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RESUMEN
La falta de conocimiento del céncer oral por parte de los profesionales de salud es la
principal causa de retraso en la prevencion, el diagndstico y tratamiento. Por lo tanto, el
objetivo del presente estudio fue determinar el conocimiento sobre el cancer oral entre
los estudiantes de las carreras de medicina y odontologia de noveno y décimo semestre
de la Universidad Nacional de Chimborazo. Se realiz6 un estudio de tipo descriptivo de
corte transversal cuya poblacion de estudio estuvo conformada por 142 estudiantes. La
técnica utilizada fue la encuesta y el instrumento el cuestionario, el mismo que fue
realizado en Microsoft Forms y estd conformada por 19 preguntas de tipo politdmicas.
Los datos fueron procesados en el programa SPSS v25. En general, el 52,8 % del grupo
de estudio present6 un nivel de conocimiento deficiente, el 41,5 % regular y solamente el
5,6 % un conocimiento bueno, en el cual se observd que el 53 % de los estudiantes de
odontologia presentaron un nivel de conocimiento regular en comparacién con la carrera
de medicina cuyo nivel de conocimiento fue deficiente en un 64 % de estudiantes, se
utilizd6 la prueba no paramétrica de U de Mann-Whitney lo que denoto diferencias
estadisticamente significativas entre los dos grupos de estudio . EI conocimiento sobre el
cancer oral debe reforzarse a lo largo de la preparacion universitaria en la carrera de
medicina y odontologia enfatizando en la importancia de la prevencion y el diagnostico

temprano de lesiones potencialmente malignas y el cancer oral.

Palabras clave: Neoplasia oral, conocimientos, estudiantes de odontologia, estudiantes

de medicina.



ABSTRACT

The lack of knowledge of oral cancer by health professionals is the main cause of delay in
prevention, diagnosis and treatment. Therefore, the objective of the present study was to
determine the knowledge about oral cancer among ninth and tenth semester medical and
dental students of the Universidad Nacional de Chimborazo. A descriptive cross-sectional
study was carried out with a study population of 142 students. The technique used was the
survey and the instrument was the questionnaire, which was made in Microsoft Forms and
consists of 19 polytomous questions. The data were processed in the SPSS v25 program. In
general, 52.8 % of the study group presented a deficient level of knowledge, 41.5 % regular
and only 5.6 % a good knowledge, in which it was observed that 53 % of the dental students
presented a regular level of knowledge in comparison with the medical career whose level of
knowledge was deficient in 64 % of students, the non-parametric Mann-Whitney U test was
used which denoted statistically significant differences between the two study groups.
Knowledge about oral cancer should be reinforced throughout university preparation in
medicine and dentistry emphasizing the importance of prevention and early diagnosis of

potentially malignant lesions and oral cancer.

Keywords: oral neoplasia, knowledge, dental students, medical students.
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1. INTRODUCCION

Segun la Organizacién Mundial de la Salud (OMS) el cancer oral representa una de las
seis neoplasias mas frecuentes a nivel mundial y la mayoria de los casos se diagnostican
en estadios avanzados; por tanto, la actualizacién constante del conocimiento sobre el
manejo de esta patologia juega un papel indispensable para mejorar el diagndstico y su
tratamiento. @ @ ® ®

El cancer oral es una patologia multifactorial que resulta de la combinacion de factores
genéticos mas otros factores de riesgo como: el consumo de alcohol, tabaco, lesiones
potencialmente malignas, déficit vitaminico, exposicion prolongada a los rayos solares,
infecciones fungicas, bacterianas y virales. El tipo de neoplasia maligna oral mas
frecuente reportada por la literatura corresponde al carcinoma de células escamosas, el
cual, es un tumor de origen epitelial cuya incidencia se refleja en hombres de edad
avanzada. La ubicacion mas comun del cancer oral es en el borde lateral y ventral de la

lengua, los labios y el piso de boca. ®) ©) ()

El diagndstico temprano del cancer oral aumenta la tasa de supervivencia y mejora la
calidad de vida del paciente, sin embargo, en estadios iniciales es asintomatico y su
diagnostico pasa desapercibido por los médicos y odontologos durante el examen clinico,
por tal motivo, la mayoria de los casos se detectan en etapas tardias con prondsticos poco
favorables a pesar de los tratamientos que actualmente existen. La falta de conocimiento
e informacion sobre el cancer oral por parte de los futuros profesionales del area de la

salud afecta de manera directa en el retraso del diagnostico y su tratamiento.®

El interés del trabajo de investigacion es dar a conocer datos veridicos acerca del
conocimiento que presentan las carreras de Medicina y Odontologia con respecto a las
caracteristicas generales del cancer oral; ademas, con los resultados e informacién
obtenida en este estudio se pretende beneficiar a los estudiantes y docentes en su
formacion profesional e incentivar a médicos y odontélogos a capacitarse constantemente

sobre esta patologia para brindar un servicio de calidad a sus pacientes.

La presente investigacion analiza el conocimiento sobre el cancer oral que presentan los
estudiantes de noveno y décimo semestre de las principales carreras del area de salud
como son Odontologia y Medicina de la Universidad Nacional de Chimborazo, de tal

manera que la investigacién brinde un aporte para futuros proyectos.
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2. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

Al ser futuros profesionales los estudiantes de medicina y odontologia su conocimiento
sobre el cancer bucal debe ser apropiado. ® Es mas probable que los médicos generales
atiendan con frecuencia a personas con mayor riesgo de desarrollar el cancer oral. Tal
como lo demuestra el estudio realizado en el 2022 por Badri, et al. @ en el cual el 53 %
de pacientes diagnosticados con cancer oral acudieron al médico general en su primera
consulta y solo el 17 % al odontdlogo. La falta de conocimiento por, parte de los médicos
y odont6logos conduce a retrasos en la derivacion y el tratamiento. © @3

De los canceres de cabeza y cuello, el 29% se desarrolla en la tiroides, un 20% en la
cavidad oral, un 12% en la hipofaringe, un 10% en la laringe, 9% en la nasofaringe y el
resto se desarrollan en otros sitios tales como las glandulas salivales.*? La cavidad oral
presenta diversas regiones anatomicas que pueden verse afectadas por el desarrollo de
una neoplasia, del 40% al 60% de los casos se presenta en la lengua especialmente en la
zona lateral y ventral, seguido del labio con un 23% al 30%, el piso de boca, la region

interna de mejillas, encias y paladar duro. t3) (4 (15 (16) (17

El 90% de los canceres orales se diagnostican en mayores de 40 afios, siendo comun en
personas del sexo masculino.® © (8 19) | 3 mayoria de los casos de canceres orales son
causados por la asociacion entre factores genéticosy la presencia de factores ambientales
como el estilo de vida, microorganismos, radiaciones ionizantes, carcinogénicos quimicos
y fisicos. @9 Las tasas de incidencia y mortalidad del cancer oral varian de acuerdo con
la ubicacion geogréafica, por las diferentes culturas, factores ambientales, sociales y
economicos en cada region del mundo. ?Y La Organizacion Mundial de la Salud (OMS)
menciona que la incidencia del cancer oral en Asia es de un 42%, en Europa de un 18%
donde se encuentran en el séptimo puesto de los canceres mas comunes, en América
Latina y el Caribe es de un 13%, ©®? @3 |os paises que registraron altas tasas de cancer

oral son Argentina, Brasil y Uruguay. @4

En 2016, el Instituto Nacional de Estadistica y Censos de Ecuador menciona que cerca de
un centenar de casos fueron diagnosticados como cancer oral, localizadas en su mayoria
en la lengua y glandulas parétidas. ?® Paltas et al. ® en su estudio de prevalencia del
cancer de cabeza y cuello realizado en Quito- Ecuador en el Hospital de especialidades
Eugenio Espejo, determinaron que la localizacion mas frecuente fue en la cavidad oral

con un 36,5 %, seguido de las glandulas salivales con un 16.1% y la orofaringe con 10%,
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datos estadisticos similares fueron reportados por SOLCA. @7 La tasa mortalidad de
cancer oral se registra en las zonas urbanas, las provincias con mayor riesgo son Cotopaxi,
Pichincha, Santo Domingo de los Tséchilas, Tungurahua, Azuay, Loja, Guayasy El Oro,

segun un estudio publicado por la Universidad Tecnol6gica Equinoccial. @
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3. JUSTIFICACION

El céncer oral afecta principalmente en aquellas poblaciones con niveles
socioeconémicos bajos, los cuales evidencian una alta tasa de mortalidad debido al estilo
de vida, la mala higiene oral, el desconocimiento sobre prevencion y la poca accesibilidad
a servicios de salud. Aqui radica la importancia de este estudio, que se enfoca en evaluar
los conocimientos de los futuros profesionales de la salud quienes estan en la capacidad
de prevenir y diagnosticar oportunamente el cancer oral, especialmente en sectores

vulnerables, @ ©) (13) (28)

Aungue los odonto6logos son quienes estan en la aptitud y capacidad de diagnosticar el
cancer oral, existen circunstancias que pueden influir en las personas para que acudan con
frecuencia a consultas con médicos generales cuando presentan sintomas. Debido a que
son los profesionales de atencion primaria de salud mas buscados, por tanto, es importante
que tanto médicos como odontdlogos tengan el conocimiento necesario sobre el cancer

oral, ya que de ello dependera el pronéstico y la tasa de supervivencia de los pacientes.?®

La recopilacion de los resultados obtenidos en este estudio serd un aporte para futuras
investigaciones, contribuyendo con informacion relevante sobre el cancer oral que
ayudara en la formacion académica de los estudiantes, asimismo se aspira incentivar a la
creacion de programas o actividades de prevencion y concientizacion sobre los factores

de riesgo que provoca el cancer oral.

El presente estudio pretende crear conciencia en los estudiantes sobre la gravedad del
cancer oral y la importancia de observar minuciosamente todas las areas de la cavidad
oral durante el examen clinico para poder detectar a tiempo alguna neoplasia maligna, de
igual manera, durante el transcurso de la carrera universitaria fortalecer criterios de

diagnostico que les permita diferenciar clinicamente lesiones similares.

Los beneficiarios directos de esta investigacion son los estudiantes de Odontologia y
Medicina de la Universidad Nacional de Chimborazo, ya que mediante la misma se podra
analizar y conocer el nivel de conocimiento sobre el cancer oral que tienen los alumnos
que cursan noveno y décimo semestre. El trabajo investigativo se considera factible,
puesto que el investigador dispone de los medios econdmicos y académicos necesarios
para llevar a cabo el estudio, con los conocimientos y guia por parte del docente tutor
quien es especialista en patologia oral, con la poblacién de estudio apropiada y el periodo

de tiempo establecido para efectuarla.
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4. OBJETIVOS

4.1 Objetivo general

Determinar el nivel de conocimiento sobre el cancer oral en los estudiantes de las carreras
de Medicina y Odontologia de la Universidad Nacional de Chimborazo en el periodo
octubre 2021- marzo 2022.

4.2 Obijetivos especificos

e Identificar el nivel de conocimiento de los estudiantes de Odontologia y Medicina de
noveno y déecimo semestre.

e Comparar el nivel de conocimiento entre las carreras de Medicina y Odontologia.

e Asociar el nivel de conocimiento con las actitudes sobre prevencion del cancer oral

en los estudiantes de Medicina y Odontologia.

18



5. MARCO TEORICO

5.1 Cancer oral

La Organizaciéon Mundial de la Salud (OMS) define al cancer como un conjunto de
patologias de diferentes caracteristicas histopatoldgicas que se desarrolla en cualquier
sitio el cuerpo humano, presenta un crecimiento anormal y descontrolado de las células
cancerosas, propagandose a tejidos y 6rganos subyacentes y lejanos. ¥ ® EI cancer oral
es una neoplasia maligna en la cual la predisposicion genética y los factores ambientales
se relacionan para su desarrollo, en la cavidad oral se presenta especialmente en la lengua,

labios, piso de boca, mucosa oral, encias, paladar duro. ® (0 GL) (2) 33) (34)

5.2 Carcinoma de células escamosas

Es la neoplasia maligna que se presenta con mas frecuencia en la cavidad oral, se
caracteriza por la formacion de un tumor que se origina de los queratinocitos, tiene mayor
prevalencia por el sexo masculino.(”) @ @8 Eg considerada como una neoplasia muy
agresiva, el principal problema en este tipo de tumores es que evaden de diferentes

maneras al sistema inmunoldgico del huésped provocando el desarrollo del cancer oral.
(37) (38)

