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RESUMEN  

La falta de conocimiento del cáncer oral por parte de los profesionales de salud es la 

principal causa de retraso en la prevención, el diagnóstico y tratamiento. Por lo tanto, el 

objetivo del presente estudio fue determinar el conocimiento sobre el cáncer oral entre 

los estudiantes de las carreras de medicina y odontología de noveno y décimo semestre 

de la Universidad Nacional de Chimborazo. Se realizó un estudio de tipo descriptivo de 

corte transversal cuya población 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 está conformada por 19 preguntas de tipo politómicas. 

Los datos fueron procesados en el programa SPSS v25. En general, el 52,8 % del grupo 

de estudio presentó un nivel de conocimiento deficiente, el 41,5 % regular y solamente el 

5,6 % un conocimiento bueno, en el cual se observó que el 53 % de los estudiantes de 

odontología presentaron un nivel de conocimiento regular en comparación con la carrera 

de medicina cuyo nivel de conocimiento fue deficiente en un 64 % de estudiantes, se 

utilizó la prueba no paramétrica de U de Mann-Whitney lo que denotó diferencias 

estadísticamente significativas entre los dos grupos de estudio . El conocimiento sobre el 

cáncer oral debe reforzarse a lo largo de la preparación universitaria en la carrera de 

medicina y odontología enfatizando en la importancia de la prevención y el diagnóstico 

temprano de lesiones potencialmente malignas y el cáncer oral.  

Palabras clave: Neoplasia oral, conocimientos, estudiantes de odontología, 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 National University of 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.  

Key words: oral neoplasia, knowledge, dental students, medical students. 
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1. INTRODUCCIÓN  

Según la Organización Mundial de la Salud (OMS) el cáncer oral representa una de las 

seis neoplasias más frecuentes a nivel mundial y la mayoría de los casos se diagnostican 

en estadios avanzados; por tanto, la actualización constante del conocimiento sobre el 

manejo de esta patología juega un papel indispensable para mejorar el diagnóstico y su 

tratamiento. (1) (2) (3) (4) 

El cáncer oral es una patología multifactorial que resulta de la combinación de factores 

genéticos más otros factores de riesgo como: el consumo de alcohol, tabaco, lesiones 

potencialmente malignas, déficit vitamínico, exposición prolongada a los rayos solares, 

infecciones fúngicas, bacterianas y virales. El tipo de neoplasia maligna oral más 

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 ubicación más común del cáncer oral es en el borde lateral y ventral de la 

lengua, los labios y el piso de boca. (5) (6) (7) 

El diagnóstico temprano del cáncer oral aumenta la tasa de supervivencia y mejora la 

calidad de vida del paciente, sin embargo, en estadios iniciales es asintomático y su 

diagnóstico pasa desapercibido por los médicos y odontólogos durante el examen clínico, 

por tal motivo, la mayoría de los casos se detectan en etapas tardías con pronósticos poco 

favorables a pesar de los tratamientos que actualmente existen. La falta de conocimiento 

e información sobre el cáncer oral por parte de los futuros profesionales del área de la 

salud afecta de manera directa en el retraso del diagnóstico y su tratamiento.(8)  

El interés del trabajo de investigación es dar a conocer datos verídicos acerca del 

conocimiento que presentan las carreras de Medicina y Odontología con respecto a las 

características generales del cáncer oral; además, con los resultados e información 

obtenida en este estudio se pretende beneficiar a los estudiantes y docentes en su 

formación profesional e incentivar a médicos y odontólogos a capacitarse constantemente 

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

La presente investigación analiza el conocimiento sobre el cáncer oral que presentan los 

estudiantes de noveno y décimo semestre de las principales carreras del área de salud 

como son Odontología y Medicina de la Universidad Nacional de Chimborazo, de tal 

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

Al ser futuros profesionales los estudiantes de medicina y odontología su conocimiento 

sobre el cáncer bucal debe ser apropiado. (9)  Es más probable que los médicos generales 

atiendan con frecuencia a personas con mayor riesgo de desarrollar el cáncer oral. Tal 

como lo demuestra el estudio realizado en el 2022 por Badri, et al. (10) en el cual el 53 % 

de pacientes diagnosticados con cáncer oral acudieron al médico general en su primera 

consulta y solo el 17 % al odontólogo. La falta de conocimiento por, parte de los médicos 

y odontólogos conduce a retrasos en la derivación y el tratamiento. (8) (11)  

De los cánceres 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 glándulas salivales.(12) La cavidad oral 

presenta diversas regiones anatómicas 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 región 

interna de mejillas, encías y paladar duro. (13) (14) (15) (16) (17)  

El 90% de los cánceres orales se diagnostican en mayores de 40 años, siendo común en 

personas del sexo masculino.(1) (5) (18) (19) La mayoría de los casos de cánceres orales son 

causados por la asociación entre  factores genéticos y la presencia de factores ambientales 

como el estilo de vida, microorganismos, radiaciones ionizantes, carcinogénicos químicos 

y físicos. (20) Las tasas de incidencia y mortalidad del cáncer oral varían de acuerdo con 

la ubicación geográfica, por las diferentes culturas, factores ambientales, sociales y 

económicos en cada región del mundo. (21) La Organización Mundial de la Salud (OMS) 

menciona que la incidencia del cáncer oral en Asia es de un 42%, en Europa de un 18% 

donde se encuentran en el séptimo puesto de los cánceres más comunes, en América 

Latina y el Caribe es de un 13%, (22) (23) los países que registraron altas tasas de cáncer 

oral son Argentina, Brasil y Uruguay. (24) 

En 2016, el Instituto Nacional de Estadística y Censos de Ecuador menciona que cerca de 

un centenar de casos fueron diagnosticados como cáncer oral, localizadas en su mayoría 

en la lengua y glándulas parótidas. (25) Paltas et al. (26) en su estudio de prevalencia del 

cáncer de cabeza y cuello realizado en Quito- Ecuador en el Hospital de especialidades 

Eugenio Espejo, determinaron que la localización más frecuente fue en la cavidad oral 

con un 36,5 %, seguido de las glándulas salivales con un 16.1% y la orofaringe con 10%, 
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datos estadísticos similares fueron reportados por SOLCA. (27) La tasa mortalidad de 

cáncer oral se registra en las zonas urbanas, las provincias con mayor riesgo son Cotopaxi, 

Pichincha, Santo Domingo de los Tsáchilas, Tungurahua, Azuay, Loja, Guayas y El Oro, 

según un estudio publicado por la Universidad Tecnológica Equinoccial. (25)  
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3. JUSTIFICACIÓN  

El cáncer oral afecta principalmente en aquellas poblaciones con niveles 

socioeconómicos bajos, los cuales evidencian una alta tasa de mortalidad debido al estilo 

de vida, la mala higiene oral, el desconocimiento sobre prevención y la poca accesibilidad 

a servicios de salud. Aquí radica la importancia de este estudio, que se enfoca en evaluar 

los conocimientos de los futuros profesionales de la salud quienes están en la capacidad 

de prevenir y diagnosticar oportunamente el cáncer oral, especialmente en sectores 

vulnerables. (1) (5) (13) (28)  

Aunque los odontólogos son quienes están en la aptitud y capacidad de diagnosticar el 

cáncer oral, existen circunstancias que pueden influir en las personas para que acudan con 

frecuencia a consultas con médicos generales cuando presentan síntomas. Debido a que 

son los profesionales de atención primaria de salud más buscados, por tanto, es importante 

que tanto médicos como odontólogos tengan el conocimiento necesario sobre el cáncer 

oral, ya que de ello dependerá el pronóstico y la tasa de supervivencia de los pacientes.(29) 

La recopilación de los resultados obtenidos en este estudio será un aporte para futuras 

investigaciones, contribuyendo con información relevante sobre el cáncer oral que 

ayudará en la formación académica de los estudiantes, asimismo se aspira incentivar a la 

creación de programas o actividades de prevención y concientización sobre los factores 

de riesgo que provoca el cáncer oral.   

El presente estudio pretende crear conciencia en los estudiantes sobre la gravedad del 

cáncer oral y la importancia de observar minuciosamente todas las áreas de la cavidad 

oral durante el examen clínico para poder detectar a tiempo alguna neoplasia maligna, de 

igual manera, durante el transcurso de la carrera universitaria fortalecer criterios de 

diagnóstico que les permita diferenciar clínicamente lesiones similares.  

Los beneficiarios directos de esta investigación son los estudiantes de Odontología y 

Medicina de la Universidad Nacional de Chimborazo, ya que mediante la misma se podrá 

analizar y conocer el nivel de conocimiento sobre el cáncer 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 económicos y académicos necesarios 

para llevar a cabo el estudio, con los conocimientos y guía por parte del docente tutor 

quien es especialista en patología oral, con la población 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 cáncer oral en los estudiantes de las carreras 

de Medicina y Odontología de la Universidad Nacional de Chimborazo en el período 

octubre 2021- marzo 2022.  

4.2 Objetivos específicos  

• Identificar el nivel de conocimiento de los estudiantes de Odontología y Medicina de 

noveno y décimo semestre. 

• Comparar el nivel de conocimiento entre las carreras de Medicina y Odontología.  

• Asociar el nivel de conocimiento con las actitudes sobre prevención del cáncer oral 

en los estudiantes de Medicina y Odontología. 
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5. MARCO TEÓRICO  

5.1 Cáncer oral  

La Organización Mundial de la Salud (OMS) define al cáncer como un conjunto de 

patologías de diferentes características histopatológicas que se desarrolla en cualquier 

sitio el cuerpo humano, presenta un crecimiento anormal y descontrolado de las células 

cancerosas, propagándose a tejidos y órganos subyacentes y lejanos. (1) (5) El cáncer oral 

es una neoplasia maligna en la cual la predisposición 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, encías, paladar duro. (6) (30) (31) (32) (33) (34)  

5.2 Carcinoma de células escamosas  

Es la neoplasia maligna que se presenta con más frecuencia en la cavidad oral, se 

caracteriza por la formación de un tumor que se origina de los queratinocitos, tiene mayor 

prevalencia por el sexo masculino.(7) (35) (36) Es considerada como una neoplasia muy 

agresiva, el principal problema en este tipo de tumores es que evaden de diferentes 

maneras al sistema inmunológico del huésped provocando el desarrollo del cáncer oral. 

