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RESUMEN 

 

Introducción:  
En la cavidad oral se presentan diversas neoplasias malignas con distintas 

localizaciones como lengua, reborde alveolar, paladar, piso de boca, mejilla, entre otros. El 
cáncer oral y orofaríngeo corresponden al 3% de los tumores malignos en hombres y al 2% 
en mujeres; en Chile estos cánceres tienen una incidencia 1,7% respecto a todos los 
cánceres.  El carcinoma oral de células escamosas (COCE) es el cáncer oral más frecuente 
(90%), pero también existen otros tipos de tumores orales malignos como sarcomas, 
linfomas, adenocarcinomas, metástasis, entre otros. El COCE se presenta principalmente 
en hombres, sobre 45 años, su principal factor de riesgo es el tabaco, su sobrevida a los 5 
años no supera el 50%. Estudios en Chile son escasos, por lo que se ha planteado esta tesis 
para estudiar características sociodemográficas, clínicas y factores de riesgo en pacientes 
diagnosticados con COCE en la Facultad de Odontología de la Universidad de Chile, y 
asociar estas características a la sobrevida a 2 años. 
 
Material y métodos:  

Estudio observacional analítico de corte transversal. Se seleccionaron todos los 
casos diagnosticados con COCE en la Facultad de Odontología de la Universidad de Chile, 
entre los años 2000-2012, que contaran con información de edad, sexo, RUT y ficha de 
solicitud de biopsia. Se obtuvo la fecha de defunción y causa de muerte a través del 
Registro Civil de Chile. 
 
Resultados:  

De un total de 120 pacientes, el 60% correspondió a hombres. La edad media fue 
de 63,28 años. La localización anatómica de mayor frecuencia fue lengua (27%), y con 
aspecto clínico de tumoración (44,1%). El 74,1% de los odontólogos tuvo una sospecha de 
diagnóstico de patología maligna. Los hábitos de consumo de tabaco y alcohol se 
presentaron principalmente en hombres, pero más de la mitad de esta información no 
estaba consignada. El 68,3% falleció en el periodo de estudio y de estos, en el 79,2% de los 
casos la causa de muerte registrada fue cáncer oral. Solo el 48,3% de los pacientes 
diagnosticados con COCE sobrevivió dos años o más. La sobrevida a 2 años fue mayor en 
el grupo de pacientes que tenían menos de 55 años, que en el grupo que tenía 55 años y 
más (p<0,05). 
 
Conclusiones:  

El mayor porcentaje de pacientes diagnosticados con COCE corresponde a 
hombres y en cuanto a edad sobre 45 años. La sobrevida a dos años fue menor a lo 
determinado en reportes nacionales previos. Políticas públicas debieran incentivar el 
diagnóstico precoz de esta patología, a través del autoexamen y por un profesional, en 
conjunto a prevención primaria de consumo tabaco y alcohol, lo que se espera puede 
mejorar la sobrevida global a esta patología. 
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MARCO TEORICO 

 
 

INTRODUCCIÓN 
 

En la cavidad oral y orofaríngea se pueden producir diversas neoplasias 

malignas que según la clasificación de tumores publicada por la Organización 

Mundial de la Salud del año 2005, pueden ser tumores epiteliales malignos, 

carcinomas de glándulas salivales, tumores de tejidos blandos de la mucosa, 

tumores de tejidos hematolinfoides, melanomas y tumores secundarios (IARC 

2005). 

 

Más del 90% de estos tumores de la mucosa oral corresponden al 

carcinoma oral de células escamosas (COCE) y se desarrollan a partir de lesiones 

potencialmente malignas (Lambert et al. 2011). 

 

Los hombres se encuentran significativamente más afectados que las 

mujeres en rango 2:1 a 4:1 dependiendo del país. La mayor incidencia en el sexo 

masculino se puede observar en países como Francia, Hong Kong, India, Europa 

Este y Centro, España, Italia y Brasil (Sankaranarayanan et al. 1998). En Chile 

más del 90% de los casos se diagnostica sobre los 40 años y más del 80% en 

estadíos avanzados (Bórquez et al. 2011). 

 

El COCE se asocia a factores de riesgo ambientales y de estilo de vida, que 

actuarían mediante el aumento de la tasa de mutaciones genéticas en individuos 

susceptibles. Entre estos, el consumo de tabaco y el alcohol juegan un papel 

importante. Además de fumar tabaco, masticar tabaco es otro factor de riesgo, así 

como masticar hoja de betel y nuez de areca (Asia) (Lambert et al. 2011). La 

exposición solar (radiación ultravioleta), la radiación ionizante, el virus del 

papiloma humano (VPH) y otras infecciones o estados de compromiso 

inmunológico son otros factores de riesgo asociados a la ocurrencia de COCE 

(Scully et al. 2009). 
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Se ha observado una disminución en la prevalencia de COCE en países 

que tienen una política activa de prevención del consumo de alcohol y tabaco 

(Lambertt et al. 2011). 

 

EPIDEMIOLOGIA DEL CÁNCER ORAL 

 

Según GLOBOCAN 2012 la incidencia anual de cáncer oral y de labio 

corresponde al 2,7% a nivel mundial  y se encuentra entre los 15 tipos de cáncer 

más frecuentes en hombres (Ferlay et al. 2014). Su mortalidad es considerable, y 

depende principalmente de su estadio clínico en el momento de diagnóstico de la 

enfermedad (Van der Waal. 2013).  

 

El cáncer oral y orofaríngeo corresponden aproximadamente al 3% de 

tumores malignos en hombres y al 2% en mujeres, en Estados Unidos (Neville et 

al. 2002). En países de América Latina y El Caribe las tasas de incidencia varían 

de forma amplia, pero tienden a ser menores o equivalentes a las de países 

desarrollados (Wünsch et al. 2001). 

 

Chile no cuenta actualmente con registros sobre incidencia ni prevalencia 

de cáncer a nivel nacional, pero se han iniciado registros poblacionales en Valdivia 

(1993), Antofagasta (1998) y Concepción (2003) (MINSAL. 2012). Se ha estimado 

que la morbilidad por cáncer oral y faríngeo corresponde al 1,6% del total de 

cánceres entre los años 1969 y 2002, alcanzando un total de 797 casos a dicha 

fecha. Este afectó principalmente a hombres, sobre los 45 años de edad, llegando 

al máximo de casos diagnosticados entre los 55–64 años, disminuyendo luego con 

la edad. Por otro lado, en las mujeres se observa un aumento progresivo con la 

edad, teniendo su máximo de casos entre los 65–74 años. Por géneros se observa 

que afecta en un 70% a hombres y en un 30% a mujeres (2,3:1). Es preocupante 

que la tasa de morbilidad por estos tipos de cáncer haya experimentado un 

aumento progresivo en este mismo periodo de observación (Riera et al. 2005). 
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Al año 2002 en Chile se estima una tasa bruta de morbilidad por cáncer oral 

y faríngeo de 5,3 casos cada 100.000 habitantes, considerándose hoy un 

problema de salud pública (Riera et al. 2005). 

 

Además, el cáncer oral tiene un profundo impacto en la calidad de vida de 

los pacientes y sus familias (Chandu et al. 2006). La boca es un órgano importante 

para hablar, deglutir, masticar, el gusto y la salivación, y un efecto negativo en 

todas estas funciones se ha observado en el corto y mediano plazo luego de 

recibir el tratamiento (Andrade et al. 2006). 

