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Carcinoma Espinocelular:
Prevencion y Diagnostico
Precoz en Odontologia

SquamousCellCarcinoma: Prevention AndEarly DiagnosisinDentistry

Resumen

El carcinoma espinocelular (CEC) es la neoplasia de mayor prevalencia en la cavidad oral. Debido a que
la mayorfa de estos casos son diagnosticados tardfamente, el tratamiento ha sido relacionado a cirugfas
radicales y deformantes, asi como a altas tasas de recidiva y pronésticos poco promisores.

Actualmente, gracias a los avances tecnolo’gicos, son realizados tratamientos quirdrgicos mds conserva-
dores. Ademds, nuevos esquemas de quimio y radioterapia afectan significativamente el tratamiento y la
evolucion de los pacientes. No obstante, algunos investigadores han relatado apenas una mejora modesta
en la tasa de sobrevida del CEC en estado avanzado, el mismo que continua presentando un prondstico
extremadamente pobre.

Casos iniciales de CEC tienen mejor prondstico cuando comparados a casos avanzados de la enferme-
dad. Por tanto, la prevencién, un diagndstico precoz y el establecimiento de un tratamiento oportuno
siguen siendo esenciales para prevenir muertes prematuras, desfiguramiento estético y sequelas funcio-
nales en nuestros pacientes.

Palabras clave:

Abstract

Squamous cell carcinoma (SCC) is the most prevalent malignancy in the oral cavity. Because most of
the SCC cases are diagnosed late, treatment has been linked to radical and disfiguring surgery, as well as
high rates of recurrence and unfavorable forecasts.

Currently, technological advances allow more conservative surgical treatments. In addition, new models
of chemotherapy and radiotherapy significantly affect treatment and outcome of patients. However,
some researchers have reported only a small improvement in the survival rate in advanced SCC, the
same that continues presenting an extremely poor prognosis.

SCC initial cases have a better prognosis when compared to advanced cases. Therefore, the prevention,
carly diagnosis and prompt treatment setting are essential to prevent premature deaths, aesthetic disfi-
gurement and functional sequels caused by this disease.
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Introduccion

de atencién secundaria y terciaria. Sin
embargo, esos recursos se destinan a

El carcinoma de orofaringe es la sexta
causa mds comun de malignidad en el
mundo. Entre estos tipos de cdncer, el
carcinoma espinocelular bucal (CEC)
es el mds frecuente, representando
aproximadamente el 95% de los tumo-
res malignos en esta regién (Carvalho
etal., 2001).

El CEC representa un problema grave
de salud publica con una tendencia al
crecimiento, en particular en los pai-
ses emergentes (Sankaranarayanan et
al., 1998). Asi, en la India representa
la tercera parte de todas las neoplasias
malignas, mientras que en Brasil en-
tre 3-5%, siendo considerado uno de
los diez tipos mds comunes de cdncer
(INCA-Brasil, 2007). Nuevos esque-
mas quirurgicos y terapéuticos han sido
utilizados con relativo éxito en niveles
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tratar estadios ya avanzados de la enfer-
medad, lo que supone un elevado riesgo
de mal prondstico para el paciente y un
elevado costo para los servicios de salud

publica.

Una mayor tasa de supervivencia, mejor
calidad de vida, menos cirugfas defor-
mantes y menores costos de tratamien-
to estan directamente relacionados con
el diagnéstico temprano de la enferme-
dad (Scully et al., 2006). Por lo tanto,
la prevencién y el diagnéstico precoz
siguen siendo los principales recursos
para el combate efectivo del CEC (Skle-
nicka et al., 2010).

El objetivo del presente articulo es rea-
lizar una revisién concisa de la epide-
miologia, de los criterios diagndsticos y
de las medidas de prevencién del CEC

oral.