(37) (38) 

5.3 Epidemiología 

El cáncer oral es considerado como la “sexta neoplasia maligna más frecuente en el 

mundo” (39) (23) (40) (41) (42) (43) y la novena neoplasia maligna en cuanto a mortalidad. (31) 

El carcinoma de células escamosas es una neoplasia de origen epitelial que representa el 

90 % de todos los cánceres 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 está el fibrosarcoma, angiosarcoma y liposarcoma. La ubicación más 

común en boca es en el borde lateral y ventral de la lengua, el bermellón de los labios y 

el piso de boca. (54) (55)  

El cáncer oral es común en países en desarrollo, sin embargo, en países desarrollados la 

incidencia es menor. (30) (43) (56) Se diagnostican generalmente en pacientes entre edades 

de 50 a 60 años, con mayor prevalencia en los hombres. (5) (30) (31) (32) Lin et al. En 2020 

(57) menciona en su estudio que la edad promedio para el diagnóstico del cáncer  oral es 

de 61,7 años en las mujeres y de 56,9 años 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 (58) se encontró resultados opuestos donde la edad media de 

diagnóstico en los hombres fue de 57,5 años y 46,33 años 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 carcinógenos. (57) 

5.4 Localización  

Los sitios anatómicos 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 áreas 

anatómicas delgadas y no queratinizadas son más susceptibles debido a la falta de 

protección frente a los agentes carcinogénicos. (17) (32) (33) (59) Otros sitios donde se 

localizan con menor prevalencia es la encía, glándulas salivales, paladar duro, mucosa 

oral, oro faringe. (24) (15) 

5.5 Cuadro clínico  

La presentación clínica del cáncer oral es variada, va desde  una úlcera hasta el desarrollo 

de placas blancas, rojas o masas prominentes,(60) en estadios iniciales es asintomática o 

los síntomas apenas son visibles pasando desapercibido por el odontólogo o médico 

durante el examen clínico. (5) (31) (56) (61) Sin embargo, algunos síntomas que se pueden 

presentar son: crecimiento exofítico, movimiento en los dientes, dolor, hemorragia, 

dificultad para hablar y comer, dolor de oído, cambios en la apariencia de la mucosa oral, 

ulceras blancas o rojas con márgenes mal definidos y elevados que persisten más de 2 a 

3 semanas, halitosis, contractura de los músculos faciales. (31) (50) (61) (62) (63) En etapas 

avanzadas existe el desarrollo de tumores de gran tamaño con o sin ulceraciones, que 

tienden a diseminación hacia los ganglios linfáticos o provocar metástasis.  (64) 

5.6 Etiología   

El consumo de tabaco y alcohol son los factores de riesgo más frecuentes y la 

combinación de ambos aumenta el riesgo de desarrollar cáncer oral, además existen otros 

factores de riesgo como masticar nuez de betel, déficit  de vitamina A, B2 y de hierro, 

exposición prolongada a los rayos ultravioletas, higiene bucal deficiente, infecciones 

fúngicas, virus del papiloma humano (VPH) de los subtipos 16 y 18 o el virus del Epstein 

Barr.(5) (30) (31) (39)  
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5.6.1 Factores Hereditarios   

La genética influye en el desarrollo del cáncer oral ya que produce una interrupción en 

las vías que regulan las funciones básicas de las células, como la división y muerte celular. 

El carácter hereditario tiene una predisposición al cáncer oral por tener mutaciones en 

genes determinados. (65) Las células del cuerpo humano se encuentran en constante 

amenaza por diversos agentes mutagénicos endógenos o exógenos que alteran las células, 

debido a que inactivan genes y proteínas que ayudan en la reparación del ADN, lo que da 

como resultado células mutadas, activación de oncogenes e inhibición en la actividad de 

los factores de crecimiento externos. (5) 

5.6.1.1 Síndrome de Louis-Bar  

Es un trastorno autosómico recesivo que se caracteriza por ser neurodegenerativo, es 

provocado por una alteración en el gen mutado de la ataxia telangiectasia causando daño 

a las células de Purkinje, hipersensibilidad de linfocitos y fibroblastos a las radiaciones, 

susceptibilidad a trastornos endocrinos y envejecimiento prematuro. (20) 

5.6.1.2 Síndrome de Bloom 

Las personas que presentan esta enfermedad suelen iniciar el desarrollo del cáncer a 

cualquier edad, es provocada por una alteración en el gen BLM lo que causa la ausencia 

de la proteína BLM funcional y sin esta proteína la célula no puede reparar el daño. (20) 

5.6.1.3 Anemia de Fanconi   

Es un trastorno de rotura cromosómica autosómico recesivo, causada por una alteración 

en las proteínas que se encargan de reparar daños en el ADN por lo que tiene tendencia a 

desarrollar neoplasias, las características clínicas más frecuentes son insuficiencia de 

médula ósea, alteraciones congénitas. (20) (66) 

5.6.1.4 Síndrome de Li-Fraumeni  

Es un trastorno autosómico dominante que tiene una alteración en el gen TP53, por tanto, 

las células que poseen el ADN alterado siguen proliferando, conllevando a una 

malignización. Presenta predisposición a desarrollar múltiples tumores como el sarcoma 

en tejidos blandos, osteosarcoma y leucemias.(20) 

5.6.2 Tabaco  

El cigarrillo es el responsable de innumerables fallecimientos anuales por el desarrollo de 

diferentes tipos de cáncer, su consumo excesivo constituye uno de los factores de riesgo 

más relevantes para el desarrollo del cáncer oral. (39) Los daños epigenéticos que causa el 
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tabaco en las células del epitelio oral son: expresiones anormales en los genes p53, p16, 

P13K, disminución en las funciones del sistema inmunológico del huésped, estrés 

oxidativo en los tejidos del cuerpo debido a que los metabolitos tóxicos del tabaco 

estimulan la sobreproducción de radicales libres a comparación de lo que normalmente 

se produce durante el metabolismo celular, el aumento descontrolado de radicales libres 

causa mutaciones y daños irreparables en la célula especialmente en el ADN. (67) 

Las principales sustancias carcinogénicas que contiene el cigarrillo son: hidrocarburos 

policíclicos, nicotina, cianuro de hidrógeno, metales pesados (plomo, arsénico), 

formaldehido, amoniaco, monóxido de carbono, benceno, fenol, nitrosaminas específicas 

del tabaco (TSNA) que incluyen a la N-nitrosonornicotina (NNN), 3- metilnitrosamino-

propionitrilo (MNPN). Estas sustancias inhiben las enzimas antioxidantes causando 

inflamación crónica de las membranas de la mucosa oral que se encuentran en contacto 

con el tabaco, facilitando el desarrollo de lesiones potencialmente malignas. (30) (39) (68) (69) 

La microbiota oral puede influir como carcinógenos en el desarrollo del cáncer oral, la 

Cándida, Neisseria y Estreptococos son bacterias que trasforman el nitrato en nitrito, el 

nitrito al contacto con los alcaloides reaccionan y dan como resultado nitrosaminas. (70) 

Según la Organización Mundial de la Salud, el tabaquismo es una de las principales causas 

de muerte que se pueden prevenir a nivel mundial. El cáncer oral y el consumo de tabaco 

tienen una relación directa, fumar aumenta el riesgo de desarrollarlo de 7 a 10 veces más 

que una persona que no fuma, además, va a depender de la frecuencia y la cantidad de 

cigarrillos que consuman diariamente. (68) 

El consumo de cigarrillo sin humo es común en ciertos lugares del mundo siendo un factor 

de riesgo importante para el desarrollo de lesiones precancerosas y el cáncer oral, porque 

la nicotina se absorbe directamente por la exposición 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. (39) 

5.6.3 Alcohol   

Genera tumores en la cavidad oral, faringe, laringe, esófago e hígado, su ingesta tiene una 

relación directa con un mayor riesgo de cáncer, aunque es menos canceroso que el 

cigarrillo, consumir más de 50 gramos de bebidas alcohólicas por día aumenta seis veces 

el riesgo de desarrollar cáncer oral. Sin embargo, el consumo excesivo de tabaco junto 

con alcohol aumenta significativamente el riesgo 30 veces. (30) (50) (71) 
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El alcohol incrementa la permeabilidad de la mucosa oral provocando atrofia epitelial, es 

decir, daños en su morfología, lo que conduce fácilmente a la penetración de carcinógenos 

en la mucosa. (39) Los principales compuestos carcinógenos que contienen el alcohol son: 

el nitroso, el uretano, el arsénico inorgánico y el etanol. (50) (72)   

El etanol es oxidado por la enzima ADH (alcohol deshidrogenasa) produciendo el 

acetaldehído, un metabolito cancerígeno que induce al desarrollo de tumores y se une al 

ADN, posteriormente cuando ingresa a la mitocondria la ALDH (aldehído 

deshidrogenasa mitocondrial) oxida el acetaldehído en acetato, otra vía de metabolismo 

del etanol en la mitocondria es la oxidación mediante la enzima citocromo P450 2E1. (73) 

El acetaldehído se ve aumentado en la saliva después de ingerir bebidas alcohólicas, 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 %. (74) 

El sistema inmunológico identifica a las células tumorales y las destruye, las células 

natural killer (NK) cumplen la función de reconocer y evitar el desarrollo neoplásico al 

activar a otras células del sistema inmune adaptativo como los neutrófilos y macrófagos. 

El alcohol interfiere en el mecanismo de defensa del organismo al suprimir 

específicamente la actividad de las células natural killer.  (73) 

5.6.4 Dieta y Nutrición  

Ciertos micronutrientes como las vitaminas A, C, E y el β-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 cáncer. (39) (40) Las personas con déficit 

en hierro, zinc y vitaminas A y E tienen un alto riesgo de padecer alteraciones en la 

mucosa oral. (72) 

5.6.4.1 Consumo de nuez de betel  

Comer areca o nuez de betel es el hábito más común en los países asiáticos y 

sudamericanos, los polifenoles y alcaloides son componentes del betel quid que causan 

el cáncer oral. La arecolina y arecaidina son los principales alcaloides que inducen a daños 

en las cadenas del ADN y producen una proliferación anormal de las células.   