5.3 Epidemiologia

El cancer oral es considerado como la “sexta neoplasia maligna mas frecuente en el
mundo” @9 (23 (40) (41) (42) 43) y |3 novena neoplasia maligna en cuanto a mortalidad. GV
El carcinoma de células escamosas es una neoplasia de origen epitelial que representa el
90 % de todos los canceres orales, (3 (30) (44) (24) (45) (46) (47) (32) (6) (41) (48) (49) (50) (51) (52) (53)
otros tipos de neoplasias de origen epitelial menos comunes son el adenocarcinoma,
carcinoma verrugoso, carcinoma basocelular y melanoma. Entre las neoplasias derivadas
del tejido conectivo estéa el fibrosarcoma, angiosarcoma y liposarcoma. La ubicacién mas
comun en boca es en el borde lateral y ventral de la lengua, el bermellon de los labios y

el piso de boca. & 9

El cancer oral es comun en paises en desarrollo, sin embargo, en paises desarrollados la
incidencia es menor. G ©#3) (6) Se diagnostican generalmente en pacientes entre edades
de 50 a 60 afios, con mayor prevalencia en los hombres. ®) @9 GD (2) | jn et al. En 2020
®7) menciona en su estudio que la edad promedio para el diagndstico del cancer oral es
de 61,7 afios en las mujeres y de 56,9 afios en los hombres, es decir ,que al género

masculino se les diagnostica antes que el género femenino. Sin embargo, en el estudio de
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Bhattacharjee, et al. En 2021 ®® se encontrd resultados opuestos donde la edad media de
diagndstico en los hombres fue de 57,5 afios y 46,33 afios en las mujeres. Esta diferencia
de edad con respecto al género se puede explicar debido al estilo de vida y la frecuencia

en el consumo de factores carcinogenos. 7

5.4 Localizacion

Los sitios anatdmicos que se presentan con frecuencia son: la lengua (especialmente en el
borde ventral y lateral), el labio (afectando en primer lugar a labios inferiores seguido de
los labios superiores y la comisura labial) y el piso de la boca, ya que al ser areas
anatémicas delgadas y no queratinizadas son mas susceptibles debido a la falta de
proteccion frente a los agentes carcinogénicos. ¢7 (2 33 &9 Otros sitios donde se
localizan con menor prevalencia es la encia, glandulas salivales, paladar duro, mucosa

oral, oro faringe. @9 (19

5.5 Cuadro clinico

La presentacion clinica del cancer oral es variada, va desde una Ulcera hasta el desarrollo
de placas blancas, rojas 0 masas prominentes,®® en estadios iniciales es asintomatica o
los sintomas apenas son visibles pasando desapercibido por el odontélogo o médico
durante el examen clinico. ® G 8 61 Sjn embargo, algunos sintomas que se pueden
presentar son: crecimiento exofitico, movimiento en los dientes, dolor, hemorragia,
dificultad para hablar y comer, dolor de oido, cambios en la apariencia de la mucosa oral,
ulceras blancas o rojas con margenes mal definidos y elevados que persisten méas de 2 a
3 semanas, halitosis, contractura de los musculos faciales. GV 60 61 (2) 63) En etapas
avanzadas existe el desarrollo de tumores de gran tamafio con o sin ulceraciones, que

tienden a diseminacion hacia los ganglios linfaticos o provocar metastasis. ©¥

5.6 Etiologia

El consumo de tabaco y alcohol son los factores de riesgo mas frecuentes y la
combinacion de ambos aumenta el riesgo de desarrollar cancer oral, ademas existen otros
factores de riesgo como masticar nuez de betel, déficit de vitamina A, B12 y de hierro,
exposicion prolongada a los rayos ultravioletas, higiene bucal deficiente, infecciones

fangicas, virus del papiloma humano (VPH) de los subtipos 16 y 18 o el virus del Epstein
Barr.® ©0) (1) (39)
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5.6.1 Factores Hereditarios

La genética influye en el desarrollo del cancer oral ya que produce una interrupcién en
las vias que regulan las funciones bésicas de las células, como la division y muerte celular.
El caracter hereditario tiene una predisposicion al cancer oral por tener mutaciones en
genes determinados. ® Las células del cuerpo humano se encuentran en constante
amenaza por diversos agentes mutagénicos enddgenos o exdgenos que alteran las células,
debido a que inactivan genes y proteinas que ayudan en la reparacién del ADN, lo que da
como resultado células mutadas, activacién de oncogenes e inhibicion en la actividad de

los factores de crecimiento externos. ®

5.6.1.1 Sindrome de Louis-Bar

Es un trastorno autosomico recesivo que se caracteriza por ser neurodegenerativo, es
provocado por una alteracion en el gen mutado de la ataxia telangiectasia causando dafio
a las células de Purkinje, hipersensibilidad de linfocitos y fibroblastos a las radiaciones,

susceptibilidad a trastornos endocrinos y envejecimiento prematuro. %

5.6.1.2 Sindrome de Bloom
Las personas que presentan esta enfermedad suelen iniciar el desarrollo del cancer a
cualquier edad, es provocada por una alteracion en el gen BLM lo que causa la ausencia

de la proteina BLM funcional y sin esta proteina la célula no puede reparar el dafio. 2

5.6.1.3 Anemia de Fanconi

Es un trastorno de rotura cromosdémica autosémico recesivo, causada por una alteracion
en las proteinas que se encargan de reparar dafios en el ADN por lo que tiene tendencia a
desarrollar neoplasias, las caracteristicas clinicas mas frecuentes son insuficiencia de

médula Osea, alteraciones congénitas. 0 (60

5.6.1.4 Sindrome de Li-Fraumeni

Es un trastorno autosémico dominante que tiene una alteracion en el gen TP53, por tanto,
las células que poseen el ADN alterado siguen proliferando, conllevando a una
malignizacion. Presenta predisposicion a desarrollar multiples tumores como el sarcoma

en tejidos blandos, osteosarcoma y leucemias. %

5.6.2 Tabaco
El cigarrillo es el responsable de innumerables fallecimientos anuales por el desarrollo de
diferentes tipos de cancer, su consumo excesivo constituye uno de los factores de riesgo

mas relevantes para el desarrollo del cancer oral. ®® Los dafios epigenéticos que causa el
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tabaco en las células del epitelio oral son: expresiones anormales en los genes p53, p16,
P13K, disminuciéon en las funciones del sistema inmunolégico del huésped, estres
oxidativo en los tejidos del cuerpo debido a que los metabolitos toxicos del tabaco
estimulan la sobreproduccién de radicales libres a comparacion de lo que normalmente
se produce durante el metabolismo celular, el aumento descontrolado de radicales libres
causa mutaciones y dafios irreparables en la célula especialmente en el ADN. €7

Las principales sustancias carcinogénicas que contiene el cigarrillo son: hidrocarburos
policiclicos, nicotina, cianuro de hidrégeno, metales pesados (plomo, arsénico),
formaldehido, amoniaco, mondéxido de carbono, benceno, fenol, nitrosaminas especificas
del tabaco (TSNA) que incluyen a la N-nitrosonornicotina (NNN), 3- metilnitrosamino-
propionitrilo (MNPN). Estas sustancias inhiben las enzimas antioxidantes causando
inflamacién cronica de las membranas de la mucosa oral que se encuentran en contacto
con el tabaco, facilitando el desarrollo de lesiones potencialmente malignas. % (39 (68) (69)
La microbiota oral puede influir como carcinogenos en el desarrollo del cancer oral, la
Candida, Neisseria y Estreptococos son bacterias que trasforman el nitrato en nitrito, el

nitrito al contacto con los alcaloides reaccionan y dan como resultado nitrosaminas. (/9

Segun la Organizacion Mundial de la Salud, el tabaquismo es una de las principales causas
de muerte que se pueden prevenir a nivel mundial. EIl cancer oral y el consumo de tabaco
tienen una relacion directa, fumar aumenta el riesgo de desarrollarlo de 7 a 10 veces mas
gue una persona que no fuma, ademas, va a depender de la frecuencia y la cantidad de

cigarrillos que consuman diariamente. ©®

El consumo de cigarrillo sin humo es comun en ciertos lugares del mundo siendo un factor
de riesgo importante para el desarrollo de lesiones precancerosas y el cancer oral, porque
la nicotina se absorbe directamente por la exposicion al tabaco con las membranas
mucosas para producir el efecto deseado, puede ser consumido en una variedad de formas,

ya sea inhalando o masticando nuez de betel. 9

5.6.3 Alcohol

Genera tumores en la cavidad oral, faringe, laringe, eséfago e higado, su ingesta tiene una
relacion directa con un mayor riesgo de cancer, aunque e€s menos canceroso que el
cigarrillo, consumir méas de 50 gramos de bebidas alcoholicas por dia aumenta seis veces
el riesgo de desarrollar cancer oral. Sin embargo, el consumo excesivo de tabaco junto

con alcohol aumenta significativamente el riesgo 30 veces. €0 60 (1)
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El alcohol incrementa la permeabilidad de la mucosa oral provocando atrofia epitelial, es
decir, dafios en su morfologia, lo que conduce facilmente a la penetracion de carcindgenos
en la mucosa. ® Los principales compuestos carcindgenos que contienen el alcohol son:

el nitroso, el uretano, el arsénico inorganico y el etanol. ¢® (/2

El etanol es oxidado por la enzima ADH (alcohol deshidrogenasa) produciendo el
acetaldehido, un metabolito cancerigeno que induce al desarrollo de tumores y se une al
ADN, posteriormente cuando ingresa a la mitocondria la ALDH (aldehido
deshidrogenasa mitocondrial) oxida el acetaldehido en acetato, otra via de metabolismo
del etanol en la mitocondria es la oxidacion mediante la enzima citocromo P450 2E1. (")
El acetaldehido se ve aumentado en la saliva después de ingerir bebidas alcohdlicas, la
mala higiene bucal, el tabaquismo y posiblemente después del uso de enjuagues bucales
a base de alcohol ya que presentan concentraciones entre 5-27 %. %

El sistema inmunologico identifica a las células tumorales y las destruye, las células
natural killer (NK) cumplen la funcion de reconocer y evitar el desarrollo neoplasico al
activar a otras células del sistema inmune adaptativo como los neutréfilos y macrofagos.
El alcohol interfiere en el mecanismo de defensa del organismo al suprimir

especificamente la actividad de las células natural killer. (™

5.6.4 Dietay Nutricion

Ciertos micronutrientes como las vitaminas A, C, E y el B-caroteno al ser antioxidantes
ayudan a disminuir las reacciones de los radicales libres que pueden provocar mutaciones
en el ADN disminuyendo el riesgo de desarrollar cancer. G% “9 | as personas con déficit
en hierro, zinc y vitaminas A y E tienen un alto riesgo de padecer alteraciones en la

mucosa oral. 2

5.6.4.1 Consumo de nuez de betel

Comer areca 0 nuez de betel es el habito mé&s comdn en los paises asiaticos y
sudamericanos, los polifenoles y alcaloides son componentes del betel quid que causan
el cancer oral. La arecolina y arecaidina son los principales alcaloides que inducen a dafios
en las cadenas del ADN y producen una proliferacion anormal de las células.
Investigaciones han demostrado una relacién directa entre el habito de mascar nuez de
betel y el desarrollo de cancer oral, pre-cancer, leucoplasia, eritroplasia y fibrosis

submucosa oral. ©) ©9) (69
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5.6.4.2 Déficit o exceso de hierro

El hierro participa en determinadas funciones celulares como en la proliferacion y
metabolismo celular y su ingesta excesiva de hierro favorece a la carcinogénesis debido
a que actia como un factor pro inflamatorio, al catalizar la expresion de radicales libres
y formar compuestos nitrogenados que causan dafio en las células. ® Por el contrario,
los bajos niveles de hierro causan atrofia en la mucosa y junto a otros factores de riesgo
provoca un aumento en el proceso de mitosis y poca capacidad de recuperacion epitelial
e induce a dafios celulares especialmente en el ADN al provocar estrés oxidativo a través
de la produccion de radicales libres y sustancias reactivas de oxigeno. El estrés oxidativo
es considerado como una alteracion en el mecanismo antioxidante y esta relacionado con

la carcinogénesis oral. (/8 (')
5.6.4.3 Déficit de Zinc

Es un oligoelemento de origen animal que tiene como funcion la sintesis de ADN, regula
la actividad de las enzimas, elimina los radicales libres, forma parte de las estructuras de
las proteinas y participa en la respuesta inmunitaria. El déficit de zinc altera la actividad
del p53y al sistema inmunoldgico innato, afecta a la funcion de las células natural Killer,
los macrofagos y neutrofilos, disminuye la formacion de citocinas, provoca dafio

oxidativo en el ADN e inhibe la reparacion celular. > (78
5.6.4.4 Deficit de vitamina B1 (Tiamina)

La tiamina es un tipo de vitamina B que se obtiene de los alimentos pues no la produce el
cuerpo, participa en la produccion de energia a través de la transformacion de
carbohidratos y aminoacidos. Las reservas de tiamina en el cuerpo duran 18 dias y su
déficit se ve relacionado con la pérdida de apetito. La vitamina Bl en altas
concentraciones presenta efectos anticancerigenos por otra parte al presentarse un déficit
de esta vitamina puede favorecer al desarrollo del cancer oral ya que tiene efectos sobre
las “prostaglandinas, cliclooxigenasas 2, metaloproteinasas de la matriz, especias

reactivas del oxigeno y 6xido nitrico sintasa”. (/9 (/% (€0

5.6.5 Radiaciones ionizantes
Tanto los rayos UV como los rayos X causan dafios irreparables en la célula
especialmente en el ADN, en el cancer oral, los labios son los mas afectados por los rayos

ultravioletas en comparacién a otras estructuras, producen: alteraciones en el ADN del
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epitelio del labio, inhibicién en la actividad de los genes supresores tumorales y

activacion de oncogenes. ©

5.6.6 Infecciones bacterianas

Las bacterias producen sustancias toxicas como la actinomicina D que causan
alteraciones en las actividades normales de la célula y posteriormente una neoplasia.
Inducen una inflamacion crénica afectando de manera directa o indirectamente al ciclo
celular y las vias de sefializacién porque evade al sistema inmunoldgico a través de la
liberacion de citocinas como la IL-8, COX-2, 6xido nitrico secretadas por las células

inflamatorias. "

5.6.7 Infecciones virales

Los virus de origen crénico o naturaleza latente interfieren en el crecimiento y la
proliferacion celular, presentan protooncogenes, es decir, genes virales que se vuelven
cancerosos al momento que ingresan al ADN del huésped, dando como resultado una
variacion maligna. ®® Los virus involucrados en la patogenia del cancer oral son el virus
de Epstein-Barr (VEB), el virus del herpes simple y virus del papiloma humano (VPH)
principalmente los subtipos 16, 18, 31, 33, 35y 39, 9 @D (9 gjertos virus de ADN como
el de la Hepatitis Cy B. ®