Metodologia

Presentamos dos casos clinicos sobre el
manejo de CEC. Ademds, realizamos
una revisién de articulos cientificos
publicados en inglés y portugués. Para
este fin se utilizaron los buscadores
Pubmed y Medline. Incluimos publi-
caciones en las que aparecieron como
palabras clave “Cdncer Oral”, “Oral
cancer prevention”, “Oral Squamous
Cell Carcinoma” y “Carcinoma espino-
celular”. Fueron consideradas revisiones
sistemdticas, estudios prospectivos lon-
gitudinales y estudios retrospectivos.
Veinticinco publicaciones sobre epide-
miologia, criterios diagnésticos y medi-
das de prevencién del CEC oral fueron
consideramos de interés para este arti-
culo. Se excluyeron los articulos sin re-
sumen disponible y los casos clinicos.



Casos clinicos
Caso 1

Paciente de género masculino, raza
blanca, 74 afos de edad, acude a la
consulta por disfagia, con aproximada-
mente 6 meses de evolucién. Paciente
hipertenso en tratamiento. Niega otra
patologfa sistémica. Consumidor cré-
nico de alcohol y tabaco hace 45 afios.
Relata que la primera consulta fue con
un Otorrinolaringologo, quien diag-
nosticé faringitis; ademds derivé al
paciente para evaluacién y tratamiento
odontoldgico por “Glcera en lengua”. El
odontdlogo prescribié amoxicilina 500
mg x 7 dias y enjuagatorios bucales.
Dos meses mas tarde, y al no observar
mejora del cuadro, refiri6 al paciente a
nuestra consulta.

Al examen fisico intra-oral se observé
tlcera de de 2 x 2 cm en borde lateral
posterior derecho delengua, moderada-
mente dolorosa a la palpacién, ligera-
mente sangrante, con bordes elevados,
irregulares y endurecidos (Figura 1).
No fueron detectados linfonodos pal-
pables durante el examen clinico re-
gional de cabeza y cuello. Fue realizada
una biopsia incisional de la lesién y el
espécimen fue enviado para andlisis
histopatolégico. El diagnostico fue de
Carcinoma espinocelular altamente di-
ferenciado.

Caso 2

Paciente de género masculino, mesti-
z0, 55 afos, fue referido a consulta por
odontdlogo con “diagnostico clinico de
granuloma piogénico”. Sin anteceden-
tes de consumo de alcohol o tabaco.
Paciente no sabia precisar el tiempo
de evolucién de la lesion, afirmando
haber notado la presencia de esta sola-
mente después de su crecimiento, hace
8 meses aproximadamente. Durante el
examen fisico intra-oral se constatd a
presencia de una lesién exofitica, sésil,
localizada en mucosa palatina izquier-
da, presentando contorno y superficie
regular, consistencia dura, bordes irre-
gulares, cerca de 3,5 cm de extensidn,
dreas eritopldsicas, sangrante y con sin-
tomatologia dolorosa a la palpacién (Fi-
gura 2). No fueron detectados linfono-
dos palpables durante el examen fisico
regional de cabeza y cuello. Fue realiza-
da una biopsia incisional y el espécimen
enviado para andlisis histopatoldgico.El
diagnéstico fue de Carcinoma espino-
celular indiferenciado.

Ninguno de los pacientes present6 an-
tecedentes familiares de cdncer. Des-
pués del diagnéstico, ambos fueron
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encaminados para la especialidad de
cirugfa de cabeza y cuello para iniciar
su tratamiento.

Discusion

El CEC es la neoplasia mas comtn de
la cavidad oral, siendo responsable por
cerca del 95% de las neoplasias de esta
regién (Carvalho et al., 2001). El CEC
se origina en el tejido epitelial de reves-
timiento a partir de células de la capa
basal, proliferando en direccién al te-

jido conjuntivo subyacente (Neville et
al., 2002).