 

CARACTERISTICAS HISTOLOGICAS DEL CARCINOMA ORAL DE CÉLULAS 

ESCAMOSAS 

 

El Carcinoma Oral de Células Escamosas (COCE) o también llamado 

Carcinoma Espinocelular (CEC) es el tipo histológico más frecuente de cáncer oral 

(90%)(Neville et al. 2002). De acuerdo a los registros del Departamento de 

Patología y Medicina Oral de la Facultad de Odontología de la Universidad de 

Chile el COCE corresponde al 58,6% de las neoplasias malignas orales 

diagnosticadas en esta unidad académica (Rojas et al. 2010). Por otro lado,  en el 

Instituto Nacional del Cáncer, corresponde al 84,7% de todos los canceres 

intraorales (1989-2004) (Bórquez et al. 2011). 

 

Histológicamente, el COCE presenta una proliferación epitelial atípica que 

traspasa la membrana basal e invade la submucosa. El tumor puede invadir el 

tejido adiposo, óseo y muscular, destruyendo estos en su progresión y es capaz 

de inducir la formación de nuevos vasos sanguíneos (angiogénesis), una 

respuesta inflamatoria y ocasionalmente una fibrosis densa; además, puede dar 

metástasis en ganglios linfáticos regionales y a distancia (Neville. 2008). 
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En la última clasificación de Tumores de Cabeza y Cuello de la 

Organización Mundial de la Salud (OMS. 2005) se indica que existen cambios 

celulares y cambios en la arquitectura normal del epitelio con displasia y 

carcinoma. Estos cambios son:  

 

Cambios arquitecturales Cambios celulares 

Estratificación epitelial irregular Variación anormal del tamaño nuclear (anisonucleosis) 

Perdida de polaridad de las células basales Variación anormal de la forma nuclear (pleomorfismo nuclear) 

Papilas epiteliales en forma de gota Variación anormal del tamaño celular (anisocitosis) 

Aumento del número de figuras mitóticas Variación anormal de la forma celular (pleomorfismo celular) 

Mitosis superficiales anormales Aumento de la relación núcleo/citoplasma 

Queratinización prematura en células simples (disqueratosis) Figuras mitóticas atípicas 

Presencia de perlas de queratina en las papilas epiteliales Aumento del tamaño nuclear 

 Aumento del número y tamaño de nucléolos 

 

Tabla 1: Cambios arquitecturales y celulares en epitelio con displasia y carcinoma oral. Clasificación de 

tumores de cabeza y cuello, Organización Mundial de la Salud. 2005 

 

Broder (1920) clasificó histológicamente los tumores orales en  base al 

grado de diferenciación y queratinización de sus células. Así, un COCE bien 

diferenciado presenta formación de perlas de queratina o queratinización 

intracelular, que lo hace similar a su tejido de origen. Al contrario, el COCE 

pobremente diferenciado muestra mucho pleomorfismo celular y nuclear, lo que 

dificulta identificar su tejido de origen. Tumores con apariencia entre estos dos 

extremos se denominan COCE moderadamente diferenciado (Neville. 2008; 

Akhter et al. 2011). 

 

Grado % de células diferenciadas 

I Bien diferenciado 75 - 100 

II Moderadamente diferenciado 50 - 75 

III Pobremente diferenciado 25 - 50 

IV Anaplásico 0 - 25 

 

Tabla 2. Clasificación histológica del carcinoma oral de células escamosas. Broder (1920) 
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CARACTERISTICAS CLÍNICAS DEL CARCINOMA ORAL DE CÉLULAS 

ESCAMOSAS 

 

Está bien establecido que en el COCE, se producen varias alteraciones 

moleculares, celulares y cambios en el estroma fibrovascular subyacente, que 

incluyen la neovascularización. Previo al desarrollo de COCE se pueden producir 

cambios clínicos en la mucosa oral, conocidos como lesiones potencialmente 

malignas. El significado clínico de estas, radica en su asociación con 

transformación maligna a COCE. Las lesiones potencialmente malignas se 

presentan clínicamente de color blanco (leucoplasia), rojo (eritroplasia) o una 

combinación de ambos (eritroleucoplasia) (OMS. 2005; Messadi 2013). 

 

La Organización Mundial de la Salud en 2005 clasificó los cambios 

histológicos, hiperplasia y displasia, que caracterizan a las lesiones 

potencialmente malignas de la mucosa oral en leve, moderado, severo y 

carcinoma in situ. La mayoría de las leucoplasias no muestran displasias y 

corresponden a la categoría de hiperplasias, mientras que las eritroplasias y 

eritroleucoplasias muestran con alta frecuencia displasias o lesiones de mayor 

grado (OMS. 2005). El riesgo de transformación maligna para estas lesiones se ha 

informado de que entre un 0,13% y 17,5%, aunque un reciente meta-análisis 

indicó una tasa de 12,1% (Messadi 2013). 

 

La presentación clínica del COCE es variada, puede manifestarse como 

tumoraciones exofíticas con una superficie irregular (verrucosa), de color rojo a 

blanco, según su nivel de queratinización y vascularización. Su presentación más 

frecuente es una úlcera que no cicatriza con bordes firmes a la palpación 

(indurados). En los casos de COCE localizados en encía/reborde, se puede 

observaruna destrucción del hueso subyacente una vez ocurrida la invasión 

submucosa. La tumoración puede o no ser dolorosa. Radiográficamente se 

aprecia como un moteado radiolúcido y puede provocar invasión perineural, previo 

a la metástasis (Neville et al. 2002a, 2008b). 
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Según la literatura la localización anatómica más común para un COCE es 

la lengua, específicamente en su superficie postero-lateral y ventral, con el 50% de 

los casos, seguida por el piso de boca (35%) (Neville. 2008). Respecto a las 

características demográficas afecta mayormente a hombres, de edad avanzada, 

generalmente con alguna lesión potencialmente maligna preexistente. En Chile, se 

ha reportado que los sitios anatómicos más frecuentes son lengua (40,1%) y piso 

de boca (26,3%), seguido por trígono retromolar, reborde alveolar, paladar y 

mucosa yugal (Rojas et al. 2010). 

 

La metástasis del COCE ocurre principalmente por vía linfática e ipsilateral 

en los linfonodos de la zona afectada. Los linfonodos con metástasis de COCE 

son usualmente duros a la palpación, asintomáticos y de mayor tamaño. Si la 

metástasis ha perforado la cápsula del linfonodo e invade los tejidos circundantes, 

éste se sentirá fijo a la palpación. Los sitios más habituales de metástasis a 

distancia son los pulmones, hígado, y huesos, pero cualquier parte del cuerpo 

puede ser afectada. Se ha observado que pacientes con metástasis pulmonar 

tienen un tiempo de supervivencia media de 8-9 meses (Kademani. 2007; Neville. 

2008; Klein. 2008). 

 

La metástasis a distancia de carcinomas escamosos o epidermoides 

primarios del tracto aerodigestivo superior (en particular la cavidad oral) se 

observa en el 2% al 9% de los pacientes. La metástasis a distancia deben 

diferenciarse de un segundo tumor primario (Kademani. 2007). 