5.6.7.1 Virus del papiloma humano

La infeccion por VPH pertenece a la infeccion por transmision sexual mas frecuente a
nivel mundial. Pertenece a la familia Papillomaviridae, es un virus de ADN circular sin
envoltura, presenta tropismo por el epitelio escamoso (queratinocitos). EI genoma del
virus consta de tres regiones: la region E que dan el inicio de la infeccidn, la region larga
de control y la regidn L que contiene genes de expresion tardia. En la cavidad oral existe
24 subtipos de VPH que se les ha relacionado con lesiones benignas 12 subtipos con

lesiones malignas, los subtipos con alto de riesgo de progresar al cancer es el VPH 16y
VPH 18. (81) (82) (83) (84) (85)

En un inicio cuando el virus del papiloma humano infecta al epitelio escamoso actiia como
reservorio para el virus donde la infeccion se mantiene latente (etapa inicial),
posteriormente la infeccidn sigue avanzando, donde hay una fuga de viriones del estrato
cérneo y granuloso que afecta de manera directa a la capa basal mediante la sintesis de la
capside. ® @4 | a integrina A6 es un receptor que participa en la patogenia del VPH al

permitir el ingreso del virus a las células del huésped. En una infeccion cronica de larga
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duracién las células infectadas expresan ciertas proteinas (la proteina viral de tipo E se
encargan de la replicacion viral, activa el clico litico, la transcripcion inicial del ADN vita,
actlian sobre los factores de crecimiento y metabolismos celular, estas oncoproteinas
virales son laE1, E2, E4, E5, E6 y E7) que son promotoras de las carcinogénesis al inhibir
la actividad de dos de los supresores tumorales mas importantes como el p53 inactivado
por la oncoproteina E6,mientras que la E7 inhibe al gen pRb, provocando la expresion de

la proteina E2F que aumenta la transcripcion de genes asociados a la progresion de la fase
S . (81) (82) (84) (86)

Las manifestaciones clinicas de la infeccion por VPH son “lesiones exofiticas en forma

de fresa”, localizados en la base de lengua o en la zona de las amigdalas. €%
5.6.7.2 Virus de Epstein-Barr

El herpesvirus humano tipo 4 pertenece a la familia Herpesviridade de la subfamilia
gamma, se transmite por contacto directo de persona a persona a través de los fluidos
corporales (sangre o saliva), trasplantes o en el acto sexual. Después de la primera
infeccion, el EBV permanece latente de por vida en el huésped en los linfocitos B de
memoria o0 en las células epiteliales, el mismo que se elimina constantemente en los
fluidos salivales. A pesar de que no provoca sintomatologia cuando esta latente existen
circunstancias que pueden llevar al virus a un estado litico provocando una
transformacion maligna de las células al evadir el sistema inmunologico y la apoptosis,
inducir la produccion de BCL-2 y alterar la expresion de determinadas citocinas como IL
6, TNF-a, IL-1p. Los linfocitos B de memoria al contener el genoma del virus expresan
ciertas proteinas LMP (latentes de membrana), antigenos nucleares (EBNA) y micro-
ARN. EI LMP1 induce la produccién de proteinas antiapoptdticas, regula el p53, ayuda a
la degradacién de la matriz extracelular y controla la angiogénesis, el LPM2 favorece la
invasion de las células malignas y suprime la actividad apoptdtica del TGF-B1, el EBNAL

mantiene estable el genoma del EBV en las células y disminuye la expresion del p53. €7
(88) (89) (32)

5.6.7.3 Virus del herpes simple

Es un virus de ADN perteneciente a la familia Herpesviridae, caracterizado por su
capacidad de permanecer latente en los ganglios sensoriales del huésped de por vida y
suele reactivarse por estimulos especificos como el estrés, la exposicion prolongada a los

rayos solares y la ansiedad. EI HSV-1 por si solo no es un virus carcinogénico, sin
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embargo, puede interactuar con otros virus relacionados con el desarrollo del cancer ya
que puede actuar como factor de riesgo a través de un “efecto mutagénico Hit and Run”
y su potencial aumenta en asociacion con el alcohol, tabaco u otros factores
carcinogénicos. 9 ®b Se ha demostrado que en los tejidos neoplésicos el HSV-1 inhibe

la reparacion del dafio en el ADN y potencializa la accion de los oncogenes. 2

5.6.8 Infecciones por hongos

Las infecciones fungicas, particularmente las causadas por Céandida albicans, han sido
involucradas en el desarrollo de lesiones orales premalignas, sobre todo en personas con
el sistema inmunoldgico bajo, déficit de hierro y fumadores cronicos donde existe un
efecto sinérgico sobre la carcinogénesis. La Candida tiene enzimas capaces de producir
nitrosaminas y sustancias quimicas que provocan el desarrollo de cancer oral al activar

protooncogenes especificos. % (77

5.6.9 Trastornos potencialmente malignos
En 2005 la Organizacion Mundial de la Salud describid este téermino a todas aquellas
lesiones en la cavidad oral que presentan alteraciones en la morfologia de los tejidos y

que tienen mayor peligro de sufrir cambios y convertirse en lesiones malignas. ©3 14 %)
(95)

5.6.9.1 Lesiones precancerosas
Son definidas como aquellas lesiones benignas que presentan una alteracion morfoldgica

en los tejidos aumentando la probabilidad de malignizarse. ¢ ©5)

5.6.9.1.1 Leucoplasia
Se considera la lesion premaligna mas frecuente en la mucosa oral que se define como

una “lesion blanquecina de la mucosa oral de dudoso riesgo que descarta a cualquier otra
» (5) (30) (59)

b

enfermedad o trastornos conocidos que no implica un mayor riesgo de cancer
(61) (O7) (98) (99) (100) (101) este concepto excluye todas las lesiones por friccion, como la

mordedura severa en la mejilla o la queratosis benigna del proceso alveolar. 1%

Se relaciona en gran parte con el consumo de tabaco mas que de alcohol, ademas se
describen otras causas tales como la deficiente higiene oral, irritaciones por protesis,
pacientes con deficiencias de hierro, infecciones crénicas con Candida albicans o sifilis,

el virus de papiloma humano especialmente los subtipos 16 y 18 o el virus del Epstein
Barr. (30) (103) (104) (105)
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Clinicamente la leucoplasia se clasifica en dos tipos: el homogéneo se caracteriza por ser
una lesion blanquecina, plana y uniforme en toda su extension, el riesgo de
transformacion maligna a largo plazo es significativamente baja y es el mas frecuente. El
tipo no homogéneo se considera de alto riesgo de transformacion maligna y se presenta
de diferentes patrones: el tipo moteado (eritroleucoplasia) es una lesion blanca o roja, sin
embargo, prevalece el color blanco, el tipo nodular presenta excrecencias redondeadas
blanquecinas, la verrugosa proliferativa presenta una superficie ondulada localizada
especialmente en la mucosa oral y en la actualidad se le considera una lesion
independiente del grupo de leucoplasias. & (00 (109 E| estudio de Mustafa et al %
demostr6 que la leucoplasia oral de tipo verrugosa tiene un mayor riesgo de carcinoma

que las leucoplasias orales homogéneas.

La tasa de malignidad de la leucoplasia es del 1 % al 3 %, se presenta con mayor
frecuencia en el sexo masculino después de la cuarta década de vida especialmente entre
los 50 y 70 afios y los sitios anatdmicos mas frecuentes son la lengua, el piso de boca,

mucosa vestibular, labio inferior, paladar. ® ¢ €1

5.6.9.1.2 Eritroplasia

Se define como una “mancha o placa aterciopelada de color rojo brillante que no puede
caracterizarse clinica o patologicamente como ninguna otra patologia definible”, esta
clase de patologias muestran un riesgo considerable de malignidad en comparacion con
la leucoplasiay se relaciona constantemente con cambios en el epitelio como las displasias

y el carcinoma in situ. 0 (18 (94) (106)

La etiologia aun no esta bien definida, sin embargo, las principales causas con las que se
relaciona es el tabaquismo, consumo de bebidas alcohdlicas, factores genéticos, masticar
betel, infecciones por virus. t® 4 (08 Se ghserva con mayor frecuencia en edades

avanzadas entre los 40 y 60 afios, afectando mas al sexo masculino. ® 4

Clinicamente se caracteriza por un color rojo intenso con superficie tersa, aterciopelada o
granular, %) se localiza generalmente en el suelo de la cavidad oral, paladar blando y
zona ventral de la lengua, suele manifestarse sin sintomas, sin embargo, en ocasiones

puede presentar dolor u ardor de boca. 62 4

Histoldgicamente las caracteristicas m&s comunes que se presentan son: “displasia,

carcinoma in situ o carcinoma invasivo”. ® La eritroplasia es menos frecuente que la
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leucoplasia, sin embargo, el indicie de trasformacion a un carcinoma es mucho mayor ya

que el 85 % de todas las eritroplasias presenta caracteristicas de malignizacion. %
5.6.10 Condiciones precancerosas

Se define por condiciones precancerosas a todas aquellas patologias, estados
generalizados 0 habitos de las personas que no provocan necesariamente una alteracion
en la morfologia de los tejidos, sin embargo, tiene un mayor riesgo de desarrollar una

neoplasia en comparacion con las lesiones precancerosas.® (%®)

5.6.10.1 Queilitis actinica

Afecta en gran parte a la poblacion de raza blanca y tiene un predominio por los hombres
con mas de 40 afios de vida. 4 (%) (00 | gcalizada frecuentemente en el labio
especialmente el labio inferior en la zona del bermellon ya que este sitio contiene un
revestimiento de epitelio delgado con pocas capas de células y melanina, asi como una
carencia de glandulas sebaceas quienes tienen un efecto protector contra los rayos del
s0l.(296) %8 por tal motivo, la exposicion continua a los rayos UV desencadena un
desgaste del colageno y la disgregacion de la vitamina A, conllevando a la elaboracion de
radicales libres de oxigeno e hidroxilo para causar alteraciones directamente en el ADN,
conllevando a una trasformacion potencialmente maligna. “® ©4 Se estima que el riesgo

para el “desarrollo del carcinoma va del 2.5 % hasta el 10 %-20 %”. 109

La queilitis actinica corresponde al 95 % de todos los canceres de labio. Inicialmente las
manifestaciones clinicas suelen ser superficiales desencadenando a una fase subaguda y
ante una exposicion prolongada de sol puede avanzar a un estado cronico. % El cuadro
clinico incluye zonas atroficas, oscurecimiento y pérdida de la division entre la piel y el
margen del labio inferior, descamacidn, piel seca, dolor, picor, hipotonia del labio,

“lesiones blancas no ulceradas, erosiones o tlceras”. (4) (106) (107)

5.6.10.2 Liquen plano oral

Es una patologia de carécter inflamatoria- autoinmune con afeccion mucocutanea, en la
cual los linfocitos T intervienen en la muerte celular de las células epiteliales, tiene una
incidencia del 2 % al 5 % y su etiologia ain no esta bien definida, sin embargo, se

relaciona con causas genéticas e infecciosas. 9 (10 (111)

Los subtipos del liquen plano son: reticular, atrofica, placa y erosivo. ®¥ ©9 E| mas

frecuente es la variante reticular se caracteriza por la presencia de lesiones blancas que
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no se desprenden al raspado, tiene un patron lineal, estrellada o estrias de Wickham,
localizadas de manera bilateral y simétricas, por lo general no presenta sintomatologia.
El subtipo atrofico presenta areas rojizas-rosaceas atroficas como su nombre, ademas
puede dar paso al desarrollo de ulceraciones provocando dolor, la localizacién mas comun
es en la lengua, encia, mucosa yugal y labial, piso de boca, siendo esta variante la que

presenta mayor incidencia de malignizacion a un carcinoma de células escamosas. ¢4 (106)
(110)

Afecta en gran parte al sexo femenino entre edades de 30 a 60 afos, la incidencia de
malignizacion es hasta el 12 %, % 12 yna de las complicaciones de esta enfermedad es

el desarrollo del carcinoma escamocelular si no es tratada a tiempo. ¢ (1)
5.6.10.3 Fibrosis Oral Submucosa

Es una enfermedad multifactorial que se caracteriza por una acumulacion de colageno y
fibrosis, es mas frecuente en los paises asiaticos ya que se relaciona al consumo de la
nuez de betel, con una tasa de malignidad del 7-9 %, y los estudios lo han atribuido a los
alcaloides que contienen la nuez de areca ya que activan a las células del sistema inmune,
promueven el crecimiento de los fibroblastos y la produccion de citoquinas. ¥ Los
tejidos afectados por la fibrosis submucosa presentan un deterioro en la fibroelasticidad
lo que conduce a la formacién de bandas fibrosas palpables que interfieren en la

movilidad de la lengua y la apertura bucal. ©V

5.7 Fisiopatogenia

La carcinogénesis oral es considerada como un “proceso complejo y multifactorial” que
sucede en el momento que las células epiteliales han sido persuadidas por ciertas
variaciones genéticas, especialmente alteraciones en los genes TP53, EGRF, Rb, Ciclina
D1. 42 (1% E| epitelio oral se encuentran en un proceso de reparacion continua, el epitelio
delgado no queratinizado (epitelio del piso de boca y zona ventral de la lengua) al tener
una mayor proliferacion de queratinocitos basales se renuevan de una manera mas rapida
que el epitelio grueso queratinizado (paladar duro y encia), el riesgo de alteraciones
genéticas y trasformacién maligna es mayor en el epitelio no queratinizado porque los
queratinocitos basales tienen una alta tasa de division celular.®® El carcinoma de células
escamosas se desarrolla a partir de una alteracién en la proliferacion de las células
escamosas displasicas localizadas en la superficie epitelial, debido a que evade la

respuesta del sistema inmune adaptativo mediante una sobreproduccion de citosinas,
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alteraciones en el procesamiento de antigenos y la apoptosis influenciada por las células
T, dando como resultado una degradacion de la membrana basal subepitelial, destruccion

local y metastasis. 14 (15

5.7.1 Protooncogenes
Son genes que regulan la diferenciacion y el crecimiento celular, pero que pueden

transformarse en oncogenes por mutaciones.®1®

5.7.1.1 Receptor del factor de crecimiento epidérmico (EGRF)
Integra a la familia de receptores de tirosina quinasa, es un gen con predisposicion a las
mutaciones, cuando es estimulado activa otras vias que intervienen en algunos procesos

celulares como el crecimiento, apoptosis y diferenciacion celular.t"