Investigaciones han demostrado una relación directa entre el hábito de mascar nuez de 

betel y el desarrollo de cáncer oral, pre-cáncer, leucoplasia, eritroplasia y fibrosis 

submucosa oral. (5) (39) (69) 
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5.6.4.2 Déficit o exceso de hierro  

El hierro participa en determinadas funciones celulares como en la proliferación y 

metabolismo celular y su ingesta excesiva de hierro favorece a la carcinogénesis debido 

a que actúa como un factor pro inflamatorio, al catalizar la expresión de radicales libres 

y formar compuestos nitrogenados que causan daño en las células. (75) 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 recuperación epitelial 

e induce a daños celulares especialmente en el ADN al provocar estrés oxidativo a través 

de la producción de radicales libres y sustancias reactivas de oxígeno. El estrés oxidativo 

es considerado como una alteración en el mecanismo antioxidante y está relacionado con 

la carcinogénesis oral. (76) (77) 

5.6.4.3 Déficit de Zinc 

Es un oligoelemento de origen animal que tiene como función la síntesis de ADN, regula 

la actividad de las enzimas, elimina los radicales libres, forma parte de las estructuras de 

las proteínas y participa en la respuesta inmunitaria. El déficit de zinc altera la actividad 

del p53 y al sistema inmunológico innato, afecta a la función de las células natural killer, 

los macrófagos y neutrófilos, disminuye la formación de citocinas, provoca daño 

oxidativo en el ADN e inhibe la reparación celular. (75) (78) 

5.6.4.4 Déficit 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 producción de energía a través de la transformación de 

carbohidratos y aminoácidos. Las reservas de tiamina en el cuerpo duran 18 días y su 

déficit se ve relacionado con la pérdida de apetito. La vitamina B1 en altas 

concentraciones presenta efectos anticancerígenos por otra parte al presentarse un déficit 

de esta vitamina puede favorecer al desarrollo del cáncer oral ya que tiene efectos sobre 

las “prostaglandinas, cliclooxigenasas 2, metaloproteinasas de la matriz, especias 

reactivas del oxígeno y óxido nítrico sintasa”. (79) (79) (80) 

5.6.5 Radiaciones ionizantes  

Tanto los rayos UV como los rayos X causan daños irreparables en la célula 

especialmente en el ADN, en el cáncer oral, los labios son los más afectados por los rayos 

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

activación de oncogenes. (6) 

5.6.6 Infecciones bacterianas 

Las bacterias producen sustancias tóxicas como la actinomicina D que causan 

alteraciones en las actividades normales de la célula y posteriormente una neoplasia. 

Inducen una inflamación crónica afectando de manera directa o indirectamente al ciclo 

celular y las vías de señalización porque evade al sistema inmunológico a través de la 

liberación de citocinas como la IL-8, C0X-2, óxido nítrico secretadas por las células 

inflamatorias. (77) 

5.6.7 Infecciones virales   

Los virus de origen crónico o naturaleza latente interfieren en el crecimiento y la 

proliferación celular, presentan protooncogenes, es decir, genes virales que se vuelven 

cancerosos al momento que ingresan al ADN del huésped, dando como resultado una 

variación maligna. (50) Los virus involucrados en la patogenia del cáncer 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, 35 y 39, (30) (31) (39) ciertos virus de ADN como 

el de la Hepatitis C y B. (5) 

5.6.7.1 Virus del papiloma humano  

La infección por VPH pertenece a la infección por transmisión sexual más frecuente a 

nivel mundial. Pertenece a la familia Papillomaviridae, es un virus de ADN circular sin 

envoltura, presenta tropismo por el epitelio escamoso (queratinocitos). El genoma del 

virus consta de tres regiones: la región E que dan el inicio de la infección, la región larga 

de control y la región L que contiene genes de expresión tardía. 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 cáncer es el VPH 16 y 

VPH 18. (81) (82) (83) (84) (85) 

En un inicio cuando el virus del papiloma humano infecta al epitelio escamoso actúa como 

reservorio para el virus donde la infección se mantiene latente (etapa inicial), 

posteriormente la infección sigue avanzando, donde hay una fuga de viriones del estrato 

córneo y granuloso que afecta de manera directa a la capa basal mediante la síntesis de la 

cápside. (83) (84) La 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 infección crónica de larga 
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duración las células infectadas expresan ciertas proteínas (la proteína viral de tipo E se 

encargan de la replicación viral, activa el clico lítico, la transcripción inicial del ADN vita, 

actúan sobre los factores de crecimiento y metabolismos celular, estas oncoproteinas 

virales son la E1, E2, E4, E5, E6 y E7) que son promotoras de las carcinogénesis al inhibir 

la actividad de dos de los supresores tumorales más importantes como el p53 inactivado 

por la oncoproteina E6,mientras que la E7 inhibe al gen pRb, provocando la expresión de 

la proteína E2F que aumenta la transcripción de genes asociados a la progresión de la fase 

S . (81) (82) (84) (86) 

Las manifestaciones clínicas de la infección por VPH son “lesiones exofiticas en forma 

de fresa”, localizados en la base de lengua o en la zona de las amígdalas. (83) 

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 

infección, el EBV permanece latente de por vida en el huésped en los linfocitos B de 

memoria o en las células epiteliales, el mismo que se elimina constantemente en los 

fluidos salivales. A pesar de que no provoca sintomatología cuando está latente existen 

circunstancias que pueden llevar al virus a un estado lítico provocando una 

transformación maligna de las células al evadir el sistema inmunológico y la apoptosis, 

inducir la producción de BCL-2 y alterar la expresión de determinadas citocinas como IL 

6, TNF-α, IL-1β. Los linfocitos B de memoria al contener el genoma del virus expresan 

ciertas proteínas LMP (latentes de membrana), antígenos nucleares (EBNA) y micro-

ARN. El LMP1 induce la producción de proteínas antiapoptóticas, regula el p53, ayuda a 

la degradación de la matriz extracelular y controla la angiogénesis, el LPM2 favorece la 

invasión de las células malignas y suprime la actividad apoptótica del TGF-β1, el EBNA1 

mantiene estable el genoma del EBV en las células y disminuye la expresión del p53. (87) 

(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 estímulos específicos como el estrés, la exposición prolongada a los 

rayos solares y la ansiedad. El HSV-1 por sí solo no es un virus carcinogénico, sin 
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embargo, puede interactuar con otros virus relacionados con el desarrollo del cáncer ya 

que puede actuar como factor de riesgo a través de un “efecto mutagénico Hit and Run” 

y su potencial aumenta en asociación con el alcohol, tabaco u otros factores 

carcinogénicos. (90) (91) Se ha demostrado que en los tejidos neoplásicos el HSV-1 inhibe 

la reparación del daño en el ADN y potencializa la acción de los oncogenes. (92) 

5.6.8 Infecciones por hongos   

Las infecciones fúngicas, particularmente las causadas por Cándida albicans, han sido 

involucradas en el desarrollo de lesiones orales premalignas, sobre todo en personas con 

el sistema inmunológico bajo, déficit de hierro y fumadores crónicos donde existe un 

efecto sinérgico sobre la carcinogénesis. La Cándida tiene enzimas capaces de producir 

nitrosaminas y sustancias químicas que provocan el desarrollo de cáncer oral al activar 

protooncogenes específicos. (39) (77) 

5.6.9 Trastornos potencialmente malignos  

En 2005 la Organización Mundial de la Salud describió este término a todas aquellas 

lesiones en la cavidad oral que presentan alteraciones en la morfología de los tejidos y 

que tienen mayor peligro de sufrir cambios y convertirse en lesiones malignas. (93) (14) (94) 

(95)   

5.6.9.1 Lesiones precancerosas 

Son definidas como aquellas lesiones benignas que presentan una alteración morfológica 

en los tejidos aumentando la probabilidad de malignizarse. (95) (96)  

5.6.9.1.1 Leucoplasia   

Se considera la lesión premaligna más frecuente en la mucosa oral que se define como 

una “lesión blanquecina de la mucosa oral de dudoso riesgo que descarta a cualquier otra 

enfermedad o trastornos conocidos que no implica un mayor riesgo de cáncer”, (5) (30) (59) 

(61) (97) (98) (99) (100) (101) este concepto excluye todas las lesiones por fricción, como la 

mordedura severa en la mejilla o la queratosis benigna del proceso alveolar. (102) 

Se relaciona en gran parte con el consumo de tabaco más que de alcohol, además se 

describen otras causas tales como la deficiente higiene oral, irritaciones por prótesis, 

pacientes con deficiencias de hierro, infecciones crónicas con Cándida albicans o sífilis, 

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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Clínicamente la leucoplasia se clasifica en dos tipos: el homogéneo se caracteriza por ser 

una lesión blanquecina, plana y uniforme en toda su extensión, el riesgo de 

transformación maligna a largo plazo es significativamente baja y es el más frecuente. El 

tipo no homogéneo se considera de alto riesgo de transformación maligna y se presenta 

de diferentes patrones: el tipo moteado (eritroleucoplasia) es una lesión 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 lesión 

independiente del grupo de leucoplasias. (18) (101) (104) El estudio de Mustafá et al (100) 

demostró 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 años y los sitios anatómicos más frecuentes son la lengua, el piso de boca, 

mucosa vestibular, labio inferior, paladar. (5) (30) (61) 

5.6.9.1.2 Eritroplasia   

Se define como una “mancha o placa aterciopelada de color rojo brillante que no puede 

caracterizarse clínica o patológicamente como ninguna otra patología definible”, esta 

clase de patologías muestran un riesgo considerable de malignidad en comparación con 

la leucoplasia y se relaciona constantemente con cambios en el epitelio como las displasias 

y el carcinoma in situ. (30) (18) (94) (106) 

La etiología aún no está bien definida, sin embargo, las principales causas con las que se 

relaciona es el tabaquismo, consumo de bebidas alcohólicas, factores genéticos, masticar 

betel, infecciones por virus. (18) (94) (106) Se observa con mayor frecuencia en edades 

avanzadas entre los 40 y 60 años, afectando más al sexo masculino. (5) (94) 

Clínicamente se caracteriza por un color rojo intenso con superficie tersa, aterciopelada o 

granular, (106) se localiza generalmente en el suelo de la cavidad oral, paladar blando y 

zona ventral de la lengua, suele manifestarse sin síntomas, sin embargo, en ocasiones 

puede presentar dolor u ardor de boca. (61) (94) 

Histológicamente las características más comunes que se presentan son: “displasia, 

carcinoma in situ o carcinoma invasivo”. (18) La eritroplasia es menos frecuente que la 
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leucoplasia, sin embargo, el indicie de trasformación a un carcinoma es mucho mayor ya 

que el 85 % de todas las eritroplasias presenta características de malignización. (61) 

5.6.10 Condiciones precancerosas  

Se define por condiciones precancerosas a todas aquellas patologías, estados 

generalizados o hábitos de las personas que no provocan necesariamente una alteración 

en la morfología de los tejidos, sin embargo, tiene un mayor riesgo de desarrollar una 

neoplasia en comparación con las lesiones precancerosas.(95) (96) 

5.6.10.1 Queilitis actínica   

Afecta en gran parte a la población de raza blanca y tiene un predominio por los hombres 

con más de 40 años de vida. (94) (106) (107) Localizada frecuentemente en el labio 

especialmente el labio inferior en la zona del bermellón ya que este sitio contiene un 

revestimiento de epitelio delgado con pocas capas de células y melanina, así como una 

carencia de glándulas sebáceas quienes tienen un efecto protector contra los rayos del 

sol.(106) (108) Por tal motivo, la exposición continua a los rayos UV desencadena un 

desgaste del colágeno y la disgregación de la vitamina A, conllevando a la elaboración de 

radicales libres de oxígeno e hidroxilo para causar alteraciones directamente en el ADN, 

conllevando a una trasformación potencialmente maligna. (18) (94) Se estima que el riesgo 

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

La queilitis actínica corresponde al 95 % de todos los cánceres de labio. Inicialmente las 

manifestaciones clínicas suelen ser superficiales desencadenando a una fase subaguda y 

ante una exposición prolongada de sol puede avanzar a un estado crónico. (107) El cuadro 

clínico incluye zonas atróficas, oscurecimiento y pérdida de la división entre la piel y el 

margen del labio inferior, descamación, piel seca, dolor, picor, hipotonía del labio, 

“lesiones blancas no ulceradas, erosiones o úlceras”. (94) (106) (107)  

5.6.10.2 Liquen plano oral   

Es una patología de carácter inflamatoria- autoinmune con afección mucocutánea, en la 

cual los linfocitos T intervienen en la muerte celular de las células epiteliales, tiene una 

incidencia del 2 % al 5 % y su etiología aún no está bien definida, sin embargo, se 

relaciona con causas genéticas e infecciosas. (94) (110) (111)   

Los subtipos del liquen plano son: reticular, atrófica, placa y erosivo. (94) (61) El más 

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 patrón lineal, estrellada o estrías de Wickham, 

localizadas de manera bilateral y simétricas, por lo general no presenta sintomatología. 