 

El objetivo de la resección quirúrgica es la erradicación completa de todo el 

tumor primario y los ganglios linfáticos cervicales. A pesar de resecciones 

exitosas, se han reportado tasas de recurrencia de 25% a 48%. Las recurrencias 

del COCE tienden a aparecer en el sitio primario, generalmente a los 36 meses 

después del tratamiento inicial (Kademani. 2007). 
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Esto puede deberse a la cancerización de campo, concepto que sugiere 

que todas las mucosas de las vías aerodigestivas superiores de un mismo 

paciente, sometidas deforma similar a los agentes cancerígenos habituales, 

relacionados con el desarrollo de cáncer oral, tienen un mayor riesgo de 

desarrollar nuevos carcinomas (Gallegos et al. 2007). Otros autores sugieren que 

las causas más importantes de recurrencia local es la persistencia de las células 

tumorales en los márgenes de resección o linfonodos locales (Kademani. 2007).  
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ESTADIAJE CLÍNICO DEL CARCINOMA ORAL DE CÉLULAS ESCAMOSAS 

 

De acuerdo al tamaño del tumor primario (T), número y ubicación de 

linfonodos afectados (N) y la presencia de metástasis a distancia (M), clínicamente 

se clasifica al paciente diagnosticado con COCE en etapas I a IV, en la 

denominada clasificación TNM, presentada en la tabla 3 (Greene 2004).  

 

TX No se puede evaluar el tumor primario. 

T0 No hay prueba de un tumor primario. 

Tis Carcinoma in situ. 

T1 Tumor ≤2 cm en su dimensión mayor. 

T2 Tumor >2 cm, pero ≤4 cm en su mayor dimensión. 

T3 Tumor >4 cm en su mayor dimensión. 

T4a Enfermedad local moderadamente avanzada. 

(Labio) El tumor invade a través del hueso cortical, el nervio alveolar inferior, el piso de la 

boca o la piel de la cara; es decir, el mentón o la nariz. 

(Cavidad oral) El tumor invade solo las estructuras adyacentes (por ejemplo, a través del 

hueso cortical [mandíbula o maxilar] hacia el músculo profundo [extrínseco] de la lengua 

[geniogloso, hiogloso, palatogloso y estilogloso], seno maxilar o piel de la cara). 

T4b Enfermedad local muy avanzada. 

El tumor invade el espacio masticatorio, las placas pterigoides o la base del cráneo, o 

envuelve la arteria carótida interna. 

NX No se pueden evaluar los ganglios linfáticos regionales. 

N0 No hay metástasis en los ganglios linfáticos regionales. 

N1 Metástasis en un solo ganglio linfático ipsilateral, ≤3 cm en su dimensión mayor. 

N2 Metástasis en un solo ganglio linfático ipsilateral, >3 cm, pero ≤6 cm en su mayor dimensión. 

Metástasis en múltiples ganglios linfáticos ipsilaterales, ninguno >6 cm en su mayor 

dimensión. 

Metástasis en ganglios linfáticos bilaterales o contralaterales, ninguno >6 cm en su mayor 

dimensión. 

N2a Metástasis en un solo ganglio linfático ipsilateral, >3 cm, pero ≤6 cm en su mayor dimensión. 

N2b Metástasis en múltiples ganglios linfáticos ipsilaterales, ninguno >6 cm en su mayor 

dimensión. 

N2c Metástasis en ganglios linfáticos bilaterales o contralaterales, ninguno >6 cm en su mayor 

dimensión. 

N3 Metástasis en un ganglio linfático >6 cm en su mayor dimensión. 

M0 No hay metástasis a distancia. 

M1 Metástasis a distancia. 
 

Tabla 3. Clasificación TNM para cáncer de labio y cavidad oral. American Joint Committee on Cancer.2010 
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ETIOLOGÍA Y FACTORES DE RIESGO PARA EL CARCINOMA ORAL DE 

CÉLULAS ESCAMOSAS 

 

El informe sobre la salud en el mundo de la Organización Mundial de la 

Salud del año 2010 define riesgo como “la probabilidad de un resultado adverso o 

un factor que aumenta esa probabilidad”, y factor de riesgo como “cualquier rasgo, 

característica o exposición del individuo que aumente su probabilidad de sufrir una 

enfermedad o lesión” y define carcinógeno como sustancias o elementos que bajo 

su exposición pueden inducir mutación en el ADN celular y generar cáncer (OMS. 

2010). 

 

La International Agency for Research on Cancer (IARC) clasifica los 

carcinógenos en: (IARC 2014) 

 

 Grupo 1: Carcinógenos para humanos 

 Grupo 2A: Probablemente carcinógenos para humanos 

 Grupo 2B: Posiblemente carcinógenos para humanos 

 Grupo 3: No es posible de clasificar como carcinógeno para humanos 

 Grupo 4: probablemente no carcinógeno para humanos 

 

Dentro del Grupo 1 es posible encontrar los factores de riesgo asociados al 

cáncer oral como el tabaco, alcohol, infecciones por virus oncogénicos, radiación 

ionizante y deficiencias de dieta (IARC. 2014). 

 

Otros factores de riesgo son sífilis, infecciones micóticas, inmunosupresión, 

alteraciones genéticas, variables demográficas y socioeconómicas, mala higiene 

oral y prótesis dentales defectuosas (Neville et al. 2002; Vargas et al. 2012). 

 

De todos los presentados, los principales factores de riesgo asociados al 

cáncer oral son el consumo de tabaco y alcohol, cuya combinación parece 
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incrementar el efecto carcinógeno. La literatura sugiere que el tabaco aumenta el 

riesgo de desarrollar cáncer oral en casi 10 veces más comparado con los 

individuos no fumadores (Vargas et al. 2012). 

 

TABACO Y ALCOHOL 

 

Chile lidera el hábito tabáquico a nivel latinoamericano (Champagne et al. 

2010). En la última Encuesta Nacional de Salud 2009-2010 el 40,6% de la 

población fuma (H: 44.2%; M: 37,1%) (MINSAL. 2010). Las políticas públicas para 

controlar este hábito, sobretodo en población joven, no han sido capaces de 

reducir esta tendencia (Erazo et al. 2010). Evitar y eliminar su consumo es la 

mejor manera de prevenir enfermedades asociadas a este, consideradas 

problemas de salud pública muy prevalentes (MINSAL. 2010). Dejar de fumar 

reduce el riesgo de cáncer oral, en un 35% dentro de 1-4 años y en un 80% en 20 

años, alcanzando el nivel de no fumadores (Marron et al. 2010). 

 

El humo del tabaco está identificado como carcinógeno humano, y posee 

diversos carcinógenos químicos en su composición. Su rol estaría asociado con la 

producción de alteraciones moleculares que promueven la proliferación celular, a 

través de la activación de oncogenes y/o la inactivación o mutación de genes 

supresores de tumores (Chen et al. 2011). Además la exposición continua al calor 

resultante de la combustión del tabaco agravaría aún más el efecto agresor sobre  

la mucosa oral (Vargas et al. 2012). 