La causa del CEC es multifactorial.
No existe un agente causal aislado cla-
ramente definido o aceptado. Los fac-
tores de riesgo comtnmente asociados
son el consumo de alcohol y el tabaco.
Estos factores son altamente sinérgicos
y representan el 75% de los cdnceres de
cavidad oral y orofaringe (Mansour et
al., 2003; Scully et al., 2006). Otros
factores también pueden ser conside-
rados como agentes cancerigenos: la
radiacién ultravioleta (especificamente
para cdncer de labio), la deficiencia de
vitaminas A, C o E, defectos inmunes
y virus, principalmente papiloma vi-
rus (Scully et al., 2006). Dentro de los
factores de riesgo locales han sido se-
fialados pobre higiene oral, defectos en
superficies dentarias, por traumatismos
o caries y dispositivos protéticos en mal
estado (Rosenquist, 2005).

La razén de prevalencia entre hombre/
mujer es de 3:1. Esto puede ser expli-
cado por una mayor asociacién entre el
consumo de alcohol y de tabaco entre
los hombres. Sin embargo, esta pro-
porcién viene disminuyendo, proba-
blemente debido a la adopcidn de estos
hdbitos también por las mujeres (Leao
et al.,, 2005; Neville et al., 2002). En
relacién a la raza y edad, una mayor in-
cidencia ha sido reportada en pacientes
de raza blanca de mds de 40 afos. Estu-
dios muestran mds de 50% de los casos
reportados en pacientes entre 45 y 65
afios (Macfarlane et al., 1992; Neville
et al., 2002).

Aspectos clinicos y
localizacion

El CEC se puede presentar clinica-
mente como ulceraciones o lesiones
leucoplésicas, eritropldsicas o eritroleu-
coplésicas; lesiones exofiticas/endofiti-
cas de superficie verrugosa, costrosa o
granular que presentan un crecimiento
lento. Los bordes suelen ser irregulares,
endurecidos y elevados. Estas lesiones

son tipicamente asintomdticas. Sin
embargo, en las fases mds avanzadas de
la enfermedad (donde ocurre invasién
profunda de las estructuras anatémicas)
el dolor -que puede ser leve o agudo
e irradiado hacia el oido- y la disfagia
pueden ser quejas notorias (Neville et
al., 2002; Silva et al., 2004).

El CEC de lengua es el mds comtn
(40-60%), siendo su prondstico mds
pobre cuando comparado con otras lo-
calizaciones anatémicas en la cavidad
oral (Zelefsky, 1992). Otros sitios fre-
cuentemente afectados son el piso boca
(15-20%), las encias, reborde alveolar,
paladar blando, paladar duro, 4rea re-
tromolar y la mucosa oral. Todos ellos
representan entre 10 y 40% (Zelefsky
et al., 1992; Leemans et al., 1994). Los
CEC de labio también son frecuentes
y, por su localizacion externa, deberfan
ser ficilmente diagnosticados en una
fase mds temprana por Odontélogos

(Figura 3).

Diseminacion de la
enfermedad

La diseminacién metastdsica del CEC
ocurre largamente a través de los linf4-
ticos para los linfonodos cervicales. Los
primeros linfonodos a ser comprometi-
dos son los submandibulares o los yu-
golodigdstricos (Neville, 2002; Regezi-
Sciubba, 2008) (Figura 4).

Si bien el CEC es generalmente consi-
derado una enfermedad regional, la po-
sibilidad de una metdstasis a distancia
debe ser muy tomada en cuenta. Estas
afectan generalmente a los pulmones
(66%), huesos (22%) e higado (9.5%).
Otros 6rganos como rifién, glindula
suprarrenal y cerebro también pueden
ser afectados (Neville, 2002; Regezi-
Sciubba, 2008). La probabilidad de
metdstasis a distancia es menor cuando
el diagnéstico es realizado precozmen-
te (2%-3%), aumentando significati-
vamente (10%-40%) si el paciente es
diagnosticado en un estadio ya avan-
zado de la enfermedad (Betka et al.,
2001).