El subtipo atrófico presenta áreas rojizas-rosáceas atróficas como su nombre, además 

puede dar paso al desarrollo de ulceraciones provocando dolor, la localización más común 

es en la lengua, encía, mucosa yugal y labial, piso de boca, siendo esta variante la que 

presenta mayor incidencia de malignización a un carcinoma de células escamosas. (94) (106) 

(110) 

Afecta en gran parte al sexo femenino entre edades de 30 a 60 años, la incidencia de 

malignización es hasta el 12 %, (61) (112) una de las complicaciones de esta enfermedad es 

el desarrollo del carcinoma escamocelular si no es tratada a tiempo. (94) (111) 

5.6.10.3 Fibrosis Oral Submucosa 

Es una enfermedad multifactorial que se caracteriza por una acumulación de colágeno y 

fibrosis, es más frecuente en los países asiáticos 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 producción de citoquinas. (113) Los 

tejidos afectados por la fibrosis submucosa presentan un deterioro en la fibroelasticidad 

lo que conduce a la formación de bandas fibrosas palpables que interfieren en la 

movilidad de la lengua y la apertura bucal. (61) 

5.7 Fisiopatogenía 

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. (32) (114) El epitelio oral se encuentran en un proceso de reparación continua, el epitelio 

delgado no queratinizado (epitelio del piso de boca y zona ventral de la lengua) al tener 

una mayor proliferación de queratinocitos basales se renuevan de una manera más rápida 

que el epitelio grueso queratinizado (paladar duro y encía), el riesgo de alteraciones 

genéticas y trasformación maligna es mayor en el epitelio no queratinizado porque los 

queratinocitos basales tienen una alta tasa de división celular.(36) El carcinoma de células 

escamosas se desarrolla a partir de una alteración en la proliferación de las células 

escamosas displásicas localizadas en la superficie epitelial, debido a que evade la 

respuesta del sistema inmune adaptativo  mediante una sobreproducción de citosinas, 
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alteraciones en el procesamiento de antígenos y la apoptosis influenciada por las células 

T, dando como resultado una degradación de la membrana basal subepitelial, destrucción 

local y metástasis.(114) (115)  

5.7.1 Protooncogenes 

Son genes que regulan la diferenciación y el crecimiento celular, pero que pueden 

transformarse en oncogenes por mutaciones.(116) 

5.7.1.1 Receptor del factor de crecimiento epidérmico (EGRF) 

Integra a la familia de receptores de tirosina quinasa, es un gen con predisposición a las 

mutaciones, cuando es estimulado activa otras vías que intervienen en algunos procesos 

celulares como el crecimiento, apoptosis y diferenciación celular.(117) 

5.7.2 Oncogenes  

Son genes reguladores alterados que controla las vías de transducción de señales de la 

célula, influyen y mantiene activa el crecimiento y aceleración anormal de la proliferación 

celular. Aunque por si solos no son capaces de malignizar las células epiteliales, una 

mutación en estos genes da el inicio al proceso de la carcinogénesis ya que provocan una 

alteración en la función y sobreproducción de las proteínas excitatorias. (65) (77) 

Los oncogenes implicados en el desarrollo del cáncer oral son bcl-1, hst-1, PRAD-1, int-

2, ras, PRAD-1, chmyc, “expresión anómala del protooncogén receptor del factor de 

crecimiento epidérmico (EGFR/c-erb 1)”. (65) (77) 

5.7.2.1 Bcl1 (CCND1- Cyclin D1) 

Controla el ciclo celular y regula la producción de quinasas. (6) Una sobreexpresión del 

BCL1 provoca alteraciones en la fase G1, daños genéticos, aumento en la division celular 

e inhibicion de los factores de crecimiento. Se le ha relacionado con la metástasis a los 

ganglios linfaticos y el prónostico del cáncer.(69) (118) 

5.7.2.2  Bcl2 

Pertenece al cromosoma 18, es un gen anti-apoptótico que produce una proteína con el 

mismo nombre y cuya función es evitar la producción de citocromo c en la mitocondria 

y con ello la activación de la cascada de caspasas. (119) 

5.7.3 Genes supresores de tumores    

Tienen como función regular el ciclo y división celular, la apoptosis, la reparación del 

ADN, cuando mutan existe una falla en sus funciones provocando una proliferación 
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excesiva. La inactivación de los genes supresores de tumores es crucial para la 

transformación de una célula premaligna en maligna, está inactivación ocurre a través de 

una mutación o reordenamiento del gen. Ciertos genes presentan un mecanismo llamado 

perdida de herocigosis principal capacidad de silenciamiento de los genes. (65) (77) (120) (121) 

5.7.3.1 Gen TP53  

Codifica a la proteína tumoral p53, se encuentra en el cromosoma 17. Dado que en 

circunstancias normales la producción de p53 suele ser baja, este permanece en forma 

latente. El p53 es un factor de trascripción considerado como “el guardián 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 químicas 

(fosforilación y acetilación), provoca que el p53 se acumule en el núcleo permitiendo que 

el p53 latente se active, suspendiendo el ciclo celular especialmente en la fase G1-S 

evitando el crecimiento y división de células con el material genético dañado reparando 

el ADN de las células dañadas para que entren nuevamente al ciclo celular normal o 

inducen a la apoptosis para eliminar a las células que presentan daños severos en su ADN. 

Otra de las funciones del p53 es activar a la proteína p21 e inhibir la angiogénesis.  (65) 

(115) (119) (120) (122) (123)  (124) (125) (126) (127) 

La mutación del p53 provoca que no exista una detención en el ciclo celular dando como 

resultado una replicación del ADN alterado, proliferación celular descontrolada y el 

desarrollo de tumores. Se le asociado con el consumo alcohol y el tabaquismo en los 

cánceres de cabeza y cuello, provocando daños en el ADN, hipoxia y activación de 

oncogenes. (127) (128) 

5.7.3.2 Gen Rb 

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 proteína Rb y la célula pasa de la fase G1 a S ya que no hay una inhibición 

en el ciclo célula promoviendo la replicación de la célula. (118) (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 división 

celular acelerada provocando que las células normales del cuerpo se transformen en 
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ÇÇcélulas cancerosas al afectar directamente el ADN. Las células hijas acumulan estas 

mutaciones y generan nuevos clones con capacidades de supervivencia y crecimiento 

persistente. (121) 

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, está conformado por ciertos tipos de 

células como: células del estroma, células inmunitarias y vasos sanguíneos. Las proteínas 

mutantes p53 (Mutp53) suelen controlar el microambiente tumoral al estimular la 

producción de citoquinas proinflamatorias, la angiogénesis, IL-8 y VEGF. (127) 

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 formación de un clon tumoral. (121) 

5.7.6.1 Inestabilidad genómica que favorecen la adquisición de mutaciones 

En condiciones normales las células presentan procesos como: el control del ciclo celular, 

la reparación del ADN y apoptosis, que son los responsables de vigilar la acumulación de 

mutaciones. En estos mecanismos intervienen las proteínas de los genes supresores de 

tumores, en especial la proteína p53. La inestabilidad genómica favorece a la acumulación 

de mutaciones promotoras del desarrollo tumoral el cual se presenta como alteraciones 

cromosómicas. (121) Las variaciones en el p53 inhiben las respuestas de daño en estadios 

iniciales debido a que en el ADN hay una rotura de la doble cadena (DSB) al interaccionar 

con la nucleasa Mre11 para suspender la unión con el complejo MRN (rad50-NBS1) lo 

que causa una inactivación de la ataxia telangiectasia mutada. (127) (130) 

5.7.6.2 Inflamación tumorigénica  

Normalmente, el sistema inmunológico a través 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 inflamación 

severa, lo que promueve el inicio tumoral al genera estrés genéticamente tóxico, 

facilitando mutaciones nuevas, incrementa la división celular, participa en la progresión 

tumoral al genera invasión celular y angiogénesis (formación de vasos sanguíneos), lo 

que promueve la posibilidad de metástasis. En particular, esta inflamación es mediada por 

mastocitos y macrófagos, y células del microambiente tumoral (fibroblastos anormales, 



 34 

células endoteliales, células del sistema inmunológico) que favorecen al desarrollo del 

cáncer.  (121) 

5.7.7 Características de las células tumorales  

5.7.7.1 Independencia de señales de crecimiento 

Las células en condiciones normales son estimuladas específicamente por factores de 

crecimiento (señales de proliferación externas), que a su vez estimulan los receptores 

presentes en la superficie de la célula. Este proceso estimula la activación de señales 

internas que regulan la función de proliferación y el equilibrio que controla la división 

celular se pierde en el tejido tumoral, por lo que las células cancerosas tienen una alta 

incidencia de crecimiento. La proliferación celular anormal permanece activa a través de 

ciertos mecanismos: sobreexpresión de tirosina quinasa, estimula la síntesis de ligandos 

parecidos a los factores de crecimiento en las células vecinas, producen receptores de 

membrana que envían señales para estimular al crecimiento celular, mutaciones en 

proteínas y receptores celulares. (121) 