 

El alcohol y sus derivados, como el acetaldehído, son genotóxicos. El etanol 

actúa, además, en la mucosa oral como solvente, aumenta la permeabilidad de la 

membrana plasmática de los queratinocitos a otros carcinógenos, en lo que se 

describe como un efecto sinérgico con el tabaco (Lopes et al. 2012). 
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VIRUS PAPILOMA HUMANO 

 

Entre las infecciones oncogénicas se encuentra la provocada por el virus 

papiloma humano (VPH). Éste es un virus con tropismo epitelial exclusivo, y es el 

agente causal del cáncer cervicouterino. De acuerdo a su capacidad oncogénica 

son subdivididos en VPH de bajo y alto riesgo, y entre estos últimos están los 

subtipos 16, 18, 31, 33 y 35, entre otros (Zur Hausen. 2009). En un subgrupo de 

cánceres de cabeza y cuello, especialmente en los ubicados en la orofarínge, se 

ha sugerido un rol etiológico (Hennessey et al. 2009; Ang et al. 2010). Por otro 

lado, la presencia de VPH se ha asociado con un aumento en la sobrevida de 

pacientes con cáncer de cabeza y cuello, presentando resultados clínicos 

diferentes y mejores con radioterapia, cuando se compara con pacientes VPH 

negativos (Lassen. 2010). Por esta razón se considera que los cánceres de 

cabeza y cuello asociados al VPH deberían clasificarse como entidades clínicas 

distintas, comparadas a los no asociados a VPH (Allen et al. 2010). El número de 

parejas sexuales, la práctica de sexo oral, la edad de la primera relación sexual y 

el uso de condón están directamente relacionados con la infección de los tejidos 

genitales, orales y de las vías aéreas por VPH, tanto en hombres como mujeres y 

tanto en población heterosexual como homosexual (Heck et al. 2010; Beder et al. 

2013). Por lo tanto estas variables también podrían ser indicadores de riesgo de 

cáncer oral. 

 

En un meta análisis para describir la frecuencia de virus papiloma en cáncer 

oral, en displasia y en mucosa oral normal, se observó que la probabilidad de 

detectar VPH en COCE es de 46.5% (95% IC, 37.6%-55.5%) (Miller et al. 2001; 

Gillison et al. 2008). Sin embargo otros estudios concluyen que el VPH es 

relativamente bajo cuando se compara con carcinomas orofaríngeos (D'Souza et 

al. 2011). En Chile no existen, hasta la fecha, estudios publicados de prevalencia 

de VPH en cáncer oral. 
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DIETA 

 

Pacientes con déficit de vitamina A han sido considerados de alto riesgo de 

transformación maligna de la mucosa oral. El rol fisiológico de la vitamina A es 

controlar la diferenciación celular. El déficit de esta puede generar alteraciones 

celulares similares a las generadas por carcinógenos químicos. La deficiencia de 

hierro severa ha sido asociada  con un elevado riego de carcinoma de esófago, 

orofarínge y mucosa oral posterior (Sanchez et al. 2003). 

 

Además, diversos estudios han demostrado que el consumo de frutas y 

verduras disminuye significativamente el riesgo de padecer cáncer oral, en 

especial frutas cítricas (OR=0,4). Este efecto protector se relacionaría con sus 

componentes, incluyendo la fibra dietética, corotenoides, vitamina C y E, selenio, 

glucosinolados, indoles, isotiocianatos, flavonoides, polifenoles, inhibidores de la 

proteasa y esteroles vegetales (Kreimer et al. 2006; Pavia et al. 2006). 

 

 

INESTABILIDAD GENÉTICA 

 

Se refiere a la susceptibilidad de un individuo a adquirir múltiples 

alteraciones genéticas. Algunas de las áreas cromosómicas específicas que se 

pierden en pacientes con cáncer oral corresponden a los genes supresores de 

tumores p16 (9p21), p53 (17p13) y el Adenomatouspolyposiscoli (APC) (5q21-22). 

Esto último sugiere que los productos de estos genes tendrían un rol etiológico en 

el desarrollo de cánceres de cabeza y cuello (Dragomir et al. 2012; Pérez et al. 

2012). 
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HIGIENE ORAL Y ESTADO PERIODONTAL. 

 

Infecciones crónicas e inflamación se asocian con un mayor riesgo de 

desarrollo del cáncer. Estas pueden ser causadas por agentes físicos como 

elementos mecánicos de prótesis removibles, restauraciones en mal estado o 

patologías periodontales (Coussens et al. 2002). Muchos estudios han demostrado 

que los sacos periodontales pueden actuar como reservorios de VPH, 

citomegalovirus, virus Epstein Barr, y de otros agentes sospechosos asociados 

con el cáncer oral. La periodontitis, que se caracteriza por la proliferación epitelial 

y la migración, resulta en una liberación crónica de citoquinas inflamatorias, 

quimioquinas, factores de crecimiento, prostaglandinas, y enzimas, los cuales 

están asociados con el desarrollo del cáncer (Pendyala et al. 2013; Rajesh et al. 

2013). 

 

NIVEL SOCIOECONÓMICO 

 

El nivel socioeconómico (NSE) bajo se ha asociado a un incremento del 

riesgo de desarrollar cáncer oral, medido a través del nivel educacional, ingreso 

monetario mensual y ocupación de clase social. La interacción entre el NSE y 

otros factores de riesgo conductuales es compleja, pudiendo tener un rol profundo 

en la etiología del cáncer oral, siendo la “causa de la causa” (Conway et al. 2008).  

 

INMUNOSUPRESIÓN 

 

Finalmente se debe mencionar que el estado de inmunosupresión afecta la 

vigilancia inmune del cáncer, aumentado la resistencia inmunológica del tumor, 

que al no ser detectados, pueden explicar la mayor prevalencia de estos tumores 

en pacientes con Síndrome de Inmunodeficiencia Adquirida (SIDA) o con terapia 

inmunosupresora en caso de pacientes trasplantados (Swann et al. 2007). 
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PRONÓSTICO 

 

Aunque no es el único factor de relevancia, el grado histológico en el 

momento de diagnóstico del COCE se ha asociado con el comportamiento 

biológico. El COCE bien diferenciado muestra un crecimiento más lento y 

metástasis tardía. Al contrario, el COCE pobremente diferenciado muestra un 

crecimiento rápido y metástasis temprana (Neville. 2008; Doshi et al. 2011).  

 

Sin embargo, actualmente existe controversia en la literatura, ya que el 

estadiaje clínico, basado en el TNM, sería un mejor indicador pronóstico que el 

grado histológico. Sin embargo, evidencia reciente sugiere que esta clasificación 

es deficiente en estadios clínicos tempranos de COCE (T1, T2) y que puede ser 

mejorada incluyendo parámetros que pueden ser medidos al microscopio como el 

grosor del tumor (milímetros), ya que este sería mejor factor pronóstico que el 

tamaño del mismo y, asimismo podría guiar la terapia a seguir (Hubert Low et al. 

2013; Piazza et al. 2014).  

 

Otros autores indican que el mejor factor pronóstico es la presencia y grado 

de linfonodos afectados, ya que estos son el primer sitio afectado por la 

metástasis. El 50% de los pacientes presentan compromiso ganglionar detectable 

al momento del diagnóstico, de este grupo, menos del 40% sobrevive luego de 5 

años, comparado con el 90% de sobrevida de pacientes sin metástasis ganglionar. 