Diagnostico diferencial

Cuando el carcinoma bucal se presenta
en su forma clinica tipica de tlceras cré-
nicas no cicatrizadas, otras condiciones
ulcerativas deben ser consideradas. De
hecho, puede resultar dificil diferenciar
clinicamente el CEC de otras patologias
con manifestaciones orales como TBC,
micosis profundas (histoplasmosis, pa-
racoccidiomicosis) o sifilis. Incluso le-
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siones traumdticas crénicas deben ser
consideradas (Regezzi-Sciubba, 2008).
Una cuidadosa anamnesis, historia cli-
nica y estudio histopatolégico son espe-
cialmente importantes para orientar el
diagnéstico y el tratamiento inicial del
paciente.

Tratamiento

Los CEC son tratados mediante la es-
cisién quirdrgica de la lesién con mdr-
genes de seguridad. La remocién qui-
rargica concomitante de los ganglios
linfiticos comprometidos puede ser
indicada. La aplicacién de radiotera-
pia y quimioterapia puede ser estable-
cida como tratamiento complementar

(Cooper et al., 2004).

A pesar de los avances logrados en
el tratamiento del cdncer localmente
avanzado de cabeza y cuello, la super-
vivencia de los pacientes no ha aumen-
tado significativamente en las dltimas
dos décadas.La enfermedad sigue pre-
sentando tasas inaceptablemente altas
de recidivas (Sklenicka et al., 2010). En
general, la supervivencia a los 5 afos
llega a cerca de 45 a 50%. Después que
metdstasis regionales se hayan produci-
do, la supervivencia disminuye a la mi-
tad (Shiboski et al., 2005). En cambio,
si una neoplasia pequena y localizada es
diagnosticada y tratada oportunamen-
te, el indice de cura a 5 afios puede al-
canzar de 60 a 70% (y en las lesiones
de labio inferior, el indice puede llegar
hasta 90%) (Parise Jr., 2000). Debido
a estos resultados, autores coinciden en
afirmar que cuanto mas rdpido sea rea-
lizado el diagnéstico e iniciado el trata-
miento, mayor serd la probabilidad de
cura (Altdestein et al., 2003).

Rol del odontologo en el
diagnostico precoz del cancer
oral

Un alto porcentaje de profesionales
de la salud (91%), consideraron que
los odontélogos juegan un papel muy
importante en la prevencién del cdncer
oral. Sin embargo, solamente un tercio
de los odontélogos encuestados se sin-
tié en la capacidad de diagnosticar ade-
cuadamente una lesién pre maligna o
maligna en la cavidad oral (Clovis et al.,
2002; Macpherson el al., 2003; Ledo et
al., 2005). Debido a estas situaciones,
no es sorprendente encontrar que del
40 a 60% de los casos sean diagnosti-
cados ya en etapas avanzadas (43% con
metdstasis regionales y un 17% con me-
téstasis a distancia) y por lo tanto, con
mal prondstico.
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Esta realidad también puede observar-
se en los casos presentados. En el caso
Nol por ejemplo, una tlcera sangrante
en borde lateral de lengua (uno de los
locales mas comunes de presentacién
del CEC (Zelefsky, 1992), fue maneja-
da de manera negligente, perdiéndose
varios meses antes de establecerse un
diagnéstico. Del mismo modo, dis-
fagia, dificultad de movimiento de la
mandibula y dolor irradiado hacia el
oido son sintomas muy comunes en
CEC avanzados (Neville et al., 2002).
Otro hecho que pasé inadvertido en
este caso fue que el paciente era con-
sumidor crénico de alcohol y tabaco de
larga data, factores de riesgo fuertemen-
te ligados al cdncer oral (Mansour et al.,
2003; Rosenquist, 2005; Scully et al.,
20006) y que también debieron alertar
a los profesionales durante la anamne-
sis y evaluacién fisica. En el caso No2
nuevamente se observa una deficien-
cia en la identificacién de lesiones. El
“diagnostico clinico” realizado por el
profesional no alert$ al paciente sobre
la necesidad de buscar atencién inme-
diata, retrasando innecesariamente el
inicio del tratamiento.

