dQl@g{V a&ral en la poblacion de dicho Hospital.
o
Asi mismo, para determihap $i ademds del consumo crénico de tabaco y/o g\

alcohol existe otro factor desencadenante importante en el desarrollo del ca%@\@

bucal. OGO
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bucal, y a los cuales se les tomd biopsia o se les extirpo alguna lesién como
medio diagnostico o terapéutico, y que fueron atendidos durante el periodo

de uempo que durd dicho estudio.

<2>\

/Ag{ @F@pamentes atendidos por otras patologias. v que @r lo tanto, no se les
\&lo alguna muestra quirtrgica del sitio a estudkzib\<>
Se excluyeron los pacientes que no contaro&gn expediente clinico, ain cuando

presentaron patologia buca]eo b@
O
\\ X \8\
o\

FUENTE%\;% INFORMACION PARA "
ER

LOS CRI 10S DE INCLUSION\OQ

xO
\\
O

Oé

Archivo del Departamento de Anatomia Patolégica dé&)spégeneral Dr.

Miguel Silva *“. Expedientes clinicos del Arc@ gener %el m@no Hospital vy

, <<’(>
del Centro Estatal de Oncologia. 0@
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e Por lo que respecta a la edad. la mdxima incidencia de presentacion del
cdncer bucal en la mujer fue \]@exta. octava y novena década de la vida, el

segundo pico de inc{d\'@g lo ocuparon la quinta y séptima década de
O
la vida. OQ}O
o
¥ 666
@{Q\\ \§\ n gz‘er\o‘estudio las localizaciones orales afectadas en orden de
O .
Q(b‘ @@mia fueron: labios. lengua, orofaringe, mucoz;\@al, piso de boca 'y

Oﬁor ultimo paladar blando. O\O

>

e Ln nuestro estudio %o d casos todos estos correspondientes al

'\\ro 6 \g\.
SeX0 masculi%@ ac\%?&r@q presentar antecedente tabaquico y/o
alcoholico cro’nic@&‘ a@%% restante que correspondieron al sexo

‘ o

femenino el cual caretfo de dicho antecedente. de lo cual surge una Og\
disyuntiva, la cual es explicable ya que todos los casos ‘que carecieron @:\9
dicho antecedente correspondientes al sexo femenino, d@arrolla@
carcinoma epidermoide en el labio inferior, en el éﬁ@el fact \egelégico
importante a tomar en cuenta seria la exp@n p@&g@@lé luz solar

*

y en estos casos no necesariamente el consum%c@x e tabaco y/o alcohol.
*

37
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e Histoldgicamente el 52% de los tumores fueron neoplasias malignas bien

diferenciadas, el 46% moderadamente diferenciadas y por tltimo el 4%

reportan tumores poco {é%cmdos

xO

Q
O

o°

s\@ct n@%}ro estudio no se encontro relacion alguna entre el uso de protesis

al ‘%\ﬁ\anmon de carcinoma epidermoide.
<<’$® ' e

*

e De todas las lesiones compiladas en este{@p solo uno de los 50 casos fue

O

carcinoma epidermoide in situ, que apa que se considera totalmente

curabnlie. e
bl . O\ 6

e FElrestode las%smnsi&m’norales fueron lesiones avanzadas.en las cuales la
O
curacion en general no se obtuvo. \OQ
xO
&

e Es decepcionante que ninguno de los canceres fuer@@srevién te atendidos

x<Q

con algunas de las lesiones que se consideran lc,i\@e ;@ lo que

puede tener explicacion en falta de atencio Q%& ?encm falta de

cultura médica o ignorancia del médico. 0@
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