5.7.2 Oncogenes

Son genes reguladores alterados que controla las vias de transduccion de sefiales de la
célula, influyen y mantiene activa el crecimiento y aceleracion anormal de la proliferacion
celular. Aungue por si solos no son capaces de malignizar las células epiteliales, una
mutacion en estos genes da el inicio al proceso de la carcinogénesis ya que provocan una

alteracion en la funcion y sobreproduccion de las proteinas excitatorias. ¢ (')

Los oncogenes implicados en el desarrollo del cancer oral son bcl-1, hst-1, PRAD-1, int-
2, ras, PRAD-1, chmyc, “expresion anomala del protooncogén receptor del factor de

crecimiento epidérmico (EGFR/c-erb 1), 69 (/)

5.7.2.1 Bcll (CCND1- Cyclin D1)

Controla el ciclo celular y regula la produccion de quinasas. © Una sobreexpresion del
BCL1 provoca alteraciones en la fase G1, dafios genéticos, aumento en la division celular
e inhibicion de los factores de crecimiento. Se le ha relacionado con la metastasis a los

ganglios linfaticos y el prénostico del cancer.®® ¢18)

5722 Bcl2
Pertenece al cromosoma 18, es un gen anti-apopto6tico que produce una proteina con el
mismo nombre y cuya funcion es evitar la produccion de citocromo ¢ en la mitocondria

y con ello la activacion de la cascada de caspasas. 1)

5.7.3 Genes supresores de tumores
Tienen como funcion regular el ciclo y divisién celular, la apoptosis, la reparacion del

ADN, cuando mutan existe una falla en sus funciones provocando una proliferacién
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excesiva. La inactivacion de los genes supresores de tumores es crucial para la
transformacion de una célula premaligna en maligna, esta inactivacion ocurre a través de
una mutacion o reordenamiento del gen. Ciertos genes presentan un mecanismo llamado

perdida de herocigosis principal capacidad de silenciamiento de los genes. ¢ (77 (20) (121)

5.7.3.1 Gen TP53

Codifica a la proteina tumoral p53, se encuentra en el cromosoma 17. Dado que en
circunstancias normales la produccion de p53 suele ser baja, este permanece en forma
latente. El p53 es un factor de trascripcion considerado como “el guardian del genoma”
ya que mantiene la estabilidad genética ayudando a que las células hijas no hereden
mutaciones malignas que puedan llevar al desarrollo de una neoplasia. Cuando existe
alteraciones en el ADN celular, el gen TP53 a través de ciertas modificaciones quimicas
(fosforilacion y acetilacion), provoca que el p53 se acumule en el ndcleo permitiendo que
el p53 latente se active, suspendiendo el ciclo celular especialmente en la fase G1-S
evitando el crecimiento y division de células con el material genético dafiado reparando
el ADN de las células dafiadas para que entren nuevamente al ciclo celular normal o
inducen a la apoptosis para eliminar a las células que presentan dafios severos en su ADN.

Otra de las funciones del p53 es activar a la proteina p21 e inhibir la angiogénesis. ©*
(115) (119) (120) (122) (123) (124) (125) (126) (127)

La mutacion del p53 provoca que no exista una detencion en el ciclo celular dando como
resultado una replicacion del ADN alterado, proliferacion celular descontrolada y el
desarrollo de tumores. Se le asociado con el consumo alcohol y el tabaquismo en los
canceres de cabeza y cuello, provocando dafios en el ADN, hipoxia y activacion de

oncogenes. 127 (128

5732 GenRb

El gen de la retinoblastoma posee contenido proteico que regula el ciclo celular
especialmente en la fase G1-S, cuando la célula es estimulada por factores de crecimiento,
se inactiva la proteina Rb y la célula pasa de la fase G1 a S ya que no hay una inhibicién

en el ciclo célula promoviendo la replicacion de la célula. (18 (120) (129)

5.7.4 Origen de las células tumorales
Las mutaciones pueden ser heredadas genéticamente o “adquiridas de Novo” es decir, a
causa de exposiciones a factores del ambiente. Se caracterizan por presentar una division

celular acelerada provocando que las células normales del cuerpo se transformen en
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CCcélulas cancerosas al afectar directamente el ADN. Las células hijas acumulan estas
mutaciones y generan nuevos clones con capacidades de supervivencia y crecimiento

persistente, (21

5.7.5 Microambiente tumoral

El microambiente tumoral es clave para el desarrollo de las neoplasias y para entender la
quimio resistencia en los tratamientos terapéuticos, esta conformado por ciertos tipos de
células como: células del estroma, células inmunitarias y vasos sanguineos. Las proteinas
mutantes p53 (Mutp53) suelen controlar el microambiente tumoral al estimular la

produccion de citoquinas proinflamatorias, la angiogénesis, I1L-8 y VEGF. ¢27

5.7.6 Eventos fundamentales en el origen tumoral
Existen dos procesos importantes en la célula que permiten que las mutaciones iniciales

permanezcan en la célula y favorezcan a la formacion de un clon tumoral. ¢21)
5.7.6.1 Inestabilidad gendmica que favorecen la adquisicion de mutaciones

En condiciones normales las células presentan procesos como: el control del ciclo celular,
la reparacion del ADN y apoptosis, que son los responsables de vigilar la acumulacion de
mutaciones. En estos mecanismos intervienen las proteinas de los genes supresores de
tumores, en especial la proteina p53. La inestabilidad gendmica favorece a la acumulacion
de mutaciones promotoras del desarrollo tumoral el cual se presenta como alteraciones
cromosdmicas. 2V Las variaciones en el p53 inhiben las respuestas de dafio en estadios
iniciales debido a que en el ADN hay una rotura de la doble cadena (DSB) al interaccionar
con la nucleasa Mrell para suspender la unién con el complejo MRN (rad50-NBS1) lo

(ue causa una inactivacion de la ataxia telangiectasia mutada. 27 (130)
5.7.6.2 Inflamacion tumorigénica

Normalmente, el sistema inmunoldgico a traves de la inmunovigilancia tumoral elimina
las células cancerosas, pero existen clones que evaden los mecanismos de defensa del
organismo y desarrollan la neoplasia. Sin embargo, este proceso origina una inflamacién
severa, lo que promueve el inicio tumoral al genera estrés genéticamente toxico,
facilitando mutaciones nuevas, incrementa la division celular, participa en la progresién
tumoral al genera invasion celular y angiogénesis (formacion de vasos sanguineos), lo
que promueve la posibilidad de metastasis. En particular, esta inflamacién es mediada por

mastocitos y macrofagos, y células del microambiente tumoral (fibroblastos anormales,
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celulas endoteliales, células del sistema inmunoldgico) que favorecen al desarrollo del

cancer. (2D

5.7.7 Caracteristicas de las células tumorales
5.7.7.1 Independencia de sefales de crecimiento

Las células en condiciones normales son estimuladas especificamente por factores de
crecimiento (sefiales de proliferacién externas), que a su vez estimulan los receptores
presentes en la superficie de la célula. Este proceso estimula la activacion de sefiales
internas que regulan la funcion de proliferacion y el equilibrio que controla la division
celular se pierde en el tejido tumoral, por lo que las células cancerosas tienen una alta
incidencia de crecimiento. La proliferacion celular anormal permanece activa a través de
ciertos mecanismos: sobreexpresion de tirosina quinasa, estimula la sintesis de ligandos
parecidos a los factores de crecimiento en las células vecinas, producen receptores de
membrana que envian sefiales para estimular al crecimiento celular, mutaciones en

proteinas y receptores celulares. 2%
5.7.7.2 Insensibilidad a estimulos que inhiben el crecimiento

Las células cancerosas evaden los mecanismos que controlan la proliferacion celular,
estos mecanismos son regulados por los genes supresores de tumores y las mutaciones en
estos genes hacen que pierdan su capacidad para inhibir el crecimiento y la division

celular. @21
5.7.7.3 Activacion de un potencial de replicacién inmortal

El limite de Hayflick se refiere al nimero de divisiones celulares que normalmente
realizan las células antes de entrar a dos estados, la fase de envejecimiento y la muerte
por apoptosis. En el organismo las unicas células que pasan este limite de proliferacién
son las células reproductivas, las células cancerosas presentan la proteina telomerasa que
agrega segmentos en los extremos del cromosoma inhibido su acortamiento e inactivando
las funciones del gen p53, sobrepasando el limite Hayflick mediante un proceso conocido

como inmortalizacion.®?
5.7.7.4 Angiogénesis sostenida

La produccion de vasos sanguineos es importante para sustituir nutrientes y oxigeno a los
tejidos que se estan formando, esta controlada por moléculas antigiogénicas y

proangiogénicas. La angiogénesis en el cancer pierde el equilibro y actia como un
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estimulo para el crecimiento tumoral generando hipoxia y formacion de citoquinas como

factor de necrosis tumoral alfa, factor de crecimiento de fibroblasto 2 entre otros. 2
5.7.7.5 Evasion de apoptosis

La apoptosis es un proceso natural de muerte celular programada mediada por enzimas,
actia como mecanismo de defensa, es decir, cuando las células son alteradas o dafiadas
por patdgenos se eliminan del organismo para mantener el equilibro celular. Las caspasas
son enzimas que formar parte del “grupo cisteina proteasa”, se dividen principalmente en
2 tipos: caspasas iniciadoras (2,8,9,10,11,12) que permanecen en la célula de forma
inactiva y las caspasas efectoras (3,6,7) que provocan la muerte al dafiar ciertas proteinas
en la célula, son activadas por las caspasas iniciadoras. La apoptosis es iniciada por ciertos
estimulos y termina con la activacion de las caspasas, mismas que son mediadas
principalmente por dos vias apoptoticas que confluyen en un punto comuin. Las caspasas
causan alteraciones en las células como: formacion de ampollas en la membrana,
disminucion del tamafio celular por dafios en el citoesqueleto, ruptura del ADN,
membrana celular, citoplasma y nucleo en fragmentos formando los cuerpos apoptoticos

que posteriormente son fagocitados por los macrofagos. 192 (131)
5.7.7.5.1 Via del receptor de muerte (extrinseca)

Se desencadena por la union de receptores de la familia de factor de necrosis tumoral en
la superficie celular, provocando sefiales de activacion de la apoptosis mediante la

estimulacion de las caspasas. (121 (119 (132) (133)
5.7.7.5.2 Via mitocondrial (intrinseca)

Esta regulada por las proteinas proapotdticas y antiapoptoticas de la familia Bcl-2 y el
gen TP53. Se desencadena en respuesta al estrés celular debido a hipoxia, dafios en el
ADN o acumulacion de proteinas alteradas como en el Alzheimer o Parkinson, cuando la
célula presenta estrés se activa en la mitocondria una salida de citocromo ¢ desde el

espacio interno de la membrana hacia el citosol, estimulando la activacion de las caspasas.
(121) (131)

5.7.7.5.3 Mecanismos de evasion de la apoptosis

Las células cancerosas desarrollan nuevas formas de evasién o resistencia de muerte

celular, principal causa de la carcinogénesis.
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- Equilibro alterado de las proteinas anti apoptoticas y proapotéticas
- Actividad reducida de caspasas
- Alteracion en las sefiales del receptor de muerte, 21 (139

5.7.7.6 Invasion y metéstasis

Las proteinas mutantes p53 (Mutp53) obtienen otras funciones oncogénicas como es el
caso de la GOF (ganancia de funcion) que favorece a las células carcinogénicas a la
invasion y metéstasis. *® Existen células que acumulan mutaciones con capacidades de

invadir a los tejidos cercanos del tumor primario o diseminarse a sitios lejanos. 29

5.7.7.6.1 Metéstasis

La transicion mensenquimatosa-epitelial (EMT) es considerado como uno de los pasos
importantes para el desarrollo de la metastasis al favorecer el cambio morfolégico en las
células para obtener mayores funciones de invasion y migracion. 32" El p53 de tipo
salvaje activa la transcripcion de los miembros de la familia del microARN provocando
una alteracion en la regulacion del factor transcripcional ZEB1/2, el mismo que inhibe la
expresion del “marcador epitelial E-cadherina” y estimula la transicion
mensenquimatosa-epitelial. 3% La metastasis en el cancer oral es un proceso con eventos
secuenciales que involucra el desprendimiento de celulas del tejido tumoral, invasién
local, angiogenesis, aumento de la motilidad celular, intravasacion de células invasoras
en los vasos sanguineos o los sistemas linfaticos, extravasacion y posterior depoésito y
proliferacion en un segundo sitio. Generalmente se observa metéastasis locorregional, es
decir que los tumores localizados en la lengua o el piso de boca suele diseminarse con
mayor frecuencia hacia los ganglios linfaticos antes que a otros sitios lejanos, rara vez

ocurre metastasis a distancia y si ocurre los pulmones son los mas afectados. “® ©2)
5.7.7.7 Reprogramacion del metabolismo energético