5.7.7.2 Insensibilidad a estímulos que inhiben el crecimiento 

Las células cancerosas evaden los mecanismos que controlan la proliferación 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 división 

celular. (121) 

5.7.7.3 Activación de un potencial de replicación inmortal   

El límite de Hayflick se refiere al número 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 únicas células que pasan este límite de proliferación 

son las células reproductivas, las células cancerosas presentan la proteína telomerasa que 

agrega segmentos en los extremos del cromosoma inhibido su acortamiento e inactivando 

las funciones del gen p53, sobrepasando el límite Hayflick mediante un proceso conocido 

como inmortalización.(121) 

5.7.7.4 Angiogénesis sostenida 

La producción de vasos sanguíneos es importante para sustituir nutrientes y oxígeno a los 

tejidos que se están formando, está controlada por moléculas antigiogénicas y 

proangiogénicas. La angiogénesis en el cáncer pierde el equilibro y actúa como un 
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estímulo para el crecimiento tumoral generando hipoxia y formación de citoquinas como 

factor de necrosis tumoral alfa, factor de crecimiento de fibroblasto 2 entre otros.(121) 

5.7.7.5 Evasión de apoptosis 

La apoptosis es un proceso natural de muerte celular programada mediada por enzimas, 

actúa como mecanismo de defensa, es decir, cuando las células son alteradas o dañadas 

por patógenos se eliminan del organismo para mantener el equilibro celular. Las caspasas 

son enzimas que formar parte del “grupo cisteína 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 dañar ciertas proteínas 

en la célula, son activadas por las caspasas iniciadoras. La apoptosis es iniciada por ciertos 

estímulos y termina con la activación de las caspasas, mismas que son mediadas 

principalmente por dos vías apoptóticas que confluyen en un punto común. Las caspasas 

causan alteraciones en las células como: formación de ampollas en la membrana, 

disminución del tamaño celular por daños en el citoesqueleto, ruptura del ADN, 

membrana celular, citoplasma y núcleo en fragmentos formando los cuerpos apoptóticos 

que posteriormente son fagocitados por los macrófagos. (119)(121) (131)  

5.7.7.5.1 Vía del receptor de muerte (extrínseca)  

Se desencadena por la unión de receptores de la familia de factor de necrosis tumoral en 

la superficie celular, provocando señales de activación de la apoptosis mediante la 

estimulación de las caspasas. (121) (119) (132) (133) 

5.7.7.5.2 Vía mitocondrial (intrínseca) 

Está regulada por las proteínas proapotóticas y antiapoptóticas de la familia Bcl-2 y el 

gen TP53. Se desencadena en respuesta al estrés celular debido a hipoxia, daños en el 

ADN o acumulación de proteínas alteradas como en el Alzheimer o Parkinson, cuando la 

célula presenta estrés se activa en la mitocondria una salida de citocromo c desde el 

espacio interno de la membrana hacia el citosol, estimulando la activación de las caspasas. 

(121) (131)                               

5.7.7.5.3 Mecanismos de evasión de la apoptosis 

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

celular, principal causa de la carcinogénesis.  
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- Equilibro alterado de las proteínas anti apoptóticas y proapotóticas 

- Actividad reducida de caspasas 

- Alteración en las señales del receptor de muerte.(121) (134) 

5.7.7.6 Invasión y metástasis  

Las proteínas mutantes p53 (Mutp53) obtienen otras funciones oncogénicas como es el 

caso de la GOF (ganancia de función) que favorece a las células carcinogénicas a la 

invasión y metástasis. (135) Existen células que acumulan mutaciones con capacidades de 

invadir a los tejidos cercanos del tumor primario o diseminarse a sitios lejanos. (121) 

5.7.7.6.1 Metástasis 

La transición mensenquimatosa-epitelial (EMT) es considerado como uno de los pasos 

importantes para el desarrollo de la metástasis al favorecer el cambio morfológico en las 

células para obtener mayores funciones de invasión y migración. (127) El p53 de tipo 

salvaje activa la transcripción de los miembros de la familia del microARN provocando 

una alteración en la regulación del factor transcripcional ZEB1/2, el mismo que inhibe la 

expresión del “marcador epitelial E-cadherina” y estimula la transición 

mensenquimatosa-epitelial. (135) La metástasis en el cáncer oral es un proceso con eventos 

secuenciales que involucra el desprendimiento de células del tejido tumoral, invasión 

local, angiogénesis, aumento de la motilidad celular, intravasación de células invasoras 

en los vasos sanguíneos o los sistemas linfáticos, extravasación y posterior depósito y 

proliferación en un segundo sitio. Generalmente se observa metástasis locorregional, es 

decir que los tumores localizados en la lengua o el piso de boca suele diseminarse con 

mayor frecuencia hacia los ganglios linfáticos antes que a otros sitios lejanos, rara vez 

ocurre metástasis a distancia y si ocurre los pulmones son los más afectados. (48) (62) 

5.7.7.7 Reprogramación del metabolismo energético  

El metabolismo de la glucosa, nucleótidos y lípidos es importante para que sobreviva la 

célula. En la mitocondria las células normalmente en presencia de oxígeno metabolizan 

la glucosa hasta convertirlo en dióxido 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 degradación de la glucosa es totalmente diferente 

debido a que “fermenta la glucosa en lactato” en un proceso llamado “glucólisis aeróbica” 

ya que produce grandes cantidades de lactato independientemente de la presencia de 

oxígeno, para compensar su alta demanda de energía. Las proteínas mutantes p53 
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(Mutp53) en situaciones de estrés se unen a la AMPKα lo que ocasiona un incremento de 

la glucólisis aeróbica y de la obtención de lípidos al inhibir las actividades del 

metabolismo de la señalización de AMPK, la producción y modulación metabólica de los 

lípidos está controlada por la vía de mevalonato, misma que se encarga de la síntesis de 

colesterol de novo.(121) (127) (136)  

5.7.7.8  Evasión de la destrucción inmune 

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

inmunoedición, mismo que comprenden tres fases. (121) (137) 

5.7.7.8.1 Fase de inmunovigilancia o eliminación  

La vigilancia inmunológica es un mecanismo normal del cuerpo para eliminar a las 

células cancerosas, ya que al tener un distinto patrón proteico son reconocidas por las 

células de defensa, sin embargo, este reconocimiento no es tarea fácil porque las células 

del organismo tienen un nivel de inmunotolerancia, el cambio constante del entorno 

antigénico (inestabilidad genómica) y la sobreproducción de citoquinas que controlan al 

microambiente tumoral (inmunomoduladores) suprimen el mecanismo del sistema 

inmunológico al reunir a los monocitos, macrófagos, linfocito T. (121) (137) 

5.7.7.8.2 Fase de equilibrio  

Cuando la eliminación es parcial, las células tumorales entran a un estado de equilibrio 

donde su desarrollo y crecimiento es suspendido temporalmente por el sistema 

inmunológico adaptativo, acumulando mutaciones para emitir la expresión de antígenos 

específicos del tumor persuadidos por estrés celular. A la vez que sucede este proceso, el 

sistema inmunitario produce una presión de selección continua para eliminar a las células 

cancerosas susceptibles. (121) (137) 

5.7.7.8.3 Fase de escape 

La constante presión 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 células cancerosas como: la 

disminución de antígenos tumoral, perdida de proteínas del complejo de 

histocompatibilidad 1, liberación de mediadores de la inflamación como el factor de 

crecimiento endotelial vascular y el factor de crecimiento transformador. (121) (137) 
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5.8 Diagnóstico del cáncer oral 

5.8.1 Rol del profesional en el diagnóstico  

El papel que cumple el odontólogo en la sociedad es de gran importancia, por lo tanto, la 

atención clínica implica no solo enfocarse en el diagnóstico temprano de las 

enfermedades, sino también participar en campañas preventivas o programas 

multidisciplinarios que permitan a los profesionales de la salud oral involucrarse más con 

la comunidad. (138) 

Desafortunadamente, existen factores que influyen en el retraso del diagnóstico del cáncer 

oral, como el bajo nivel de conocimiento y experiencia de médicos y odontólogos, esto 

se evidencia aún más en la actualidad, debido a la situación (Covid-19) que sucedió a 

nivel mundial,  en el cual los futuros profesionales de la salud fueron los más afectados 

por la limitación que tuvieron a las prácticas clínicas debido a la exposición que implica 

el trabajo de los odontólogos al estar en contacto directo con los paciente, esto sumado a 

la poca capacitación de los profesionales de atención primaria con respecto al diagnóstico 

de lesiones pre malignas y malignas y la pobre participación del personal médico en 

programas de prevención, especialmente en personas de alto riesgo. (138) (139) (140) En un 

estudio publicado por Elwood et al. (141)  menciona que la mayoría de los pacientes con 

cáncer oral en etapa avanzada fueron vistos por primera vez por su médico de cabecera 

cuando fueron diagnosticados.  

La exploración clínica de cabeza y cuello a pesar de ser fácil de realizarlo suele ser 

complejo, ya que en estadios iniciales el cáncer oral al no presentar síntomas suele pasar 

desapercibido, sin embargo, en pacientes con sospecha de cáncer oral, la inspección visual 

y la palpación ayuda a determinar la extensión de la enfermedad o el tamaño del tumor. 

(30)  

El 50 % de canceres orales suelen ser diagnosticados en estadios avanzados. (142) El 

diagnóstico precoz ayuda a disminuir en un 32 % el índice de muertes por cáncer 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. (59) (143)  

5.8.2 Tipo de Diagnóstico 

Actualmente existen métodos de diagnóstico en citología oral para la detección de 

lesiones precancerosas menos invasivas que evitan las biopsias quirúrgicas continuas, 
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aunque muchas veces no aportan tanta información como las biopsias. Estos métodos nos 

ayudan principalmente a detectar y diferenciar lesiones benignas y malignas. (61) 

5.8.3 Tinción vital 

5.8.3.1 Tinción con azul de toluidina  

Es un método no invasivo que implica el uso de tintas metacromáticas catiónicas que 

cambian de color y pigmenta de azul los tejidos con una acelerada división celular y 

células con alteraciones en el ADN, sin embargo, estudios mencionan que la sensibilidad 

de este tipo de tinción sigue siendo baja. Las lesiones inflamatorias y las úlceras en 

proceso de cicatrización, por su alto metabolismo celular, suelen dar falsos positivos 

debido a que retienen la tinción, por lo que se recomienda seguimiento de 2 semanas.  (61) 

(144) 

5.8.4  Sistema de detección basado en luz 

5.8.4.1 Imágenes de auto florescencia 

Se basan en la emisión de luz en los tejidos del cuerpo provocando auto florescencia 

gracias a los fluoróforos endógenos como el colágeno, elastina y queratina. Cuando se 

exponen a diferentes formas de luz, los tejidos muestran diversos tipos de absorción, 

reflectancia y fluorescencia que ayudan al diagnóstico de tejidos neoplásicos. El cambio 

de coloración permite detectar el cáncer oral, el color del tejido cambia de verde claro 

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

5.8.5 Técnicas citológicas  

5.8.5.1 Biopsia de tejido 

Es la técnica más común en la cual se extrae una parte del tejido blando de la boca o de 

los ganglios ya sea de manera quirúrgica o con la utilización de instrumentos 

especiales.(41) La Asociación Dental de Estados Unidos establece que si después de 

eliminar los agentes de riesgo las lesiones presentes en la mucosa permanecen por más 

de dos semanas se debe realizar una biopsia, (61) y se pueden emplear dos tipos las 

incisionales o escisionales, el diagnóstico de otras neoplasias malignas en la cavidad oral 

puede requerir no solo un análisis histopatológico, sino también el envío de tejido fresco 

para pruebas adicionales. (30) (50) 

5.8.5.2 Biopsia líquida 

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 patología, además, esta técnica tiene una sensibilidad baja por tanto los resultados 

no suelen ser tan confiables. (41) 

5.8.6 Exámenes radiográficos   

5.8.6.1 Tomografía computarizada  

Es un examen radiográfico que permite diagnosticar la extensión de tumores primarios en 

la cavidad oral, la infiltración ósea y la metástasis del cáncer oral en la cadena ganglionar. 