Es decir, la tasa de sobrevida disminuye cerca de un 50% cuando existen 

metástasis a nivel ganglionar (Sano et al. 2007; Kohler et al. 2012). 
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TRATAMIENTO  
 
 

El manejo óptimo del COCE incluye una resección quirúrgica de la lesión, 

con criterio oncológico, seguida de radioterapia o quimioterapia conjunta (Sher et 

al. 2011). 

 

El tratamiento quirúrgico debe ser decidido caso a caso, basado en un 

abordaje multidisciplinario de cirugía maxilofacial, oncología, radiología y patología 

bucomaxilofacial. Se debe tomar en cuenta la resección con márgenes de 

seguridad y que calidad de vida postoperatoria se puede esperar. Las medidas 

reconstructivas debieran ser parte la cirugía planeada (Sher et al. 2011). 

 

Slootweg et al. (Slootweg et al. 2002), examinaron los márgenes de 

resección de 394 pacientes que se sometieron a la resección del tumor y 

encontraron una incidencia mucho más baja de recidiva local en los pacientes con 

márgenes negativos (3,9%) que positivos (21,9%). 

 

La radioterapia o quimio radioterapia postoperatorias son aconsejables en 

casos de categorías T3 y T4. La ventaja relativa en sobrevida cuando se realiza 

quimio y radioterapia es particularmente grande en pacientes bajo 60 años, 

aumentando esta en 22% a 24%; inclusive apreciable en paciente entre 60 y 70 

años, donde aumenta la sobrevida en un 12% (Wolff et al. 2012). 

 

Al ser una patología neoplásica, el seguimiento debe ser a lo menos por 5 

años. Los intervalos máximos entre las visitas de seguimiento deben ser cada 3 

meses los primeros 2 años y cada 6 meses desde los 3 a 5 años (Wolff et al. 

2012). 
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SOBREVIDA DEL CÁNCER ORAL 
 

La sobrevida del cáncer es la proporción de pacientes vivos desde el 

momento de diagnóstico de cáncer; o de algún momento posterior a este 

(supervivencia condicional). Se representa como la probabilidad de que un grupo 

de pacientes sobreviva un período de tiempo determinado (por ejemplo a 2 años, 

5 años, 10 años) (IARC. 2014). 

 

Woolgar (Woolgar et al. 1999) muestra que pacientes con cáncer de cabeza 

y cuello en estadios clínicos tempranos (I y II), tienen rangos de sobrevida 

similares, desde un 70% a 90%, independiente de su ubicación anatómica. 

Mientras que en pacientes en estadios clínicos avanzados (III y IV),  la diferencia 

en la sobrevida es  más marcada y dependiente del tipo histológico del tumor y su 

ubicación anatómica. 

 

El cáncer oral ha mostrado sobrevidas globales menores al 50% a los 5 

años (Woolgar et al. 1999; Reuther et al. 2006). Carvalho et al, asocian 

fuertemente esta al tamaño del tumor primario, metástasis linfática y a los estadios 

clínicos III y IV (Carvalho et al. 2004). Los cambios en los tratamientos, que 

incluyen resecciones quirúrgicas en conjunto con radioterapia, han mejorado esta 

tasa de un 28,7% a un 43,2% (1953-1997) (Durr et al. 2013). 

 

Estudios de sobrevida publicados en la literatura en los últimos 30 años, en 

base al estadiaje clínico TNM, se presentan en la Tabla 4. Es posible observar que  

en estadios clínicos tempranos (I y II), la sobrevida media a los 5 años es del 

78,6% de los casos. En estadios clínicos tardíos (III y IV), la sobrevida media 

observada es del 53,8% de los casos. De forma general se observa una 

disminución de la sobrevida, a medida que aumenta el estadiaje clínico.  
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País EE.UU EE.UU UK EE.UU. EE.UU Australia Chile Alemania 

Etapa 

TNM 

Shaha et al. 

1984 (%) 

Hicks et al. 

1997 (%) 

Woolgar et 

al. 1999 (%) 

Sessions et 

al. 2000 (%) 

Sessions et 

al. 2002 (%) 

Chandu et al. 

2004 (%) 

Bórquez et 

al. 2011 (%) 

Listl et al. 

2013 (%) 

I 88 95 85 72 76 89 86 76 

II 80 86 90 63 67 84 67 54 

III 66 82 82 44 39 83 52 44 

IV 32 52 42 47 27 76 50 44 

I - IV - - 81 56 57 83,3 56,9 54,6 

 

Tabla 4. Resumen de la sobrevida a los 5 años por estadios TNM en distintos estudios 

 

Estudios en Chile de mortalidad por cáncer oral son escasos, pero 

muestran que la tasa bruta de mortalidad por cáncer oral y faríngeo ha ido en 

aumento de 0,9 a 1,3 por 100.000 habitantes (1955-2002), teniendo su mayor alza 

hasta 1981 y en adelante manteniéndose constante. Por edad se observa mayor 

mortalidad en el grupo de hombres entre 55-64 años y en mujeres mayores de 75 

años. Por ubicación anatómica, el sitio más frecuente de mortalidad por cáncer 

oral fue lengua, seguido de glándulas salivales mayores y piso de boca. La 

morbilidad por cáncer oral y faríngeo ha mostrado aumento en el mismo periodo 

de tiempo, llegando a una tasa bruta de 5,3 al año 2002 (Riera et al. 2005). 

 

En un estudio del Instituto Nacional del Cáncer se muestra una sobrevida 

global por cáncer intraoral cercana y bajo el 50%, a 5 y 10 años respectivamente, 

en estadios clínicos avanzados (III y IV). La sobrevida se relaciona de forma 

inversa al estadiaje clínico TNM (Bórquez et al. 2011). 
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Considerando los antecedentes mencionados, información que muestra que 

la incidencia del carcinoma oral de células escamosas ha aumentado en Chile, 

que su sobrevida es baja y la escasa cantidad de estudios en nuestro medio, se 

ha planteado esta tesis para estudiar características sociodemográficas y clínicas 

de pacientes diagnosticados con carcinoma oral de células escamosas en la 

Facultad de Odontología de la Universidad de Chile, junto con describir los 

factores riesgo asociados y supervivencia. 
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HIPÓTESIS 

 

 

Por tratarse de un estudio descriptivo no es necesario el planteamiento de hipótesis. 
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OBJETIVO GENERAL 

 

 

Describir las características sociodemográficas y clínicas de los pacientes 

diagnosticados con carcinoma oral de células escamosas en la Facultad de 

Odontología de la Universidad de Chile entre los años 2000-2012. 
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OBJETIVOS ESPECÍFICOS 

 

 

1. Describir las características sociodemográficas (edad, sexo y región de 

residencia), de los pacientes diagnosticados con carcinoma oral de células 

escamosas en la Facultad de Odontología de la Universidad de Chile entre 

los años 2000-2012. 

 
 

2. Describir las características clínicas iniciales (diagnóstico clínico inicial, 

aspecto clínico y ubicación o sitio anatómico del tumor primario), de los 

pacientes diagnosticados con carcinoma oral de células escamosas en la 

Facultad de Odontología de la Universidad de Chile entre los años 2000-

2012. 

 

 

3. Describir las características del hábito tabáquico y alcohólico de los 

pacientes diagnosticados con carcinoma oral de células escamosas en la 

Facultad de Odontología de la Universidad de Chile entre los años 2000-

2012. 