El metabolismo de la glucosa, nucledtidos y lipidos es importante para que sobreviva la
célula. En la mitocondria las células normalmente en presencia de oxigeno metabolizan
la glucosa hasta convertirlo en dioxido de carbono y solo en ambientes anaerobios las
células producen lactato. Sin embargo, en las células cancerosas se da un evento conocido
como efecto Warburg en la que la degradacion de la glucosa es totalmente diferente
debido a que “fermenta la glucosa en lactato” en un proceso llamado “glucdlisis aerdbica”
ya que produce grandes cantidades de lactato independientemente de la presencia de

oxigeno, para compensar su alta demanda de energia. Las proteinas mutantes p53
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(Mutp53) en situaciones de estrés se unen a la AMPKao. lo que ocasiona un incremento de
la glucolisis aerdbica y de la obtencion de lipidos al inhibir las actividades del
metabolismo de la sefializacion de AMPK, la produccion y modulacion metabdlica de los
lipidos esta controlada por la via de mevalonato, misma que se encarga de la sintesis de

colesterol de novo.121) (127) (136)
5.7.7.8 Evasién de la destruccién inmune

Existe clones tumorales que pueden evadir el sistema inmune en un proceso llamado

inmunoedicion, mismo que comprenden tres fases. 129 (137

5.7.7.8.1 Fase de inmunovigilancia o eliminacion

La vigilancia inmunoldgica es un mecanismo normal del cuerpo para eliminar a las
células cancerosas, ya que al tener un distinto patron proteico son reconocidas por las
celulas de defensa, sin embargo, este reconocimiento no es tarea facil porque las células
del organismo tienen un nivel de inmunotolerancia, el cambio constante del entorno
antigénico (inestabilidad genomica) y la sobreproduccién de citoquinas que controlan al
microambiente tumoral (inmunomoduladores) suprimen el mecanismo del sistema
inmunoldgico al reunir a los monocitos, macrofagos, linfocito T. 2 (37

5.7.7.8.2 Fase de equilibrio

Cuando la eliminacion es parcial, las células tumorales entran a un estado de equilibrio
donde su desarrollo y crecimiento es suspendido temporalmente por el sistema
inmunoldgico adaptativo, acumulando mutaciones para emitir la expresion de antigenos
especificos del tumor persuadidos por estrés celular. A la vez que sucede este proceso, el
sistema inmunitario produce una presion de seleccion continua para eliminar a las células
cancerosas susceptibles. 121 (37

5.7.7.8.3 Fase de escape

La constante presion selectiva produce fallas en la inmunidad formando variaciones
tumorales o clones que no son identificados, evadiendo a las células de defensa para seguir
proliferando a través de mecanismos propios de las céelulas cancerosas como: la
disminucion de antigenos tumoral, perdida de proteinas del complejo de
histocompatibilidad 1, liberacién de mediadores de la inflamacion como el factor de

crecimiento endotelial vascular y el factor de crecimiento transformador. #2% (37)
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5.8  Diagnostico del cancer oral

5.8.1 Rol del profesional en el diagnostico

El papel que cumple el odont6logo en la sociedad es de gran importancia, por lo tanto, la
atencion clinica implica no solo enfocarse en el diagnostico temprano de las
enfermedades, sino también participar en campafias preventivas 0 programas
multidisciplinarios que permitan a los profesionales de la salud oral involucrarse mas con

la comunidad. @38

Desafortunadamente, existen factores que influyen en el retraso del diagndstico del cancer
oral, como el bajo nivel de conocimiento y experiencia de médicos y odontélogos, esto
se evidencia aln mas en la actualidad, debido a la situacién (Covid-19) que sucedio a
nivel mundial, en el cual los futuros profesionales de la salud fueron los més afectados
por la limitacion que tuvieron a las préacticas clinicas debido a la exposicion que implica
el trabajo de los odontologos al estar en contacto directo con los paciente, esto sumado a
la poca capacitacion de los profesionales de atencion primaria con respecto al diagnostico
de lesiones pre malignas y malignas y la pobre participacion del personal meédico en
programas de prevencion, especialmente en personas de alto riesgo. 138 (139) (40) Ep yn
estudio publicado por Elwood et al. Y menciona que la mayoria de los pacientes con
cancer oral en etapa avanzada fueron vistos por primera vez por su médico de cabecera

cuando fueron diagnosticados.

La exploracion clinica de cabeza y cuello a pesar de ser facil de realizarlo suele ser
complejo, ya que en estadios iniciales el cancer oral al no presentar sintomas suele pasar
desapercibido, sin embargo, en pacientes con sospecha de cancer oral, la inspeccion visual

y la palpacion ayuda a determinar la extension de la enfermedad o el tamafio del tumor.
(30)

El 50 % de canceres orales suelen ser diagnosticados en estadios avanzados. 42 El
diagnostico precoz ayuda a disminuir en un 32 % el indice de muertes por cancer oral y
aumenta la tasa de supervivencia al detectar a tiempo los factores de riesgo y lesiones

precancerosas para evitar el desarrollo de neoplasias malignas orales. ¢ (43

5.8.2 Tipo de Diagndstico
Actualmente existen métodos de diagndstico en citologia oral para la deteccion de

lesiones precancerosas menos invasivas que evitan las biopsias quirdrgicas continuas,
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aungue muchas veces no aportan tanta informacién como las biopsias. Estos métodos nos

ayudan principalmente a detectar y diferenciar lesiones benignas y malignas. €%

5.8.3 Tincion vital

5.8.3.1 Tincion con azul de toluidina

Es un método no invasivo que implica el uso de tintas metacromaticas cationicas que
cambian de color y pigmenta de azul los tejidos con una acelerada division celular y
células con alteraciones en el ADN, sin embargo, estudios mencionan que la sensibilidad
de este tipo de tincion sigue siendo baja. Las lesiones inflamatorias y las Ulceras en
proceso de cicatrizacion, por su alto metabolismo celular, suelen dar falsos positivos

debido a que retienen la tincion, por lo que se recomienda seguimiento de 2 semanas. ©V
(144)

5.8.4 Sistema de deteccién basado en luz

5.8.4.1 Imagenes de auto florescencia

Se basan en la emision de luz en los tejidos del cuerpo provocando auto florescencia
gracias a los fluoréforos enddgenos como el colageno, elastina y queratina. Cuando se
exponen a diferentes formas de luz, los tejidos muestran diversos tipos de absorcion,
reflectancia y fluorescencia que ayudan al diagnostico de tejidos neoplasicos. EI cambio
de coloracion permite detectar el cancer oral, el color del tejido cambia de verde claro

que es lo normal a una florescencia mas oscura. 61 (144)

5.8.5 Técnicas citoldgicas

5.8.5.1 Biopsia de tejido

Es la técnica mas comun en la cual se extrae una parte del tejido blando de la boca o de
los ganglios ya sea de manera quirlrgica o con la utilizacion de instrumentos
especiales.®) La Asociacion Dental de Estados Unidos establece que si después de
eliminar los agentes de riesgo las lesiones presentes en la mucosa permanecen por mas
de dos semanas se debe realizar una biopsia, ®Y y se pueden emplear dos tipos las
incisionales o escisionales, el diagndstico de otras neoplasias malignas en la cavidad oral
puede requerir no solo un analisis histopatoldgico, sino también el envio de tejido fresco

para pruebas adicionales. % ¢9)

5.8.5.2 Biopsia liquida
Es un método no invasivo en el cual se recogen muestras de fluidos corporales como

sangre, orina, saliva para ser analizadas, buscando en ellas marcadores que se relacionen
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con la patologia, ademas, esta técnica tiene una sensibilidad baja por tanto los resultados

no suelen ser tan confiables. 49

5.8.6 Examenes radiogréaficos

5.8.6.1 Tomografia computarizada

Es un examen radiografico que permite diagnosticar la extension de tumores primarios en
la cavidad oral, la infiltracion dsea y la metéstasis del cancer oral en la cadena ganglionar.
Es una herramienta importante para la planificacion del tratamiento quirdrgico, sin
embargo, presenta una baja resolucion para los tejidos blandos a diferencia de una
resonancia magnética. Tiene sensibilidad del 41 % al 82 % para diagnosticar tumores y
del 63 % al 80 % para detectar infiltracion Gsea. (62 (/1) (145)

5.8.6.2 Resonancia magnética

Proporciona informacion sobre la afectacion del tumor localizado en tejidos blandos,
huesos, médula 0sea, vasos y nervios evaluando la dimension y extension de la neoplasia,
permite el diagnostico de pequefias lesiones y la planificacion del tratamiento. Es Gtil para
el diagnostico de metéstasis locorregional y a distancia.(®? ) 4% Cuando el cancer oral
afecta a la lengua 0 mucosa oral la resonancia ayuda a evaluar el tamafio del tumor y la

afectacion de los musculos masticatorios. 146)

5.8.7 Ecografia
Los diferentes tipos de ecografia ayudan a evaluar la condicion de los ganglios linfaticos,
metéstasis y permite estratificar a los tumores primarios, una gran ventaja es que no utiliza

radiacion por tal motivo es utilizada ampliamente en todos los pacientes. (145

5.8.8 Biomarcadores salivales
Se ha propuesto a la propionilcolina y acetilfenilalanina como biomarcadores para el

diagndstico oportuno del carcinoma oral de células orales.

59 Tratamiento

A pesar de los continuos avances en cirugia y radioterapia, el tratamiento del cancer oral
aun sigue siendo un desafio debido a la ubicacion y a los tratamientos invasivos que
existen actualmente. ©®? EI tratamiento depende de la ubicacion anatémica, tamafio,
extensién de la lesion e incluso las condiciones de salud del paciente, sin embargo, la
reseccion quirurgica, la radioterapia, quimioterapia o la combinacién de ambos siguen

siendo los tratamientos de eleccion.® G0
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59.1 Cirugia

Es el procedimiento de eleccion en la mayoria de los casos, especialmente para canceres
en etapas tempranas, lesiones precancerosas, tumores pequefios y superficiales
localizados en el piso de boca, la lengua o el alveolo. Los parametros para realizar el
tratamiento incluyen la region anatémica, el tamafio del margen de la lesién de 1,5 a 2cm,
la extension y profundidad de la lesion, apertura bucal, invasion a los ganglios linfaticos,
preservacion y rehabilitacion de los 6rganos y la reconstruccion de los defectos
quirargicos de la boca mediante el uso de injertos o sustitutos de piel. La cirugia a menudo

conlleva a problemas funcionales y estéticos. (0 (149) (147)

5.9.2 Radioterapia

La radioterapia esta indicada como tratamiento Unico en canceres orales en estadios
iniciales, para tumores en la comisura de la boca o labio donde la cirugia compromete la
estética, o se indica en combinacion con la cirugia en etapas avanzadas. Las radiaciones
ionizantes provocan alteraciones en el hueso irradiado y en los tejidos cercanos, afectando
su proceso de reparacion. Por lo tanto, los tratamientos dentales invasivos en el hueso
irradiado son contraproducentes por el riesgo de desarrollar osteonecrosis. Las células
madre cancerosas al tener una alta radio resistencia, después de la radiacion las pocas
células madre cancerosas que sobrevivan tiene la posibilidad de desarrollar un tumor cerca

del cancer primario y originar metastasis. (48 (149)

5.9.3 Quimioterapia

Es un tratamiento que se utiliza en casos donde el cancer oral tiene un gran tamafio o
diseminacion y no puede ser eliminado mediante una cirugia. Tiene por objetivo evitar el
crecimiento de la neoplasia y mejorar los sintomas causados por la enfermedad. Los
medicamentos se utilizan solos 0 combinados, aunque son potencialmente dafiinos para
las células cuando se administra especialmente por via intravenosa ya gque no tiene una
distribucion especifica en el cuerpo, provocando dafos irreversibles en los tejidos sanos,
los farmacos que mas se utilizan son el docetaxel, paclitaxel, cisplatino, 5-fluoruracilo,
carboplatino, hidroxiurea, ciclofosfamida, metotrexato. Sin embargo, la mutacion en el
gen p53 es uno de los obstaculos para las terapias actuales ya que estos genes desarrollan
nuevas capacidades de quimio y radiorresitencia que les permiten subsistir durante estos

tratamientos. (69) (127) (150) (151)
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5.10 Pronostico

El prondstico del cancer oral depende de ciertos factores como la fase de la enfermedad,
metastasis a otras partes del cuerpo, dimension del tumor o la afectacion a algin ganglio.
®9 Cuando el cancer oral se diagnostica en estadios iniciales la tasa de supervivencia
aumenta a un 80 a 90 %, lamentablemente, un 60 a 70 % de los casos se diagnostica en
periodos avanzados (estadios 111 y IV) en el cual la tasa de mortalidad es alta alrededor
del 43 % a 50 % @4 (G0) (152) (153) y g tasa de supervivencia es baja del 50 % y 60 %, a
pesar del avance médico en los tratamientos el cancer oral aun sigue teniendo un mal
pronostico. ) (49) (42) (56)

Guanghuan, et al “Y mencionan que la tasa de supervivencia a los 3 afios es mayor cuando
el cancer oral es diagnosticado en estadios tempranos con un 92,2 % en comparacion con
el diagnostico en estadios avanzados con un 70,3 %. En Estados Unidos la tasa de

supervivencia a cinco afios es de tan solo el 63 %. “®

5.11 Prevencion

Se estima que aproximadamente la mitad de los casos de cancer oral se originan a partir
de lesiones potencialmente malignas, el consumo de alcohol y tabaco, razén por la cual
es importante el diagndstico precoz y la prevencion para asi mejorar la calidad de vida

del paciente. GV

5.11.1 Prevencién primaria

Tiene como objetivo principal el ayudar a disminuir o eliminar los factores de riesgo
como el consumo de alcohol, tabaco, nuez de betel, entre otros en las personas. A partir
de la prevencion primaria se logra reducir la incidencia del cancer oral en la poblacion.
Los profesionales de la salud como médicos y odont6logos pueden intervenir en su dia a
dia en la practica clinica educando a los pacientes acerca de los efectos negativos que
provocan los factores de riesgo mediante material didactico o hacer seguimiento de las

personas con mayor riesgo de desarrollar cancer oral. 22

5.11.2 Prevencion secundaria

Consiste en la deteccién oportuna del cancer oral en lugares visibles o de facil acceso en
la cavidad oral con la finalidad de poder controlar la enfermedad con el tratamiento
adecuado ayudando a mejorar la calidad de vida de los pacientes y aumentar la tasa de

supervivencia. 22
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5.11.3 Prevencion terciaria

La prevencion terciaria tiene como finalidad cuidar a los pacientes que se encuentran en
etapas avanzadas, ya que méas del 70% de c&nceres se caracterizan por presentar dolores
de gran intensidad u otros sintomas que comprometan la calidad de vida de las personas,
es por ello que en esta etapa el médico se encarga de controlar la sintomatologia en
especial el dolor, asi como realizar los cuidados paulatinos. 122
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6. METODOLOGIA

6.1 Tipo de investigacion

El presente estudio es de tipo descriptivo con enfoque cuantitativo.