Como podemos observar en estos dos
casos, un factor importante que influy6
negativamente en el establecimiento del
diagnéstico fue la demora delos pacien-
tes en procurar atencion profesional.
El comportamiento asintomdtico de
las lesiones iniciales malignas parece
explicar esta conducta (Macpherson et
al.,, 2003). Pero también existen otras
variables que aparentemente contribu-
yen con esta demora: estado socioeco-
némico y cultural, género, dificultad de
reconocer la “malignidad” de la lesién
y a la dificultad de acceder de manera
rdpida a los servicios publicos de salud
(Fang, 2002).

Medidas de prevencion

La medida mds importante de preven-
cién esta representada por la evaluacion
fisica intraoral, un procedimiento sim-
ples, rdpido, no invasivo y econémico.
Este procedimiento es tan efectivo que
ha demostrado una sensibilidad supe-
rior a 60% en la deteccién precoz del
CEC. Cuando practicado en pacien-
tes con riesgo elevado, principalmente
consumidores de alcohol y tabaco, pue-
de reducir la mortalidad en hasta 32%
(Silva et al., 2004). Segiin Leao et al.
(2005), odontélogos que invirtieron
un tiempo superior a la media de las
consultas durante la evaluacién inicial
de sus pacientes, tuvieron mayor posi-
bilidad de detectar lesiones orales sos-
pechosas.

Diversas estrategias de prevencién pue-
den ser adoptadas, pero todas ellas deben
estar siempre orientadas a conseguir tres
objetivos principales (Kuriakose, 2006):
1) Informar permanentemente a nues-
tros pacientes sobre la alta relacién entre
cdncer y hdbitos nocivos para la salud,
como el consumo de tabaco y alcohol o
la sobre exposicién a la radiacién solar;
2) Reconocer tempranamente lesiones
pre malignas, estableciendo las medidas
terapéuticas necesarias para evitar la evo-
lucién de la enfermedad; y 3) Realizar
diagnéstico precoz de CEC, reduciendo
as la morbilidad del tratamiento.

Conclusiones

La prevencidn juega un papel muy im-
portante en la lucha contra el cincer.
La falta de un diagnéstico oportuno
puede retrasar el inicio del tratamien-
to, permitiendo metdstasis de la enfer-
medad. Esto puede traer consecuencias
directas sobre la complejidad, costo del
tratamiento y principalmente sobre el
prondstico de la enfermedad. El odon-
t6logo, mismo no siendo especialista en
cirugfa maxilofacial o en patologia oral,
es por su drea de actuacion el profesio-
nal de la salud llamado a estar en la pri-
mera linea de defensa contra el CEC.
Por tanto debe estar en la capacidad de
diagnosticar de forma adecuada y opor-
tuna lesiones pre malignas y malignas
de la cavidad oral.

Fig. 1. Carcinoma espino celular alta-
mente diferenciado de lengua. Lesién
ulcerada en borde lateral de lengua. Pa-
ciente alcohélico y fumador crénico (01
paquete de cigarros/dia durante 45 anos).

Fig. 2. Carcinoma espinocelular indife-
renciado. Lesion exofitica, sésil, locali-
zada en mucosa palatina izquierda.
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Fig. 3. Carcinoma espino celular de la-
bio. Lesién ulcerada en bermellén de
labio inferior. Paciente altamente ex-
puesto a la radiacién solar (chofer de
camidn) y fumador crénico. El CEC de
labio tiene un mejor prondstico, pues
este no se comporta tan agresivamente
como el carcinoma intraoral.

Fig. 4. Metdstasis ganglionar subman-
dibular en paciente afectada porCEC
de lengua. Caso cortesfa del Dr. Benja-
min Martinez (patoral@umayor.cl)
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