 

 

4. Determinar el porcentaje de pacientes diagnosticados con carcinoma oral 

de células escamosas en la Facultad de Odontología de la Universidad de 

Chile entre los años 2000-2012, que se encuentran vivos a los 2 años de 

diagnóstico inicial. 
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5. Describir de sobrevida global en meses de los pacientes diagnosticados 

con carcinoma oral de células escamosas en la Facultad de Odontología de 

la universidad de chile entre los años 2000-2012. 

 

 

6. Describir las causas de muerte registradas de los pacientes diagnosticados 

con carcinoma oral de células escamosas en la Facultad de Odontología de 

la Universidad de Chile entre los años 2000-2012. 

 

 

7. Analizar las variables asociadas con sobrevida menor a 2 años en los 

pacientes diagnosticados con carcinoma oral de células escamosas en la 

Facultad de Odontología de la universidad de chile entre los años 2000-

2012. 
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MATERIALES Y MÉTODOS 

 

1.- Tipo de estudio  

El diseño de este estudio fue de tipo observacional analítico, de corte 

transversal. 

 

2.- Fuente de Información 

La fuente de información fueron los casos de diagnóstico de carcinoma oral 

de células escamosas registrados en el servicio de Anatomía Patológica de la 

Facultad de Odontología de la Universidad de Chile (FOUCH), entre los años 2000 

y 2012. 

 

El lugar en el que se llevó a cabo el presente estudio es el Área de 

Anatomía Patológica del Departamento de Patología y Medicina Oral y el Servicio 

de Diagnóstico de Biopsias de la Facultad de Odontología de la Universidad de 

Chile. 

 

3.- Descripción de la muestra 

Correspondió a un censo. Se seleccionaron todos los casos de la patología 

en estudio a partir de la base de datos del Servicio de Biopsias de la FOUCH, con 

un diagnóstico histopatológico de carcinoma oral de células escamosas (COCE) (e 

incluyó además carcinoma espinocelular (CEC) que se utiliza como sinónimo de 

carcinoma escamoso y carcinoma verrucoso que corresponde a una variante de 

COCE, según la Clasificación de la Organización Mundial de la Salud de 2005), 

entre los años 2000 y 2012, y que cumplían con los criterios de inclusión.  

 

4.-Criterios de inclusión  

 Diagnóstico confirmado de COCE por especialista en patología 

bucomaxilofacial. 
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 Contar con información actualizada de supervivencia del paciente que fue 

especialmente recopilada para este proyecto. 

 

 

5.-Criterios de exclusión  

 Registro sin información clínica básica del paciente (RUT, edad, sexo). 

 

6.- Recolección de datos 

De la base de datos digital (Excel ®) del Servicio de Biopsias de la Facultad 

de Odontología de la Universidad de Chile se obtuvieron los datos clínicos de los 

pacientes que fueron diagnosticados con Carcinoma Oral de Células Escamosas 

(COCE) durante el periodo 2000-2012. Luego de seleccionar los casos, se 

confirmó el diagnóstico y el cumplimiento de los criterios de inclusión y exclusión 

por dos académicos patólogos orales perteneciente a dicho Servicio y al 

Departamento de Patología y Medicina Oral (Dr. Gonzalo Rojas y Dra. Iris 

Espinoza). Para obtener la información de sobrevida de los pacientes se utilizó su 

número de RUT, a través del Registro Civil de Chile; en caso de no encontrarse 

este, se procedió a realizar un contacto telefónico a los números telefónicos 

registrados en la base de datos. 

 

7.- Análisis estadístico 

Se realizó estadística descriptiva de las variables tales como sexo, edad, 

características clínicas y hábitos. Dichas variables se obtuvieron de las fichas de 

registro de biopsias y se presentaran mediante cifras absolutas y relativas. Para 

describir los meses de supervivencia se consideró como fecha de inicio de 

seguimiento, la fecha de diagnóstico histopatológico realizado en la Facultad de 

Odontología de la Universidad de Chile y como fecha de término la muerte 

obtenida mediante certificado de defunción o el estado actual del paciente 

obtenido desde un protocolo para contacto telefónico y/o entrevista clínica o 

registro civil. Posterior a la estadística descriptiva se evaluó si existían diferencias 

significativas entre la frecuencia de COCE según sexo, edad y sobrevida a dos 



27 

 

 

 

años. Para realizar la estadística descriptiva y analítica se utilizó el software 

estadístico STATA Version 11.0 (StataCorp LP, CollegeStation, TX, USA) y se 

consideró como significativo un valor “p” menor o igual a 0,05. 

 

8.- Variables del estudio 

Variable Tipo de variable Escala de medición Fuente 

Sexo Cualitativa nominal Mujer 

Hombre 

Ficha de solicitud de biopsia 

Edad Cuantitativa continua 17 – 97 años Ficha de solicitud de biopsia 

Región de residencia Cualitativa nominal IV Región 

V Región 

Región Metropolitana 

VI Región 

VII Región 

VIII Región 

IX Región 

X Región 

XI Región 

Ficha de solicitud de biopsia 

Hábito tabáquico Cualitativa nominal No consignado 

No fumador 

Ex fumador 

Fumador 

Ficha de solicitud de biopsia 

Hábito alcohólico Cualitativa nominal No consignado 

No bebedor 

Ex bebedor 

Bebedor 

Ficha de solicitud de biopsia 

Diagnóstico clínico inicial Cualitativa nominal Neoplasia maligna 

Neoplasia benigna 

Lesión potencialmente maligna 

Lesión reaccional 

Sin información 

Ficha de solicitud de biopsia 

Localización anatómica Cualitativa nominal Lengua 

Encía/reborde 

Paladar 

Piso de boca 

Mucosa oral 

Huesos maxilares 

Mandíbula  

Trígono retromolar 

Ficha de solicitud de biopsia 

Causa de muerte Cualitativa nominal Cáncer oral 

Paro cardiorrespiratorio 

Insuficiencia respiratoria aguda 

Falla multiorgánica 

Shock séptico 

Sepsis 

Otros 

Certificado de defunción. 

Registro Civil de Chile 

Meses de sobrevida desde el 

momento de diagnóstico 

Cuantitativa continua 0 – 116 meses Certificado de defunción. 

Registro Civil de Chile 
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9.- Limitaciones del estudio 

Este estudio describió el tiempo de supervivencia de los casos 

diagnosticados de carcinoma oral de células escamosas, pero no se realizó 

análisis de sobrevida según estadiaje clínico (TNM) debido a que no se contó con 

los datos en cada paciente diagnosticado de COCE en la Facultad de Odontología 

de la Universidad de Chile. El TNM o estadiaje clínico es establecido en el centro 

oncológico externo al que accede posteriormente el paciente, y al que es derivado 

según su residencia, sistema de previsión de salud o al que accede el propio 

paciente según su preferencia.  