6.2 Disefio de la investigacion
El disefio de la investigacion es no experimental debido a que no se manipularon las

variables.

6.3 Poblacion de estudio

La poblacion de estudio estuvo conformada por 224 estudiantes matriculados
oficialmente en Noveno y Décimo semestre de la carrera de Medicina y Odontologia de
la Universidad Nacional de Chimborazo en el periodo octubre 2021- marzo 2022, de los
cuales 101 estudiantes fueron de la carrera de Odontologiay 123 estudiantes de Medicina.

6.4 Muestra

Se empled una muestra probabilistica aleatoria estratificada cuyos estratos estuvieron
conformados de acuerdo a la carrera universitaria (medicina y odontologia) y el nivel de
estudio (noveno y décimo semestre), por medio del uso de la féormula de estimacién de
tamafo de la muestra se obtuvo un total de 142 estudiantes y una fraccion constante de

0,63, conformados por 64 estudiantes de odontologia y 78 estudiantes de medicina.

_ N.Z%.p.q N: tamafio de la poblacion
(N—-1).e?2+Z%p.q

n
Z: Nivel de confianza

p: Probabilidad a favor
g= Probabilidad en contra

e= Error de estimacion
6.5 Criterios de seleccién

6.5.1 Criterios de inclusion

e Estudiantes matriculados oficialmente en noveno y décimo semestre de la carrera de

Odontologia y Medicina de la Universidad Nacional de Chimborazo.

6.5.2 Criterios de exclusion
e Estudiantes que no se encuentren en condiciones fisicas 0 mentales que les permita

realizar la encuesta.
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6.6 Técnica e instrumento

En el presente estudio se utilizd la encuesta como técnica para determinar el nivel de
conocimiento sobre el cancer oral. El instrumento se trata de un cuestionario el mismo
que se aplico a los estudiantes de Medicina y Odontologia mediante la plataforma digital
Microsoft Forms, previo a la autorizacion por parte de las autoridades de la Facultad de
Ciencias de la Salud de la Universidad Nacional de Chimborazo (Anexol). Esta
conformado por 19 preguntas, en la seccion 1 consta de preguntas dicotomicas
relacionadas con datos demograficos de los estudiantes (sexo, carrera, nivel de estudio),
en la seccion 2 incluyen 11 preguntas de tipo polinémicas relacionadas con el
conocimiento sobre algunas caracteristicas generales del cancer oral mismas que fueron
calificadas de 0, 0,5 o 1 punto respectivamente y a su vez fueron convertidas en
porcentajes para poder determinar tres niveles >70% “conocimiento bueno”, >41-70%
“conocimiento regular” y <40% “conocimiento deficiente”, en la seccion 3 consta de
preguntas de escala de tipo Likert conformada por 8 items que corresponden a preguntas
de opinién acerca de la actitud sobre prevencion del cancer oral valoradas con una
calificacion de 0 y 1 punto para determinar una “actitud buena”, “actitud regular” y
“actitud deficiente”, el resto de preguntas corresponde sobre etiologia y apreciacion de su
formacion académica con respecto al cancer oral (Anexo2). El cuestionario fue validado
por constructo en el estudio “Nivel de conocimiento sobre diagnostico y prevencion del
cancer oral, en docentes y estudiantes de la clinica integral de adultos de la Facultad de
Odontologia- Universidad Central del Ecuador, periodo 2017”, realizado por Naranjo;

Gonzalez. La participacion de los estudiantes en el estudio fue libre y voluntaria.

6.7 Analisis estadistico

Los datos obtenidos fueron procesados por medio del programa estadistico SPSS v.25.
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7. RESULTADOS

Tabla 1 Nivel de conocimiento general de las carreras de medicina y odontologia sobre el cancer
oral

Nivel de conocimiento Frecuencia Porcentaje
Deficiente 75 52.8
Regular 59 41.5
Bueno 8 5.6
Total 142 100

Analisis: Se observa que, de los 142 estudiantes encuestados de Medicina y Odontologia,
el 53,8 % de estudiantes obtuvieron un nivel de conocimiento deficiente, 59 estudiantes
representado con un 41,5 % tuvieron un nivel de conocimiento regular y solo 8 estudiantes

obtuvieron un nivel de conocimiento bueno representado con un 5.6 %.

Tabla 2 Nivel de conocimiento sobre el cancer oral en la carrera de Odontologia

Nivel de conocimiento en Odontologia

Semestre Deficiente Regular Bueno Total
Décimo f 12 24 5 41

% 29.30 % 5850%  12.20%  100.00 %
Noveno f 13 10 0 23

% 56.50 % 43.50 % 0.00% 100.00 %
Total f 25 34 5 64

% 39.10 % 53.10 % 7.80 % 100.00 %

Analisis: Con respecto a la carrera de odontologia, se observa que el 58,5 % de estudiantes
de décimo semestre presentaron un nivel de conocimiento regular, el 29,3 % presentd un
conocimiento deficiente o malo y solo un 12.20 % obtuvo una calificacion buena, lo que
difiere de los resultados obtenidos en noveno semestre en el que ningun estudiante
presentd un conocimiento bueno, el 43.50 % de los estudiantes un conocimiento regular
y 56.5 % un nivel de conocimiento deficiente. De manera general, el nivel de
conocimiento de los 64 estudiantes de Odontologia fue regular, ademas se observo que
los alumnos de décimo semestre presentaron un mejor nivel de conocimiento en

comparacion con noveno semestre.
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Tabla 3 Nivel de conocimiento sobre el cancer oral en la carrera de Medicina

Nivel de conocimiento en medicina

Semestre Deficiente Regular Bueno Total
Décimo f 25 7 0 32

% 78.10 % 21.90 % 0.00%  100.00 %
Noveno f 25 18 3 46

% 54.30 % 39.10 % 6.50%  100.00 %
Total f 50 25 3 78

% 64.10 % 32.10 % 3.80%  100.00 %

Anélisis: Con relacion a la carrera de Medicina, se observo que el conocimiento sobre el

cancer oral en la mayoria de los estudiantes de décimo semestre fue deficiente (78, 1%),

el 21.90 % presentaron un nivel de conocimiento regular y nadie presentd un

conocimiento bueno a diferencia de los resultados obtenido en noveno semestre en el que

un 6,5 % de estudiantes presentaron un conocimiento bueno, el 39,1 % un conocimiento

regular y un 54,3 % obtuvo un conocimiento deficiente, es decir, que de los 78 estudiantes

de la carrera de medicina de manera general presentaron un nivel de conocimiento

deficiente (64 %).

Tabla 4 Comparacion del nivel conocimiento entre las carreras medicina y odontologia.

Carreras

Nivel de conocimiento

Deficiente Regular Bueno Total

Medicina

50 25 3 78

64.10% 32.10% 3.80 % 100.00 %

Odontologia f

25 34 5 64

39.10% 53.10 % 7.80 % 100.00 %

Total

75 59 8 142

52.80% 41.50% 5.60 % 100.00 %

Anadlisis: Se observa que el 53,1 % de estudiantes de odontologia presentaron un mejor

nivel de conocimiento calificado como regular en comparacion con la carrera de medicina

en el cual el 64.1 % presentaron un nivel de conocimiento deficiente.
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Tabla 5 Estadisticos de tendencia central de calificaciones obtenidas

Minimo Maximo Media Desviacion estandar
0 0.91 0.3796 +0.17965
Andlisis: El nivel de conocimiento encontrado en la investigacién a partir de la

calificacion obtenida de las 11 preguntas respecto al problema planteado evidencié un
valor promedio de 0.38, mismo que presenta una desviacion estandar de +0.18, el valor
minimo es de 0, es decir que hubieron estudiantes que no pudieron responder ninguna de las
preguntas del cuestionario y el valor maximo fue de 0.91 indicando que hubieron estudiantes que
alcanzaron una calificacion buena, de manera general, la nota en el baremo establecido fue por

debajo de 0.40, por lo que se demostré que el grupo de estudio obtuvo un promedio deficiente.

Tabla 6 Asociacion entre el nivel de conocimiento y actitudes en medicina y odontologia.

Actitudes sobre prevencion

Nivel de conocimiento Mala Regular Buena Total
Deficiente f 16 33 26 75
% 11 % 24 % 18 % 53 %
Regular f 7 26 26 59
% 5% 18 % 18 % 41 %
Bueno f 1 3 4 8
% 0,7 % 2% 3% 6 %
Total f 24 62 56 142
% 17 % 44 % 39 % 100%

p=0,574; p<0,05

Anélisis: En la tabla se mostro la asociacion existente entre el nivel de conocimiento del
cancer oral con respecto a la actitud de los estudiantes sobre prevencion, por lo que se
observa que el 53 % de estudiantes evaluados presentan un nivel de conocimiento
deficiente y de estos el 23,3 %% presentan una actitud sobre prevencion considerada
como regular, el 41 % de estudiantes evaluados presentaron un nivel de conocimiento
regular, de ellos el 18% tienen una actitud regular y buena sobre prevencién, ademas se
observa que el 6% de estudiantes tiene un nivel de conocimiento bueno sobre el cancer
oral presenta una actitud buena (3 %). De manera general se observé que, de los 142
estudiantes evaluados, el 53 % presento un nivel de conocimiento deficiente y una actitud

regular con respecto a prevencion (43,6 %).
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Tabla 7 Preguntas de opinion: Actitud sobre prevencion del cancer oral

Medicina Odontologia
De De

acuerdo/si  Desacuerdo  Nose | acuerdo/si Desacuerdo  No se
A partir de los 40 afios es f 59 5 14 61 2 1
necesario efectuar un examen

; . 6 % 18 %

clinico para detectar cancer oral % 76 % ° ° 95 % 3% 2%
Ep adultos entre Io§ _18 y 39 f 45 14 19 52 8 4
afios el examen clinico para
dete_ctar cénc~er oral debe 0 58 9% 18% 24 % 81 % 13 % 6 %
realizar cada afio %
Estoy adecuadamente f 24 27 27 23 25 16
preparado para reconocer los
SIQTOS y sintomas del cancer % 30 % 35 % 35 % 36 % 39 % 25 0p
ora
Estoy adecuac_iamente f 39 17 22 29 24 11
preparado para realizar la
palpacion de linfonodos 5094 22% 28% | 45% 38 % 17%
cervicales Y%
El diagndstico precoz del f 58 2 18 48 7 9
cancer oral mejora
sustancjalmente la sobrevida a 0 74% 30 230 75 % 11% 14 %
los 5 afios %
Estoy adecuadamente ¢ 37 23 18 29 27 8
preparado para efectuar un
exanjen de diagnéstico clinico o 47 % 30 % 23 0 45 % 42 % 13 %
de cancer oral %
La mayqu’_a de los médicos esta f 43 13 22 34 19 11
en condiciones de efectuar un
e>/<amen diagnéstico clinico de 0 55 % 17 % 28 % 53 %% 30 % 17 %
cancer oral Y%
La /mayoria (_:1e_ los odontélogos f 48 4 26 42 15 7
esta en condiciones de efectuar
un examen diagnéstico clinico 0 62 % 5% 339 66 % 2304 11%
de céncer oral )

Anélisis: El 76 % de estudiantes de medicina estan de acuerdo en la necesidad de realizar
examenes de diagnostico en adultos mayores de 40 afios, un porcentaje inferior (58 %) de
participantes respondio estar de acuerdo en realizar un examen diagndéstico anual en
personas entre la edad de 18 a 39 afios. Porcentajes superiores se observé en la carrera de
odontologia, quienes reconocen la importancia de realizar el examen diagndéstico en los
dos rangos de edad, mayores de 40 afios (95 %) y entre los 18 a 39 afios (81 %). En
general, ambas carreras consideran la necesidad de realizar examenes clinicos en adultos

que sobrepasan la cuarta década de vida en comparacion con edades inferiores.

Solo el 30 % de estudiantes de medicina y el 36 % de odontologia consideran estar
preparados para reconocer los signos y sintomas del cancer oral, el resto de estudiantes
no se sienten preparados o no desconocen cual es la sintomatologia. La mayoria de
encuestados 74 % (medicina) y 75 % (odontologia) estan de acuerdo que el diagndstico

temprano mejora sustancialmente la taza de vida a los 5 afios. El 47 % de estudiantes de
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medicina y un porcentaje inferior (45 %) de estudiantes de odontologia consideran estan
preparados para realizar un examen clinico para detectar el cancer oral. De igual manera,
la mitad de estudiantes de medicina (50 %) sienten estar preparados para realizar la
palpacion de los ganglios linfaticos a diferencia de los estudiantes de odontologia, ya que
la menos de la mitad de encuestados (45 %) consideran estar preparados para realizar la

palpacion de los ganglios.

El 55 % de estudiantes de medicina y el 53 % de odontologia estan de acuerdo que los
médicos estan en condiciones de efectuar un examen clinico de diagndéstico del cancer
oral, de igual manera, en medicina el 62 % y en odontologia el 66 % de estudiantes estan
de acuerdo que el odont6logo esta en condiciones de efectuar un examen clinico. En
general, la mayoria de los estudiantes encuestados consideran que el odontologo esta en
mejores condiciones de realizar un examen diagnostico del cancer oral en comparacion

que un médico general.