Es una herramienta importante para la planificación del tratamiento quirúrgico, sin 

embargo, presenta una baja resolución 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 infiltración ósea. (62) (71) (145) 

5.8.6.2 Resonancia magnética   

Proporciona información sobre la afectación del tumor localizado en tejidos blandos, 

huesos, médula ósea, vasos y nervios evaluando la dimensión y extensión de la neoplasia, 

permite el diagnóstico de pequeñas lesiones y la planificación del tratamiento. Es útil para 

el diagnóstico de metástasis locorregional y a distancia.(62) (71) (145) Cuando el cáncer oral 

afecta a la lengua o mucosa oral la resonancia ayuda a evaluar el tamaño del tumor y la 

afectación de los músculos masticatorios. (146) 

5.8.7 Ecografía 

Los diferentes tipos de ecografía ayudan a evaluar la condición de los ganglios linfáticos, 

metástasis y permite estratificar a los tumores primarios, una gran ventaja es que no utiliza 

radiación 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 

diagnóstico oportuno del carcinoma oral de células orales. (70)  

5.9 Tratamiento  

A pesar de los continuos avances en cirugía y radioterapia, el tratamiento del cáncer oral 

aún sigue siendo un desafío debido a la ubicación y a los tratamientos invasivos que 

existen actualmente. (62) El tratamiento depende de la ubicación anatómica, tamaño, 

extensión de la lesión e incluso las condiciones de salud del paciente, sin embargo, la 

resección quirúrgica, la radioterapia, quimioterapia o la combinación de ambos siguen 

siendo los tratamientos de elección.(5) (30) 
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5.9.1 Cirugía 

Es el procedimiento de elección en la mayoría de los casos, especialmente para cánceres 

en etapas tempranas, lesiones precancerosas, tumores pequeños y superficiales 

localizados en el piso de boca, la lengua o el alveolo. Los parámetros para realizar el 

tratamiento incluyen la región anatómica, el tamaño del margen de la lesión de 1,5 a 2cm, 

la extensión y profundidad de la lesión, apertura bucal, invasión a los ganglios linfáticos, 

preservación y rehabilitación de los órganos y la reconstrucción de los defectos 

quirúrgicos de la boca mediante el uso de injertos o sustitutos de piel. La cirugía a menudo 

conlleva a problemas funcionales y estéticos. (30) (145) (147) 

5.9.2 Radioterapia   

La radioterapia está indicada como tratamiento único en cánceres orales en estadios 

iniciales, para tumores en la comisura de la boca o labio donde la cirugía compromete la 

estética, o se indica en combinación con la cirugía en etapas avanzadas.  Las radiaciones 

ionizantes provocan alteraciones en el hueso irradiado y en los tejidos cercanos, afectando 

su proceso de reparación. 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 radiación las pocas 

células madre cancerosas que sobrevivan tiene la posibilidad de desarrollar un tumor cerca 

del cáncer primario y originar metástasis. (148) (149) 

5.9.3 Quimioterapia 

Es un tratamiento que se utiliza en casos donde el cáncer oral tiene un gran tamaño o 

diseminación y no puede ser eliminado mediante una cirugía. Tiene por objetivo evitar el 

crecimiento de la neoplasia y mejorar los síntomas causados por la enfermedad. Los 

medicamentos se utilizan solos o combinados, aunque son potencialmente dañinos para 

las células cuando se administra especialmente por vía intravenosa ya que no tiene una 

distribución especifica en el cuerpo, provocando daños irreversibles en los tejidos sanos, 

los fármacos que más se utilizan son el docetaxel, paclitaxel, cisplatino, 5-fluoruracilo, 

carboplatino, hidroxiurea, ciclofosfamida, metotrexato. Sin embargo, la mutación en el 

gen p53 es uno de los obstáculos 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  Pronóstico  

El pronóstico del cáncer oral depende de ciertos factores como la fase de la enfermedad, 

metástasis a otras partes del cuerpo, dimensión del tumor o la afectación a algún ganglio. 

(59) Cuando el cáncer 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 

períodos avanzados (estadios III y IV) en el cual la tasa de mortalidad es alta alrededor 

del 43 % a 50 % (24) (50) (152) (153) y su tasa de supervivencia es baja del 50 % y 60 %, a 

pesar del avance médico en los tratamientos el cáncer oral aún sigue teniendo un mal 

pronóstico. (39) (45) (42) (56) 

Guanghuan, et al (41) mencionan que la tasa de supervivencia a los 3 años es mayor cuando 

el cáncer oral es diagnosticado en estadios tempranos con un 92,2 % en comparación con 

el diagnóstico en estadios avanzados con un 70,3 %. En Estados Unidos la tasa de 

supervivencia a cinco años es de tan solo el 63 %. (48) 

5.11  Prevención   

Se estima que aproximadamente la mitad de los casos de cáncer oral se originan a partir 

de lesiones potencialmente malignas, el consumo de alcohol y tabaco, razón por la cual 

es importante el diagnóstico precoz y la prevención para así mejorar la calidad de vida 

del paciente. (51) 

5.11.1 Prevención 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 prevención primaria se logra reducir la incidencia del cáncer oral en la población. 

Los profesionales de la salud como médicos y odontólogos pueden intervenir en su día a 

día en la práctica clínica educando a los pacientes acerca de los efectos negativos que 

provocan los factores de riesgo mediante material didáctico o hacer seguimiento de las 

personas con mayor riesgo de desarrollar cáncer oral. (122) 

5.11.2 Prevención secundaria 

Consiste en la detección oportuna del cáncer oral en lugares visibles o de fácil 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. (122) 
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5.11.3 Prevención terciaria  

La prevención terciaria tiene como finalidad cuidar a los pacientes que se encuentran en 

etapas avanzadas, ya que más del 70% de cánceres se caracterizan por presentar dolores 

de gran intensidad u otros síntomas que comprometan la calidad de vida de las personas, 

es por ello que en esta etapa el médico se encarga de controlar la sintomatología en 

especial el dolor, así como realizar los cuidados paulatinos. (122) 
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6. METODOLOGÍA 

6.1  Tipo de investigación 

El presente estudio es de tipo descriptivo con enfoque cuantitativo. 

6.2 Diseño de la investigación 

El diseño de la investigación es no experimental debido a que no se manipularon las 

variables. 

6.3 Población de estudio  

La población de estudio estuvo conformada por 224 estudiantes matriculados 

oficialmente en Noveno y Décimo semestre de la carrera de Medicina y Odontología de 

la Universidad Nacional de Chimborazo en el periodo octubre 2021- marzo 2022, de los 

cuales 101 estudiantes fueron de la carrera de Odontología y 123 estudiantes de Medicina. 

6.4 Muestra  

Se empleó una muestra probabilística aleatoria estratificada cuyos estratos estuvieron 

conformados de acuerdo a la carrera universitaria (medicina y odontología) y el nivel de 

estudio (noveno y décimo semestre), por medio del uso de la fórmula de estimación de 

tamaño de la muestra se obtuvo un total de 142 estudiantes y una fracción constante de 

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

𝑛 =
𝑁.𝑍2. 𝑝. 𝑞

(𝑁 − 1). 𝑒2 + 𝑍2. 𝑝. 𝑞
 

  

 

6.5 Criterios de selección 

6.5.1 Criterios de inclusión 

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

Odontología y Medicina de la Universidad Nacional de Chimborazo.  

6.5.2 Criterios de exclusión   

• Estudiantes que no se encuentren en condiciones físicas o mentales que les permita 

realizar la encuesta.  

N: tamaño de la población 

Z: Nivel de confianza 

p: Probabilidad a favor  

q= Probabilidad en contra 

e= Error de estimación  
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6.6 Técnica e instrumento 

En el presente estudio se utilizó la encuesta como técnica para determinar el nivel de 

conocimiento sobre el cáncer oral.  El instrumento se trata de un cuestionario el mismo 

que se aplicó a los estudiantes de Medicina y Odontología mediante la plataforma digital 

Microsoft Forms, previo a la autorización por parte de las autoridades de la Facultad de 

Ciencias de la Salud de la Universidad Nacional de Chimborazo (Anexo1). Está 

conformado por 19 preguntas, en la sección 1  consta de preguntas dicotómicas 

relacionadas con datos demográficos de los estudiantes (sexo, carrera, nivel de estudio), 

en la sección 2 incluyen 11 preguntas de tipo polinómicas relacionadas con el 

conocimiento sobre algunas características generales del cáncer 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 sección 3 consta de 

preguntas de escala de tipo Likert conformada por 8 ítems que corresponden a preguntas 

de opinión acerca de la actitud sobre prevención del cáncer oral valoradas con una 

calificación de 0 y 1 punto para determinar una “actitud buena”, “actitud regular” y 

“actitud deficiente”, el resto de preguntas corresponde sobre etiología y apreciación de su 

formación académica con respecto al cáncer oral (Anexo2). El cuestionario fue validado 

por constructo en el estudio “Nivel de conocimiento sobre diagnóstico y prevención del 

cáncer oral, en docentes y estudiantes de la clínica integral de adultos de la Facultad de 

Odontología- Universidad Central del Ecuador, período 2017”, realizado por Naranjo; 

González. La participación de los estudiantes en el estudio fue libre y voluntaria.  