 

10.- Aspectos éticos 

 Este estudio adscrito al proyecto FONDECYT N°1120248: “Role of HPV-16 

E6 and  E7 oncoproteins in tobacco-smoke associated carcinogenesis: Interaction 

between cigarette smoke components (CSC) and HPV16 E6/E7 oncoproteins in 

oral and bronchial epithelial cells and clinical specimens”, fue aprobado por el 

comité de ética de la Facultad de Medicina de la Universidad de Chile (Anexo N°1) 

y por el comité de ética de la Facultad de Odontología de la Universidad de Chile 

(Anexo N°2). Toda información respecto a los pacientes de este estudio se 

mantuvo en absoluta confidencialidad y respeta los principios de la declaración de 

Helsinki para la investigación con seres humanos. 
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RESULTADOS 

 

Durante el periodo 2000–2012 se diagnosticaron 134 biopsias con 

carcinoma oral de células escamosas en el Servicio de Anatomía Patológica de la 

Facultad de Odontología de la Universidad de Chile. Para los análisis que se 

realizaron en esta tesis se excluyeron cuatro biopsias. Dos biopsias que 

correspondían a segundas muestras para análisis histopatológico de un mismo 

paciente (tomada en el mismo momento) y otras dos biopsias que correspondían a 

una recidiva del mismo sitio anatómico en pacientes previamente diagnosticados 

en el mismo periodo de estudio. En estos casos se analizaron los datos del primer 

diagnóstico. Además 10 casos fueron excluidos del estudio debido a la falta de 

información básica de edad, sexo y RUT. 

 

A continuación se presentan los resultados de 120 pacientes 

diagnosticados con COCE en la Facultad de odontología de la Universidad de 

Chile que cuentan con la información básica mínima definida en los criterios de 

inclusión. 
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1.- Características sociodemográficas de los pacientes diagnosticados con 

carcinoma oral de células escamosas entre el año 200-2012. 

 

La edad promedio fue de 63,28 años en un rango de 17 a 97 años. El 

género predominante fue el masculino, 69 hombres (60%) y 51 mujeres (40%); en 

una razón 1,3:1.  

 

Como se observa en la tabla 4, el 73,3% (n=88) de los casos 

diagnosticados residía en la Región Metropolitana de Santiago, seguida de la VI 

Región del Libertador Bernardo O’Higgins con un 13,3% (n=16). La edad promedio 

de diagnóstico fue mayor en mujeres (65,8 años) que en hombres (61,4 años), 

diferencia estadísticamente significativa (p<0,05). 

 

 

Tabla 4. Distribución de los pacientes diagnosticados con carcinoma oral de 

células escamosas en el Servicio de Biopsias de la Facultad de Odontología 

de la Universidad de Chile entre los años 2000-2012 según sexo, región de 

residencia y edad 
 

 n (%) Edad media en años  (DS) 
 

Sexo 
  Mujer 
  Hombre 
 

 
51 (40,0) 
69 (60,0) 

 
65,8 (14)* 

61,4 (14) 

Región de residencia 
  Región Metropolitana 
  IV 
  V 
  VI 
  VII 
  VIII 
  IX 
  X 
  XI 
  Sin información 
 

 
88 (73,3) 

1 (0,8) 
2 (1,6) 

16 (13,3) 
2 (1,6) 
1 (0,8) 
1 (0,8) 
1 (0,8) 
6 (5,0) 
2 (1,6) 

 
62,9 (14) 

34,0 (0) 
76 (16) 

61,5 (15) 
68 (9,4) 
47,0 (0) 
44,0 (0) 
82,0 (0) 

72,3 (15) 
69,5 (15) 

Total 120 (100,0) 63,28 (14) 

* p<0,05 (T Student) 
 



31 

 

 

 

 

 

 

En la figura 1 se puede observar la distribución de los pacientes 

diagnosticados con COCE según grupo de edad y sexo. De forma general se 

aprecia el aumento del diagnóstico de esta patología después de la cuarta década 

y que el mayor número de hombres diagnosticados se encuentra entre los 55 y 64 

años. En cambio en mujeres el mayor número de casos se diagnosticó después 

de los 75 años. El 93,3% de los casos tenían 45 años o más en el momento de su 

diagnóstico, y el 75,83% sobre 55 años.  

 

Figura 1. Distribución de los pacientes diagnosticados con carcinoma oral 

de células escamosas según grupo de edad y sexo 
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2.- Características clínicas en los casos de carcinoma oral de células 

escamosas diagnosticados entre los años 2000-2012 en la Facultad de 

Odontología de la Universidad de Chile 

 

A continuación se describirán las características clínicas respecto a la 

hipótesis clínica diagnóstica registrada por el odontólogo tratante en la solicitud de 

biopsia, aspecto clínico y localización anatómica. 

 

 

2.1 Hipótesis clínica diagnóstica en casos de carcinoma oral de células 

escamosas diagnosticados entre los años 2000-2012 en la Facultad de 

Odontología de la Universidad de Chile 

 

Respecto a la hipótesis diagnóstica registrada en la solicitud de biopsia, el 

mayor porcentaje indicaba alguna neoplasia maligna, le siguen lesiones benignas 

y por último potencialmente malignas, en ambos sexos. Además, se observa como 

en un poco más de dos tercios existió concordancia con la sospecha clínica de 

malignidad. (Tabla 5). 

 

Tabla 5. Distribución de los pacientes diagnosticados con carcinoma oral de 

células escamosas entre los años 2000-2012 según sexo y tipo de 

diagnóstico clínico registrado en la solicitud de biopsia 

 

 Hombres 

n (%) 

Mujeres 

n (%) 

Total 

n (%) 

Neoplasia maligna 47 (68,1) 35 (68,6) 82 (68,3) 

Neoplasia benigna y lesiones 
inflamatorias o reacciónales 

16 (23,1) 12 (23,5) 28 (23,3) 

Lesiones potencialmente 
malignas 

4 (5,7) 3 (5,8) 7 (5,8) 

Sin información 2 (2,8) 1 (1,9) 3 (2,5) 

TOTAL* 69 (100) 51 (100) 120 (100) 

*Total columna 
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La Figura 2, presenta en un gráfico de torta la distribución de los tipos de 

diagnósticos clínicos malignos. Entre los diagnóstico de neoplasia maligna el 

63,6% correspondió a COCE. Le siguen en frecuencia neoplasias benignas de 

carácter inespecífico, lesiones potencialmente malignas y por último otras 

neoplasias malignas específicas. 

 

Figura 2. Tipo de diagnóstico clínico maligno registrado en la solicitud de 

biopsia de los casos de carcinoma oral de células escamosas 
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2.2 Aspecto clínico del tumor primario en casos de carcinoma oral de células 

escamosas diagnosticados entre los años 2000-2012 en la Facultad de 

Odontología de la Universidad de Chile 

 

 

El aspecto clínico predominante del tumor primario correspondió a una 

tumoración (44,1%), en la muestra total y en hombres (44,9%). Sin embargo en 

mujeres el aspecto predominante fue una úlcera (47%). 

 

 

Tabla 6. Distribución de los pacientes diagnosticados con carcinoma oral de 

células escamosas entre los años 2000-2012 según sexo y aspecto clínico 

inicial registrado en la solicitud de biopsia  

 

 Hombres 

n (%) 

Mujeres 

n (%) 

Total 

n (%) 

Úlcera 23 (33,3) 24 (47,0) 47 (39,1) 
Tumor 31 (44,9) 22 (43,1) 53 (44,1) 
Sin información 
 

15 (21,7) 5 (9,8) 20 (16,6) 

TOTAL* 69 (100) 51 (100) 120 (100) 

*Total Columna 
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2.3 Localización anatómica del tumor primario en casos de carcinoma oral 

de células escamosas diagnosticados entre los años 2000-2012 en la 

Facultad de Odontología de la Universidad de Chile 

 

En la tabla 7 se observa la distribución de localizaciones anatómicas del 

tumor primario. La localización con mayor frecuencia fue lengua, en un 27,5% de 

los casos. Le siguen las localizaciones encía/reborde y mucosa oral. La 

localización anatómica de lengua y encía/reborde son más frecuentes en mujeres, 

mientras mucosa oral es más frecuente en hombres. Estas diferencias por sexo no 

son estadísticamente significativas (p>0,05). 