Tabla 8 Factores de riesgo que predisponen el cancer oral

Medicina Odontologia
Si No No se Si No No se

Alcohol y tabaco f 69 3 6 63 1 0

% 88 % 4% 8 % 98 % 2% 0,00 %
Exposicion prolongada al 63 6 9 58 2 4
sol f

% 81 % 8 % 11 % 91 % 3% 6 %
Lesiones precancerosas f 70 1 7 62 0 2

% 90 % 1% 9% 97% 0,00 % 3%
Herencia familiar f 62 6 10 54 6 4

% 79 % 8 % 13 % 84 % 9% 6 %
Infecciones virales f 60 9 9 55 8 1

% 77 % 11 % 11 % 86 % 12 % 2%

Analisis: En general, se consulto sobre las consideraciones de factor de riesgo de cancer
oral en los pacientes por parte de los estudiantes, encontrando que la mayoria de ellos
consideran como factores de riesgo a los 6 items planteados en el cuestionario, siendo las
“lesiones precancerosas” el principal factor de riesgo del cancer oral escogidos por los
estudiantes de medicina con un 90 %, seguido del “consumo de alcohol y tabaco” con un
88 % y la “exposicion prolongada al sol” con un 81 %. A diferencia de los estudiantes de
odontologia quienes consideran al “consumo de alcohol y tabaco” como principal factor
de riesgo representado con un 98 %, seguido de las “lesiones precancerosas” con un 97

% Y la exposicion prolongada al sol% con un 91 %.
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Tabla 9 Apreciacion sobre la formacion universitaria sobre el cancer oral

Medicina Odontologia
Décimo  Noveno Total Décimo  Noveno Total

Muy buena F 2 3 5 4 3 7

% 6,3 % 6,5 % 6.4 % 9,8 % 13,0 % 10,9 %
Buena F 12 21 33 29 15 44

% 37.5% 457% 423% | 70,7%  65,2% 68,8 %
Mala F 15 17 32 8 5 13

% 469% 370% 41,0% | 195% 21,7 % 20,3 %
Muy mala F 3 5 8 0 0 0

% 9,4 % 109% 10,3% 0,0 % 0,0 % 0,0 %
Total F 32 46 78 41 23 64

% 100,0% 100,0% 100,0% | 100,0% 100,0% 100,0 %

Andlisis: De manera general, el 42,3 % de estudiantes de medicina consideran tener una

buena formacion universitaria sobre el cancer oral, sin embargo, su nivel de conocimiento

fue deficiente, en el cual el 46,9 % de los estudiantes de décimo semestre consideran tener

una mala formacion universitaria a diferencia de los estudiantes de noveno semestre (45,7

%) quienes consideran que su formacion es buena. En odontologia, el 69 % de estudiantes

de noveno y décimo semestre igualmente consideran tener una buena formacién

universitaria sobre el cancer oral, aunque su nivel de conocimiento fue regular.

Tabla 10 Tiempo transcurrido desde su Gltimo curso o actualizacién del cancer oral.

Medicina Odontologia
Décimo Noveno Total Décimo Noveno Total

<12 meses f 1 5 6 12 8 20

% 3,1% 10,9 % 7.7 % 29,3 % 34,8 % 31,3%
1-4 afios f 8 4 12 10 3 13

% 25,0 % 8,7% 15,4 % 24,4 % 13,0 % 20,3 %
>5 afios f 1 1 2 2 0 2

% 3,1% 2.2% 2,6 % 4,9 % 0,0 % 3,1 %
Nunca he hecho f 22 36 58 17 12 29
un curso de 68,8 % 783% 744% 41,5% 522% 453 %
capacitacién %
Total f 32 46 78 41 23 64

% 100,0 % 100,0% 100,0% | 100,0 % 100,0% 100,0 %

Anadlisis: El 74,4 % de estudiantes de medicina y un porcentaje inferior de odontologia

(45,3 %) respondieron que nunca han realizado un curso de capacitacion sobre el cancer

oral.
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Tabla 11 Importancia de mantenerse al dia sobre el cancer oral

Medicina Odontologia
Décimo  Noveno Total Décimo Noveno Total
Si f 25 42 67 41 22 63
% 78,1% 91,3% 859% | 100,0 % 95,7 % 98,4 %
No f 1 1 2 0 1 1
% 3,1% 2,2 % 2,6 % 0,0 % 4,3 % 1,6 %
Nosé f 6 3 9 0 0 0
% 18,8% 6,5 % 115% | 0,0% 0,0 % 0,0 %
Total f 32 46 78 41 23 64
% 100,0% 100,0% 100,0% | 100,0 % 100,0 % 100,0 %

Anélisis: En general, se observa que los estudiantes de medicina con un 85,9 % y los
estudiantes de odontologia con un 98,4 % consideran que es importante mantenerse al dia

sobre el cancer oral.
Analisis de significancia

Para determinar la significancia estadistica, se requiere probar que la variable de prueba
de tipo cuantitativa tenga una distribucién normal (p>0,05) como se muestra en Tabla

siguiente.

Tabla 12 Prueba de normalidad

Kolmogorov-Smirnov
Estadistico Gl Sig.
Porcentual Calificacion 0.085 142 0.015

a Correccion de significacion de Lilliefors

La prueba indico un valor de significancia de p=0,015 por tanto se determiné que los
datos no siguen una distribucion normal, debido a esto para la contrastacion hipotética se
aplican pruebas no paramétricas en este caso por la naturaleza de la prueba se uso la

prueba de U de Mann-Whitney para muestras independientes.
Hipotesis

Ho= EIl conocimiento sobre cancer oral es el mismo entre las carreras de los estudiantes

de medicina y odontologia.
IC=95 %

Error=5 %
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Decision: Si p es menor que 0,05 rechaza Ho

Hipotesis nula Prueba Sig. Decision
La distribucion de Prueba U de
PorcentualCalificacion es la misma  Mann-Whitney 001 Eie%?eat‘.:i: la
entre las categorias de CARRERA  para muestras ' pl
DE LOS ESTUDIANTES. independientes SR

Se muestran significaciones asintdticas. El nivel de significacion es .05,

MEDICINA ODONTOLOGIA

5 N=78 N=64
'3 1.00 Rango promedio=60.70 Rango promedio = B4.66 —1.00
g
§ 0.50 —0.50
[}
=
E 0.00] H0.00
H

-0.50+ —0.50

I |
D 50 10.0 150

250 200 150 100 50 0

Frecuencia Frecuencia

N total 142

U de Mann-Whitney 3,338.500

W de Wilcoxon 5,418.500

Estadistico de prueba 3,338.500

Error estandar 243.063
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Conclusién: se determina un valor de p < 0,05 por tanto se rechaza Ho y se concluye que

el conocimiento sobre cancer oral no es el mismo entre las carreras de los estudiantes de

medicina y odontologia.
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8. DISCUSION

Los profesionales del &rea de la salud, en especial los odontélogos y médicos tienen una
gran responsabilidad para prevenir y diagnosticar el cancer oral ya que son los
profesionales mas buscados por la sociedad. Por lo tanto, su conocimiento sobre el cancer
oral debe ser apropiado, por ello este estudio se efectud con la finalidad de investigar el
conocimiento del cancer oral en los estudiantes de pregrado de Odontologia y Medicina
de la UNACH.

El estudio realizado en la Escuela de Odontologia de Zahedan en Iran por Honarmand, et
al. 5% fue de corte transversal donde evaluaron el nivel de conocimiento sobre el cancer
oral a 102 estudiantes del dltimo afio, en el cual mencionaron que el 19,2 % de alumnos
de odontologia tienen un conocimiento malo, el 43,3 % un conocimiento regular y el 37,5
% presentaron un conocimiento bueno. Lo que difiere de la investigacion realizada en
Cuba por Garcia, et al. %2 en la Universidad de Ciencias Médicas de Cienfuegos en el
que analizaron el conocimiento sobre el cancer oral a 93 estudiantes de 3ro, 4to y 5to afio
por lo que se encontro que el 53,8 % de estudiantes poseen un nivel de conocimiento bajo,
el 43 % un conocimiento regular o medio y el 3.2 % un conocimiento alto. Sin embargo,
no se encontrd similitud con nuestro estudio donde el nivel de conocimiento de los 64
estudiantes de odontologia de noveno y décimo semestre fue deficiente en un 39 %, el 53
% presentd un conocimiento regular y el 8 % un conocimiento bueno, ademas en este
estudio los alumnos de décimo semestre presentaron un mejor nivel de conocimiento que
los estudiantes de noveno semestre. Resultados similares se encontraron en
investigaciones realizadas en el 2012 por Brzak, etal. ®® en el cual se aplicé una encuesta
a 122 estudiantes de 4to y 5to afio de odontologia y el estudio de Radman, et al ©? en el
2018, donde participaron 86 estudiantes de 4to y 5to afio de odontologia, ambos estudios
desarrollados en Croacia en la Universidad de Zagreb concluyendo que los estudiantes de

cursos superiores tienen un mejor nivel de conocimiento que los cursos inferiores.

La investigacion por Fotedar, et al. Y llevada a cabo en la India en el cual evaluaron el
conocimiento, actitud y practica sobre el cancer oral a 186 estudiantes de 3ro, 4to afio y
5to en la Facultad de Medicina Indira Gandhi donde el 3,2 % de alumnos muestran un
nivel de conocimiento malo, el 14,5 % un conocimiento moderado, el 61,2 % presentd un
conocimiento bueno y el 20,9 % un conocimiento excelente, concluyendo que los
estudiantes del ultimo afio presenté mejores resultados en comparacion con los demas

estudiantes. Lo que difiere de nuestra investigacion, debido a que de los 78 estudiantes
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de medicina encuestados de noveno y décimo semestre el 64 % presentaron un nivel de
conocimiento deficiente, 32 % de encuestados presentd un nivel de conocimiento regular
y el 3 % un conocimiento bueno, en el cual no hubo diferencias significativas comparando
ya que los mismos obtuvieron una calificacion deficiente. Resultados similares se
encontraron en Africa en el estudio realizado en la Universidad Mandume ya Ndemufayo
de Angola por Jiménez, et al. “5 un estudio de tipo descriptivo y transversal constituida
por 201 estudiantes de lero, 2do, 3ro y 4to afio donde se observé que el 68 % de
estudiantes presentd un conocimiento malo, un 30,8 % tienen un conocimiento regular y

un 0,49 % de estudiantes presentaron un nivel de conocimiento bueno.

Gunjal, et al.  realizaron un estudio transversal en la Universidad MAHSA en Malasia
donde participaron 557 estudiantes de 3,4 y 5 afio de medicina y odontologia quienes
concluyeron que el nivel de conocimiento, actitud y practica fue mejor en los estudiantes
de odontologia que en medicina. Asi como el estudio realizado a 1006 estudiantes de
medicina y odontologia en la Universidad de Peradeniya al sur de Asia por Jayasinghe,
et al. @ en el que el 54 % de participantes presentaron un conocimiento deficiente,
ademas mencionan que los alumnos de odontologia tuvieron un conocimiento mayor que
medicina. Datos que coinciden con el presente estudio donde el nivel de conocimiento
general de los 142 participantes fue deficiente, en el que el 53 % de estudiantes de
odontologia presentaron un mejor nivel de conocimiento (regular) a diferencia del
conocimiento deficiente (64 %) de la carrera de medicina. Resultados similares se
encontraron en los estudios de la Universiti Sains Malasia por Sitheeque, et al. 7 cuya
poblacién de estudio estuvo conformada por 192 estudiantes, el estudio realizado a 364
estudiantes en la Universidad de Dundee en Escocia por Carter, et al.®) en los cuales los
autores concluyen, que los estudiantes de odontologia tienen un nivel de conocimiento
superior que los estudiantes de medicina. Lo que difiere de los resultados encontrados en
el 2020, en el que estudiantes de medicina obtuvieron un mejor promedio (11,2/19) en
comparacion que la carrera de odontologia (8,7/19) segun el estudio de Ordofiez, et al. @

realizado en Colombia.

El estudio realizado en el 2021 en Arabia Saudita en la Universidad de Jazan por Shubayr,
et al. *% donde evaluaron el conocimiento, actitudes y practicas de la prevencion del
cancer oral en estudiantes, pasantes y profesores de la facultad de Odontologia obtuvieron
que el 71,9 % de participantes reportaron tener conocimientos deficientes y el 83,6 %

presentaron actitudes desfavorables con respecto a la prevencion del cancer oral, es decir,
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que sus conocimientos se relacionan con la actitud desfavorable. Resultados diferentes se
encontraron en el presente estudio en el cual el 53 % de estudiantes de medicina y
odontologia de manera general presentaron un nivel de conocimiento deficiente, aunque
su actitud fue considerada como regular (43,6 %) con respecto a la prevencion del cancer

oral.

Un estudio realizado en el 2021 sefiala que el 62 % de los pacientes remitidos al Hospital
Dental en el norte de Chipre afirmaron que durante la atencion medica no existe una
educacion adecuada sobre el cancer oral por parte de los odont6logos, segun lo informado
por Firincioglulari, et al.®?. Esto puede ser ocasionado por la falta de conocimiento por
parte de los profesionales del area de la salud sobre la prevencion del cancer oral. En
Brasil, el estudio realizado en la Universidad Federal de Maranh&o por Gomes et al.®
el 77 % de alumnos de odontologia mencionaron tener poca confianza para realizar
procedimientos de diagnostico. Resultados que coinciden con nuestro estudio, donde el
55 % de estudiantes de odontologia no saben o no se siente preparado para realizar la
palpacion de los ganglios cervicales, al igual que el estudio de Stillfried, et al. % en el

cual el 58 % de estudiantes en odontologia no realizan la palpacion de los ganglios.