6.7 Análisis estadístico  

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

Tabla 1 Nivel de conocimiento general de las carreras de medicina y odontología sobre el cáncer 

oral  

 

Análisis: Se observa que, de los 142 estudiantes encuestados de Medicina y Odontología, 

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 cáncer oral en la carrera de Odontología 

 

Análisis: Con respecto a la carrera de odontología, se observa que el 58,5 % de estudiantes 

de décimo semestre presentaron un nivel de conocimiento regular, el 29,3 % presentó un 

conocimiento deficiente o malo y solo un 12.20 % obtuvo una calificación buena, lo que 

difiere de los resultados obtenidos en noveno semestre en el que ningún estudiante 

presentó 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 Odontología fue regular, además se observó que 

los alumnos de décimo semestre presentaron un mejor nivel de conocimiento en 

comparación con noveno semestre.  

 

Nivel de conocimiento Frecuencia Porcentaje 

Deficiente 75 52.8 

Regular 59 41.5 

Bueno 8 5.6 

Total 142 100 

                          Nivel de conocimiento en Odontología  

Semestre   Deficiente Regular Bueno Total 

Décimo f 12 24 5 41 

  % 29.30 % 58.50 % 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 % 
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Tabla 3 Nivel de conocimiento sobre el cáncer oral en la carrera de Medicina 

 

Análisis: Con relación a la carrera de Medicina, se observó que el conocimiento sobre el 

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

el 21.90 % presentaron un nivel de conocimiento regular y nadie presentó 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 Comparación del nivel conocimiento entre las carreras medicina y odontología. 

 

 

 

 

 

 

Análisis: Se observa que el 53,1 % de estudiantes de odontología presentaron un mejor 

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

en el cual el 64.1 % presentaron un nivel de conocimiento deficiente.  

 

 

 

                                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 % 

  Nivel de conocimiento   
Carreras   Deficiente Regular Bueno Total 

Medicina f 50 25 3 78 

  % 64.10 % 32.10 % 3.80 % 100.00 % 

Odontología f 25 34 5 64 

  % 39.10 % 53.10 % 7.80 % 100.00 % 

Total f 75 59 8 142 

  % 52.80 % 41.50 % 5.60 % 100.00 % 
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Tabla 5 Estadísticos de tendencia central de calificaciones obtenidas 

Mínimo Máximo Media Desviación estándar 

0 0.91 0.3796 ±0.17965 

Análisis: El nivel de conocimiento encontrado en la investigación a partir de la 

calificación obtenida de las 11 preguntas respecto al problema planteado evidenció un 

valor promedio de 0.38, mismo que presenta una desviación estándar de ±0.18, el valor 

mínimo es de 0, es decir que hubieron estudiantes que no pudieron responder ninguna de las 

preguntas del cuestionario y el valor máximo fue de 0.91 indicando que hubieron estudiantes que 

alcanzaron una calificación buena, de manera general, la nota en el baremo establecido fue por 

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

Tabla 6 Asociación entre el nivel de conocimiento y actitudes en medicina y odontología. 

  Actitudes sobre prevención  

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      
 

Análisis: En la tabla se mostró la asociación existente entre el nivel de conocimiento del 

cáncer oral con respecto a la actitud de los estudiantes sobre prevención, 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 prevención 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 prevención, además se 

observa que el 6% de estudiantes tiene un nivel de conocimiento bueno sobre el cáncer 

oral presenta  una actitud buena (3 %).  De manera general se observó que, de los 142 

estudiantes evaluados, el 53 % presento un nivel de conocimiento deficiente y una actitud 

regular con respecto a prevención (43,6 %).   
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Tabla 7 Preguntas de opinión: Actitud sobre prevención del cáncer oral 

   Medicina    Odontología 

  

De 
acuerdo/si Desacuerdo No se 

De 
acuerdo/si Desacuerdo No se 

A partir de los 40 años es 
necesario efectuar un examen 
clínico para detectar cáncer oral 

f 59 5 14 61 2 1 

% 76 % 6 % 18 % 95 % 3 % 2 % 

En adultos entre los 18 y 39 
años el examen clínico para 

detectar cáncer oral debe 
realizar cada año 

f 45 14 19 52 8 4 

% 
58 % 18% 24 % 81 % 13 % 6 % 

Estoy adecuadamente 
preparado para reconocer los 
signos y síntomas del cáncer 
oral 

f 24 27 27 23 25 16 

% 
30 % 35 % 35 % 36 % 39 % 25 % 

Estoy adecuadamente 

preparado para realizar la 
palpación de linfonodos 
cervicales 

f 39 17 22 29 24 11 

% 
50 % 22 % 28% 45 % 38 % 17 % 

El diagnóstico precoz del 
cáncer oral mejora 
sustancialmente la sobrevida a 
los 5 años 

f 58 2 18 48 7 9 

% 
74% 3 % 23 % 75 % 11 % 14 % 

Estoy adecuadamente 
preparado para efectuar un 
examen de diagnóstico clínico 
de cáncer oral 

f 37 23 18 29 27 8 

% 
47 % 30 % 23 % 45 % 42 % 13 % 

La mayoría de los médicos está 
en condiciones de efectuar un 
examen diagnóstico clínico de 
cáncer oral 

f 43 13 22 34 19 11 

% 
55 % 17 % 28 % 53 % 30 % 17 % 

La mayoría de los odontólogos 
está en condiciones de efectuar 
un examen diagnóstico clínico 
de cáncer oral 

f 48 4 26 42 15 7 

% 
62 % 5 % 33 % 66 % 23 % 11 % 

 

Análisis: El 76 % de estudiantes de medicina están de acuerdo en la necesidad de realizar 

exámenes de diagnóstico en adultos mayores de 40 años, un porcentaje inferior (58 %) de 

participantes respondió estar de acuerdo en realizar un examen diagnóstico anual en 

personas entre la edad de 18 a 39 años. Porcentajes superiores se observó en la carrera de 

odontología, quienes reconocen la importancia de realizar el examen diagnóstico en los 

dos rangos de edad, mayores de 40 años (95 %) y entre los 18 a 39 años (81 %). En 

general, ambas carreras consideran la necesidad de realizar exámenes clínicos en adultos 

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

Solo el 30 % de estudiantes de medicina y el 36 % de odontología consideran estar 

preparados para reconocer los signos y síntomas del cáncer oral, el resto de estudiantes 

no se sienten preparados o no desconocen cuál es la sintomatología. La mayoría de 

encuestados 74 % (medicina) y 75 % (odontología) están de acuerdo que el diagnóstico 

temprano mejora sustancialmente la taza de vida a los 5 años. El 47 % de estudiantes de 
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medicina y un porcentaje inferior (45 %) de estudiantes de odontología consideran están 

preparados para realizar un examen clínico para detectar el cáncer oral. De igual manera, 

la mitad de estudiantes de medicina (50 %) sienten estar preparados para realizar la 

palpación de los ganglios linfáticos a diferencia de los estudiantes de odontología, ya que 

la menos de la mitad de encuestados (45 %) consideran estar preparados para realizar la 

palpación de los ganglios. 

El 55 % de estudiantes de medicina y el 53 % de odontología están de acuerdo que los 

médicos están en condiciones de efectuar un examen clínico de diagnóstico del cáncer 

oral, de igual manera, en medicina el 62 % y en odontología el 66 % de estudiantes están 

de acuerdo que el odontólogo está en condiciones de efectuar un examen clínico. En 

general, la mayoría de los estudiantes encuestados consideran que el odontólogo está en 

mejores condiciones de realizar un examen diagnóstico del cáncer oral en comparación 

que un médico general.  

Tabla 8 Factores de riesgo que predisponen el cáncer oral 

Análisis: En general, se consultó sobre las consideraciones de factor de riesgo de cáncer 

oral en los pacientes por parte de los estudiantes, encontrando que la mayoría de ellos 

consideran como factores de riesgo a los 6 ítems planteados en el cuestionario, siendo las 

“lesiones precancerosas” el principal factor de riesgo del cáncer oral escogidos por los 

estudiantes de medicina con un 90 %, seguido del “consumo de alcohol y tabaco” con un 

88 % y la “exposición prolongada al sol” con un 81 %. A diferencia de los estudiantes de 

odontología 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 exposición prolongada al sol% con un 91 %.  

      Medicina    Odontología 

    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 % 

Exposición prolongada al 
sol f 

63 6 9 58 2 4 

  % 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 % 
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Tabla 9 Apreciación sobre la formación universitaria sobre el cáncer oral 

 

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

buena formación universitaria sobre el cáncer 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 formación universitaria a diferencia de los estudiantes de noveno semestre (45,7 

%) quienes consideran que su formación es buena. En odontología, el 69 % de estudiantes 

de noveno y décimo semestre igualmente consideran tener una buena formación 

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

Tabla 10 Tiempo transcurrido desde su último curso o actualización del cáncer oral. 

 

Análisis: El 74,4 % de estudiantes de medicina y un porcentaje inferior de odontología 

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

oral. 

 

 

  Medicina  Odontología 

  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 % 45,7 % 42,3 % 70,7 % 65,2 % 68,8 % 

Mala F 15 17 32 8 5 13 

 % 46,9 % 37,0 % 41,0 % 19,5 % 21,7 % 20,3 % 

Muy mala F 3 5 8 0 0 0 

 % 9,4 % 10,9 % 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 % 

  Medicina  Odontología 

  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 años f 8 4 12 10 3 13 

% 25,0 % 8,7 % 15,4 % 24,4 % 13,0 % 20,3 % 

>5 años f 1 1 2 2 0 2 
% 3,1 % 2,2 % 2,6 % 4,9 % 0,0 % 3,1 % 

Nunca he hecho 

un curso de 

capacitación  

f 22 36 58 17 12 29 

% 
68,8 % 78,3 % 74,4 % 41,5% 52,2 % 45,3 % 

Total f 32 46 78 41 23 64 

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



 52 

Tabla 11 Importancia de mantenerse al día sobre el cáncer oral 

     Medicina     Odontología   

    Décimo Noveno Total Décimo Noveno Total 

Si f 25 42 67 41 22 63 

  % 78,1 % 91,3 % 85,9 % 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 % 

No sé f 6 3 9 0 0 0 

  % 18,8 % 6,5 % 11,5 % 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 % 

 

Análisis: En general, se observa que los estudiantes de medicina con un 85,9 % y los 

estudiantes de odontología con un 98,4 % consideran que es importante mantenerse al día 

sobre el cáncer oral.  

Análisis de significancia 

Para determinar la significancia estadística, se requiere probar que la variable de prueba 

de tipo cuantitativa tenga una distribución normal (p>0,05) como se muestra en Tabla 

siguiente. 

Tabla 12 Prueba de normalidad 

  Kolmogórov-Smirnov 

 Estadístico Gl Sig. 

Porcentual Calificación 0.085 142 0.015 

a Corrección de significación de Lilliefors 

 

La prueba indicó un valor de significancia de p=0,015 por tanto se determinó que los 

datos no siguen una distribución normal, debido a esto para la contrastación hipotética se 

aplican pruebas no paramétricas en este caso por la naturaleza de la prueba se usó la 

prueba de U de Mann-Whitney para muestras independientes. 

Hipótesis  

H0= El conocimiento sobre cáncer oral es el mismo entre las carreras de los estudiantes 

de medicina y odontología. 

IC=95 % 

Error=5 % 
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Decisión: Si p es menor que 0,05 rechaza H0 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Conclusión: se determina un valor de p < 0,05 por tanto se rechaza H0 y se concluye que 

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

medicina y odontología. 
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8. DISCUSIÓN  

Los profesionales del área de la salud, en especial los odontólogos y médicos tienen una 

gran responsabilidad para prevenir y diagnosticar el cáncer oral ya que son los 

profesionales más buscados por la sociedad. Por lo tanto, su conocimiento sobre el cáncer 

oral debe ser apropiado, por ello este estudio se efectuó con la finalidad de investigar el 

conocimiento del cáncer oral en los estudiantes de pregrado de Odontología y Medicina 

de la UNACH. 

El estudio realizado en la Escuela de Odontología de Zahedan en Irán por Honarmand, et 

al. (154) fue de corte transversal donde evaluaron el nivel de conocimiento sobre el cáncer 

oral a 102 estudiantes del último año, en el cual mencionaron que el 19,2 % de alumnos 

de odontología tienen un conocimiento malo, el 43,3 % un conocimiento regular y el 37,5 

% presentaron un conocimiento bueno. Lo que difiere de la investigación realizada en 

Cuba por García, et al. (152) en la Universidad de Ciencias Médicas de Cienfuegos en el 

que analizaron el conocimiento sobre el cáncer oral a 93 estudiantes de 3ro, 4to y 5to año 

por lo que se encontró 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 encontró similitud con nuestro estudio donde el nivel de conocimiento de los 64 

estudiantes de odontología de noveno y décimo semestre fue deficiente en un 39 %, el 53 

% presentó un conocimiento regular y el 8 % un conocimiento bueno, además 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, et al. (23) en el cual se aplicó una encuesta 

a 122 estudiantes de 4to y 5to año de odontología y el estudio de Radman, et al (52) en el 

2018, donde participaron 86 estudiantes de 4to y 5to año de odontología, 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 investigación por Fotedar, et al. (141) llevada a cabo en la India en el cual evaluaron el 

conocimiento, actitud y práctica sobre el cáncer oral a 186 estudiantes de 3ro, 4to año 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 % presentó un 

conocimiento bueno y el 20,9 % un conocimiento excelente, concluyendo que los 

estudiantes del último año presentó mejores resultados en comparación con los demás 

estudiantes. Lo que difiere de nuestra investigación, 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 presentó 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 calificación deficiente. Resultados similares se 

encontraron en África en el estudio realizado en la Universidad Mandume ya Ndemufayo 

de Angola por Jiménez, et al. (155) un estudio de tipo descriptivo y transversal constituida 

por 201 estudiantes de 1ero, 2do, 3ro y 4to año donde se observó que el 68 % de 

estudiantes presentó 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. (11) realizaron un estudio transversal en la Universidad MAHSA en Malasia 

donde participaron 557 estudiantes de 3,4 y 5 año de medicina y odontología quienes 

concluyeron que el nivel de conocimiento, actitud y práctica fue mejor en los estudiantes 

de odontología que en medicina. Así como el estudio realizado a 1006 estudiantes de 

medicina y odontologia en la Universidad de Peradeniya al sur de Asia por Jayasinghe, 

et al. (156) en el que el 54 % de participantes presentaron un conocimiento deficiente, 

además 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 

odontología 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. (157) cuya 

población de estudio estuvo conformada por 192 estudiantes, el estudio realizado a 364 

estudiantes en la Universidad de Dundee en Escocia por Carter, et al.(8) 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 

comparación que la carrera de odontología (8,7/19) según el estudio de Ordoñez, et al. (2) 

realizado en Colombia.  

El estudio realizado en el 2021 en Arabia Saudita en la Universidad de Jazan por Shubayr, 

et al. (158) donde evaluaron el conocimiento, actitudes y prácticas de la prevención del 

cáncer oral en estudiantes, pasantes y profesores de la facultad de Odontología obtuvieron 

que el 71,9 % de participantes reportaron tener conocimientos deficientes y el 83,6 % 

presentaron actitudes desfavorables con respecto a la prevención del cáncer 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 

odontología de manera general presentaron un nivel de conocimiento deficiente, aunque 

su actitud fue considerada como regular (43,6 %) con respecto a la prevención del cáncer 

oral.  

Un estudio realizado en el 2021 señala que el 62 % de los pacientes remitidos al Hospital 

Dental en el norte de Chipre afirmaron que durante la atención medica no existe una 

educación adecuada sobre el cáncer oral por parte de los odontólogos, según lo informado 

por Firincioglulari, et al.(31). Esto puede ser ocasionado por la falta de conocimiento por 

parte de los profesionales del área de la salud sobre la prevención del cáncer oral. En 

Brasil, el estudio realizado en la Universidad Federal de Maranhão por Gomes et al.(159) 

el 77 % de alumnos de odontología mencionaron tener poca confianza para realizar 

procedimientos de diagnóstico. Resultados que coinciden con nuestro estudio, donde el 

55 % de estudiantes de odontología no saben o no se siente preparado para realizar la 

palpación de los ganglios cervicales, al igual que el estudio de Stillfried, et al. (158) en el 

cual el 58 % de estudiantes en odontología no realizan la palpación de los ganglios.  

Significativamente más 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 exposición prolongada al sol (81 %). Resultados similares se encontró 

en el estudio realizado en la Universiti Sain Malaysia por Sitheeque, et al.(157) donde se 

menciona que la mayoría de estudiantes de medicina (75,5 %) consideran también como 

factor principal a las lesiones precancerosas. Contrario a la investigación llevada a cabo 

en Escocia en la Universidad de Dundee por Carter, et al.(8) en el que, el 93 % de alumnos 

de medicina consideran al tabaquismo como la causa principal del cáncer oral, seguido 

del consumo del alcohol. En nuestro estudio, el 98 % de alumnos de odontología 

reconocen al consumo de alcohol y tabaco como principal causa, seguido de las lesiones 

precancerosas (97 %) y la exposición solar (91 %). Datos parecidos se observó en el 

estudio realizado en Escocia por Carter, et al.(8) 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. (52) y por Brzak, et al. (23) concuerdan con 

nuestro estudio, donde el 94 % de estudiantes de odontología consideran al tabaquismo y 

al alcohol como factores de riesgo. Contrario a los hallazgos encontrados en la 
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investigación de Sitheeque, et al.(157) ya que el 91 % de encuestados de odontología 

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 capacitación sobre el cáncer oral, estos datos concuerdan con un 

estudio de Costa Rica de Howard, et al. (160) en el que el 52 % de estudiantes de medicina 

tampoco han realizado alguna capacitación. Por otro lado, menos de la mitad (45 %) de 

los estudiantes de odontología en nuestro estudio afirmaron que nunca han hecho un curso 

de capacitación. Resultados similares se encontraron en Chile en la investigación de 

Stillfried, et al.(42) donde el 43 % de participantes de odontología mencionaron nunca 

haber hecho una capacitación. 

En el presente estudio, el 86 % de los estudiantes de medicina consideran importante la 

educación continua sobre el cáncer oral. Lo que es igual al estudio realizado en Escocia 

por Carter, et al. (8) en el cual el  90 % de los estudiantes de medicina y odontología 

destacaron la relevancia de recibir capacitaciones. Similar a los resultados de nuestro 

estudioo, donde el 98 % de los estudiantes de odontología mencionaron la importancia de 

actualizar sus conocimientos sobre el cáncer oral, datos que se asemejan a la investigación 

realizada en la India por Fotedar, et al. (56), en el que el 99 % de encuestados de 

odontología consideran esencial recibir curso sobre el cáncer oral, especialmente en temas 

de prevención y diagnóstico. 
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9. CONCLUSIONES  

Con base en el análisis estadístico, se concluyó que el nivel de conocimiento de los 142 

estudiantes de pregrado de medicina y odontología fue deficiente. 

Los estudiantes de décimo semestre de odontología presentaron un nivel de conocimiento 

superior (regular) que los alumnos de noveno semestre (deficiente). En comparación 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 comparación con los estudiantes de 

décimo semestre en el cual nadie logró obtener una calificación buena. 

Existe una diferencia significativa entre ambas carreras, puesto que los estudiantes de 

odontología presentaron un nivel de conocimiento regular en comparación con el 

conocimiento deficiente de los estudiantes de medicina. Dando a conocer que los 

estudiantes de odontología se encuentran mejores capacitados e informados acerca del 

cáncer oral, sin embargo, al ser una carrera que compete netamente a la salud oral los 

resultados reflejados no son los esperados. 

En conclusión, no existe una relación entre el nivel de conocimiento con las actitudes 

sobre prevención del cáncer oral, a pesar de que más de la mitad de la población de estudio 

(medicina y odontología) presentaron un nivel de conocimiento deficiente, su actitud 

sobre prevención fue considerada como regular.  
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10. RECOMENDACIONES  

Se recomienda concientizar a los estudiantes y reforzar su conocimiento sobre el cáncer 

oral durante su formación académica mediante conferencias o charlas con especialistas 

en el cual se haga énfasis en la importancia del diagnóstico y la prevención del mismo.  

Al ser los médicos y odontólogos los profesionales de salud más buscados por la sociedad, 

se sugiere incentivar a los estudiantes a realizar campañas de promoción y prevención del 

cáncer oral durante sus actividades académicas de vinculación a la sociedad, las mismas 

que promueva hábitos saludables en las personas, reduciendo de esta manera, el riesgo de 

desarrollarlo.  

En base a los resultados e información obtenida en este estudio, se pone a consideración 

de los estudiantes de la universidad el utilizar los datos recogidos para futuros proyectos 

de investigación donde se puedan abordar otros aspectos relacionados con el cáncer oral 

u otras patologías orales aplicando o no la metodología del presente estudio. 
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12. ANEXOS   

ANEXO 1. Aprobación para aplicación de encuesta. 
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AXEXO 2. Encuesta en Microsoft Forms  
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