Significativamente mas estudiantes de medicina (90 %) identificaron a las lesiones
precancerosas como el principal factor de riesgo, seguido del consumo de alcohol y
tabaco (89 %) y la exposicion prolongada al sol (81 %). Resultados similares se encontro
en el estudio realizado en la Universiti Sain Malaysia por Sitheeque, et al.*>” donde se
menciona que la mayoria de estudiantes de medicina (75,5 %) consideran también como
factor principal a las lesiones precancerosas. Contrario a la investigacion llevada a cabo
en Escocia en la Universidad de Dundee por Carter, et al.® en el que, el 93 % de alumnos
de medicina consideran al tabaquismo como la causa principal del cancer oral, seguido
del consumo del alcohol. En nuestro estudio, el 98 % de alumnos de odontologia
reconocen al consumo de alcohol y tabaco como principal causa, seguido de las lesiones
precancerosas (97 %) y la exposicion solar (91 %). Datos parecidos se observo en el
estudio realizado en Escocia por Carter, et al.®) el cual menciona al consumo de tabaco
(100 %) y alcohol (94 %) como causas principales, estudios llevados a cabo en Croacia
en la Universidad de Zagreb por Radman, et al. ®? y por Brzak, et al. ®® concuerdan con
nuestro estudio, donde el 94 % de estudiantes de odontologia consideran al tabaquismo y

al alcohol como factores de riesgo. Contrario a los hallazgos encontrados en la
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investigacion de Sitheeque, et al.®>” ya que el 91 % de encuestados de odontologia

consideran a los trastornos potencialmente malignos como factor de riesgo principal

El 74 % de estudiantes de medicina que participaron en este estudio informaron que no
han realizado alguna capacitacion sobre el cancer oral, estos datos concuerdan con un
estudio de Costa Rica de Howard, et al. % en el que el 52 % de estudiantes de medicina
tampoco han realizado alguna capacitacion. Por otro lado, menos de la mitad (45 %) de
los estudiantes de odontologia en nuestro estudio afirmaron que nunca han hecho un curso
de capacitacion. Resultados similares se encontraron en Chile en la investigacion de
Stillfried, et al.*? donde el 43 % de participantes de odontologia mencionaron nunca

haber hecho una capacitacion.

En el presente estudio, el 86 % de los estudiantes de medicina consideran importante la
educacion continua sobre el cancer oral. Lo que es igual al estudio realizado en Escocia
por Carter, et al. ® en el cual el 90 % de los estudiantes de medicina y odontologia
destacaron la relevancia de recibir capacitaciones. Similar a los resultados de nuestro
estudioo, donde el 98 % de los estudiantes de odontologia mencionaron la importancia de
actualizar sus conocimientos sobre el cancer oral, datos que se asemejan a la investigacion
realizada en la India por Fotedar, et al. ®® en el que el 99 % de encuestados de
odontologia consideran esencial recibir curso sobre el cancer oral, especialmente en temas

de prevencion y diagnostico.
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9. CONCLUSIONES

Con base en el analisis estadistico, se concluy6 que el nivel de conocimiento de los 142

estudiantes de pregrado de medicina y odontologia fue deficiente.

Los estudiantes de décimo semestre de odontologia presentaron un nivel de conocimiento
superior (regular) que los alumnos de noveno semestre (deficiente). En comparacion con
la carrera de medicina debido a que el nivel de conocimiento de los estudiantes de ambos
semestres (noveno y décimo) fue deficiente, sin embargo, existe una diferencia debido a
que solo un porcentaje inferior de los estudiantes de medicina de noveno semestre
presentaron un nivel de conocimiento bueno en comparacion con los estudiantes de

décimo semestre en el cual nadie logré obtener una calificacion buena.

Existe una diferencia significativa entre ambas carreras, puesto que los estudiantes de
odontologia presentaron un nivel de conocimiento regular en comparacion con el
conocimiento deficiente de los estudiantes de medicina. Dando a conocer que los
estudiantes de odontologia se encuentran mejores capacitados e informados acerca del
cancer oral, sin embargo, al ser una carrera que compete netamente a la salud oral los

resultados reflejados no son los esperados.

En conclusion, no existe una relacion entre el nivel de conocimiento con las actitudes
sobre prevencion del cancer oral, a pesar de que mas de la mitad de la poblacién de estudio
(medicina y odontologia) presentaron un nivel de conocimiento deficiente, su actitud

sobre prevencion fue considerada como regular.
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10.RECOMENDACIONES

Se recomienda concientizar a los estudiantes y reforzar su conocimiento sobre el cancer
oral durante su formacion académica mediante conferencias o charlas con especialistas

en el cual se haga énfasis en la importancia del diagnostico y la prevencion del mismo.

Al ser los médicos y odontdlogos los profesionales de salud méas buscados por la sociedad,
se sugiere incentivar a los estudiantes a realizar campafias de promocion y prevencion del
cancer oral durante sus actividades académicas de vinculacion a la sociedad, las mismas
que promueva habitos saludables en las personas, reduciendo de esta manera, el riesgo de

desarrollarlo.

En base a los resultados e informacion obtenida en este estudio, se pone a consideracion
de los estudiantes de la universidad el utilizar los datos recogidos para futuros proyectos
de investigacion donde se puedan abordar otros aspectos relacionados con el cancer oral

u otras patologias orales aplicando o no la metodologia del presente estudio.
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12. ANEXOS

ANEXO 1. Aprobacion para aplicacion de encuesta.

Decanato
FACULTAD DE CIENCIAS
DE LA SALUD
Riobamba, 02 de marzo de 2022
UNACH-D-AC-FCS-2022-0214-OF
ASUNTO: AUTORIZACION APLICACION DE ENCUESTA A ESTUDIANTES DE 9NO. Y 10MO. DE

LAS CARRERAS DE MEDICINA Y ODONTOLOGIA PAR PROYECTO DE TITULACION.

Doctor

Patricio Vésconez

DIRECTOR DE LA CARRERA DE MEDICINA

Dr. Carlos Alban

DIRECTORA DE LA CARRERA DE ODONTOLOGIA

Srta. Nacato Llamuca Maria José

ESTUDIANTE UNIDAD DE TITULACION CARRERA DE ODONTOLOGIA
FACULTAD DE CIENCIAS DE LA SALUD - UNACH

Presente. -

De mi consideracién:

Reciba un cordial saludo, por medio del presente y en atencién al oficio s/n suscrito por
la Srta. Nacato Llamuca Maria José, estudiante de la Unidad de Titulacién de la Carrera
de Odontologia, en donde solicita autorizacién parala aplicacién de un cuestionario online
mediante el programa Microsoft Forms, a los estudiantes que cursan noveno y décimo
semestre de las carreras de Medicina y Odontologia, con la finalidad de ejecutar el
proyecto de investigacién denominado “NIVEL DE CONOCIMIENTO SOBRE EL
CANCER ORAL ENTRE ESTUDIANTES DE MEDICINA Y ODONTOLOGIA DE
LA UNIVERSIDAD NACIONAL DE CHIMBORAZO,2022”; por tanto, por medio del
presente, me permito comunicar que este Decanato Autoriza la aplicacién de dicha
encuesta conforme el requerimiento realizado y basados en la aprobacién otorgada con
Resolucién No. 0233-D-FCS-21-02-2022; ademis, se solicita comedidamente se
coordine dicha actividad con el propésito de facilitar el proceso a la solicitante y se
requiere que, se debe mantener desde la tutoria del proyecto y estudiante, un consenso
con los Sres. Directores de las carreras antes mencionadas.

Particular que se informa para los fines consiguientes.

Atentamente,
GONZALO CONROTINDO
EDMUNDO BONILLA PULGAR

Fecha 20220303
BONILLA PULGAR 55700

Dr. Gonzalo Bonilla P.
DECANO DE LA FACULTAD
CIENCIAS DE LA SALUD

C.C: Archivo

Adjunto:  Oficio en Referencia
Documentos Habilitantes

Elaborado: Francisca Jara

Revisado: Dr. Gonzalo Bonilla
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AXEXO 2. Encuesta en Microsoft Forms

ENCUESTA: "CONOCIMIENTOS SOBRE
CANCER ORAL EN ESTUDIANTES DE
MEDICINA'Y ODONTOLOGIA."

Instrucciones: El presente cuestionario tiene como objetivo: Analizar el nivel de conocmiento sobre el cidncer
oral entre los estudiantes de las carreras de Medicina y Odontologia de Noveno y Décimo semestre de la
UNACH.
Los resultados seran utilizados con fines de estudio, siendo de caracter confidencial.
Esperando obtener sus respuestas con veracidad y agradeciendo anticipadamente su colaboracién.
5u participacién es libre y voluntaria, en caso de no querer participar en esta investigacidn esta en todo su
derecho de no responder las preguntas.
1.SEXO *

() FEMENINO

() MASCULINO

2.SEMESTRE *
) NOVENO

O DECiMO

3. CARRERA *
() MEDICINA
) ODONTOLOGIA

4. Excluyendo el labio, ;Cuales son los sitios mas frecuentes en los que se desarrolla el cancer
oral? (Maque 2 respuestas) *

| Paladar duro
| Paladar blando
| lengua

| Piso de boca

| Encia

5. La forma mas comun del cancer oral es: (Marque una sola respuesta) *
() Linfoma
() Adenocarcinoma
[_J) Sarcoma de Kaposi
() Carcinoma de células escamosas

() Nosé
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6. ;Qué factor de riesgo es el que menos se asocia al desarrollo o aparecimiento del cancer
oral? *

) Edad
O Antecedentes en consumo de alcchol y tabaco

O Infecciones virales

O Mo sé

7.La manifestacidn inicial mas frecuente del cdncer oral es: (Marque una sola respuesta) *
O Dpolor
Inflamacian

Ulceracion

o O O

Minguna, paciente asintomatico

O

Mo sé

3. En la mayoria de los casos el cancer oral es diagnostico en pacientes (Marque una sola
respuesta) *

() <18 afios
() 19-39 afios

() 40 afios

9. ;Qué superficie de la lengua tiene mayor probabilidad de desarrollar cancer oral? (Marque
una sola respuesta) *

() Todas las superficies
(O superficie dorsal

() Borde lateral-ventral

10. El cédncer de labio: (marque una sola respuesta) *
() Esta asociado a la exposicién del sol
() Afecta el labio su perior mas frecuente gue el inferior
() se asocia principalmente al hibito del tabaco

MNo sé

O
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11. ;Cual de las siguientes manifestaciones de una lesion oral precancerosa, se asocia a una
alta probabilidad de progresion a cancer oral? (marque una sola respuesta) *

() Pequefias, asintométicas, eritematosas

']
L

Pequefias, dolarosas, eritematosas
() Pequefias, dolorosas, blanquecinas
() Pequefias, sangrantes

P

() MNosé

12. ;Cual de las siguientes lesiones se asocia a exposicién crénica a la luz solar? (Marque una
sola respuesta) *

() Liquen plano

() Eritroplasia

() Queilitis descamativa
O Leucoplasia

() Queilitis actinica

O Nosé

13. iEn qué estadio se diagnostican mas frecuentemente las lesiones de cancer oral? (Marque
una sola respuesta) *

(O Pre maligna
N L.

_J Inapiente
(O Avanzada

S

) Mo sé

14. ;Indique las dos lesiones mas frecuentemente asociadas al cancer oral y clasifigquelas,
segin su potencial de malignidad? (Marque dos respuestas) *

O

Leucoplasia

O

Pénfigo vulgar

O

Eritroplasia

O

Glositis migratoria

0

Estomatitis subprotésica

0

Mo sé



15. Indique su grado de acuerdo o desacuerdo en cada una de las afirmaciones *

DE ACUERDOY SI EMN DESACUERDQ/ NO NO SE

A partir de los 40 afios es
necesario efectuar un
examen clinico para detectar
cancer oral

D
D)

'
J

,
.
P
[
.

En adultos entre los 18 y 39
afios el examen clinico para
detectar cancer oral debe
realizar cada afio

O

,
.
e
|
4

Estoy adecuadamente
preparado para reconocer
los signos y sintomas del
cancer oral

O
O
O

Estoy adecuadaments

preparado para realizar 3 —~ " e
palpacion de linfonodos
cervicales

,
.
p
l
.
o
(
\.

El diagndstico precoz del

cancer oral mejora — I I
sustancialmente la sobrevida ’ -
a los 5 afios

—
S
e

[

Estoy adecuadamente
preparado para efectuar un
examen de diagndstico
clinico de cancer oral

,.
.
P
|
.
-
|
.

La mayoria de los médicos
esta en condiciones de
efectuar un examen
diagnostico clinico de cancer
aral

O

,

.
p
[
.

La mayoria de los
odontdlogos esta en
condiciones de efectuar un
examen diagnostico clinico
de cancer oral

,

"
P
|
.

16. Factores de mayor riesgo para cancer oral que consideraria usted al momento de elaborar
la anamnesis del paciente (Margue 51, NO, NO SE en cada alternativa) *

sl NO NO SE

D

,
.
-
‘e

Alcohol y tabaco

,
.
|
1

Exposiciones prolongadas al
sol sin proteccion

D

,
.,

Infecciones virales

Herencia familiar

,
.

Presencia de lesiones
precancerosas

C O O O
C O O O

,
.



17. ;Cémo considera su formacién universitaria sobre el cancer oral? *

O Muy buena
() Buena
O Mala
O Muy mala

18. ;Cuanto tiempo ha transcurrido desde su tltimo curso o actualizacién en cancer oral? *

L) <12 meses
() 1-4 afios
() »5afios

() Nunca he hecho un curso de capacitacién en cancer oral

19. ;Considera usted que es importante mantenerse al dia sobre el cancer oral? *
QO s
O no

O NosE
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