 

Tabla 7. Distribución de los pacientes diagnosticados con carcinoma oral de 

células escamosas entre los años 2000-2012 según la localización anatómica 

registrada en la solicitud de biopsia 

 

 Hombres 

n (%) 

Mujeres 

n (%) 

Total 

n (%) 

Lengua 17 (23,1) 16 (33,3) 33 (27,5) 

Encía/reborde 10 (14,4) 10 (19,6) 20 (16,6) 

Mucosa oral 8 (11,5) 4 (7,8) 12 (10,0) 

Huesos maxilares 7 (10,1) 4 (7,8) 11 (9,1) 

Bermellón de labio 7 (10,1) 2 (3,9) 9 (7,5) 

Piso de boca 5 (7,2) 3 (5,8) 8 (6,6) 

Mandíbula 6 (8,7) 2 (3,9) 8 (6,6) 

Trígono retromolar 4 (5,8) 3 (5,8) 7 (5,8) 

Paladar 2 (2,9) 2 (3,9) 4 (3,3) 

Sin información 

 

4 (5,8) 4 (7,8) 8 (6,6) 

TOTAL* 69 (100) 51 (100) 120 (100) 

*Total columna 

 

De las localizaciones anatómicas de lengua, el 84,4% correspondió a borde 

postero-lateral. 
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3. Hábito de consumo de tabaco y alcohol en pacientes diagnosticados con 

carcinoma oral de células escamosas en la Facultad de Odontología de la 

Universidad de Chile entre los años 2000-2012 

 

 

En la tabla 8 y figura 3 se presentan la distribución de los hábitos de 

consumo de tabaco en pacientes diagnosticados con COCE según sexo. Para el 

50% de los pacientes, no se encuentra consignada esta información. El 20,8% 

refieren ser fumadores activos, correspondiendo en su mayoría a hombres. El 

24,1% refiere jamás haber consumido tabaco, correspondiendo en su mayoría a 

mujeres. No existen diferencias en cuanto a ex fumadores. 

 

 

Tabla 8. Distribución de los pacientes diagnosticados con carcinoma oral de 

células escamosas entre los años 2000-2012 según sexo y hábito de 

consumo de tabaco  

 

 Hombres 

n (%) 

Mujeres 

n (%) 

Total 

n (%) 

Consumo de tabaco 
  Fumador 
  Ex Fumador 
  No Fumador 
  Sin Información 

 
21 (30,4) 

3 (4,3) 
11 (15,9) 
34 (49,2) 

 

 
4 (7,8) 
3 (5,8) 

18 (35,2) 
26 (50,9) 

 
25 (20,8) 

6 (5,0) 
29 (24,1) 
60 (50,0) 

Total* 69 (100) 51 (100) 120 (100) 

*Total columna 
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Figura 3. Hábitos de consumo de tabaco en pacientes diagnosticados con 

carcinoma oral de células escamosas entre los años 2000-2012 según sexo 

 

 

En la tabla 9 y figura 4 se presentan la distribución de los hábitos de 

consumo de alcohol en pacientes diagnosticados con COCE según sexo. Para el 

78,3% de los pacientes, no se encuentra consignada esta información. El 11,6% 

refieren ser bebedores activos, correspondiendo en su mayoría a hombres. El 

9,1% refiere jamás haber consumido alcohol, correspondiendo en su mayoría a 

mujeres. 

 

Tabla 9. Distribución de los pacientes diagnosticados con carcinoma oral de 

células escamosas entre los años 2000-2012 según sexo y hábito de 

consumo de alcohol 

 

 Hombres 

n (%) 

Mujeres 

n (%) 

Total 

n (%) 

Consumo de alcohol 
  Bebedor 
  Ex Bebedor 
  No Bebedor 
  Sin Información 
 

 
11 (15,9) 

1 (1,4) 
4 (5,7) 

53 (76,8) 

 
3 (5,8) 
0 (0,0) 

7 (13,7) 
41 (80,3) 

 
14 (11,6) 

1 (0,8) 
11 (9,1) 

94 (78,3) 

Total* 69 (100) 51 (100) 120 (100) 

*Total columna 
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Figura 4. Hábitos de consumo de alcohol en pacientes diagnosticados con 

carcinoma oral de células escamosas entre los años 2000-2012 según sexo 

 

 

 

 
Respecto a estos hábitos, sólo el 6,6% de los pacientes refieren ambos 

hábitos activos al momento del diagnóstico. 
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4. Sobrevida luego de diagnóstico de carcinoma oral de células escamosas 

en la Facultad de Odontología de la Universidad de Chile entre los años 

2000-2012 

 

4.1 Porcentaje de sobrevida a los dos y más años luego del diagnóstico de 

carcinoma oral de células escamosas 

 

Como se observa en la Tabla 10, el 51,6% de los pacientes falleció antes 

de 2 años desde la fecha del diagnóstico anatomopatológico en el Servicio de 

Biopsias de la Facultad de Odontología de la Universidad de Chile. No se 

observan diferencias significativas por sexo (p>0,05). 

 

Tabla 10. Porcentaje de pacientes con carcinoma oral de células escamosas 

registrados en la Facultad de Odontología de la Universidad de Chile entre 

los años 2000-2012 que se encuentran vivos a los 2 y 5 años de su 

diagnóstico 

 

 Hombres 

n (%) 

Mujeres 

n (%) 

Total 

n (%) 

Sobrevida < 2 años 37 (53,6) 25 (49,0) 62 (51,6) 

Sobrevida 2 años y más 32 (46,3) 26 (51,0) 58 (48,3) 

Sobrevida 5 años y más 25 (36,2) 18 (35,2) 43 (35,8) 

Total* 69 (100) 51 (100) 120 (100) 

*Total columna 

 

El 64,1% falleció antes de los 5 años, donde tampoco se observan 

diferencias significativas por sexo (p>0,05). 

 



40 

 

 

 

 

4.2 Curva de sobrevida global de pacientes con carcinoma oral de células 

escamosas registrados en la Facultad de Odontología de la Universidad de 

Chile entre los años 2000-2012 

 

Como se muestra en la Figura 5, se observa una caída brusca de la 

sobrevida en los primeros dos años, luego desciende en forma menos abrupta y 

tiende a estabilizarse. 

 

Figura 5. Probabilidad de sobrevida global en pacientes diagnosticados con 

carcinoma oral de células escamosas entre los años 2000-2012 
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En la figura 6 se muestra la curva de sobrevida global según sexo. 

Mantiene la tendencia de la sobrevida global, sin presentar diferencias 

significativas según sexo (p>0,05) 

 

La probabilidad de sobrevida para pacientes diagnosticados con COCE 

tiende a ser menor en hombres, sin embargo se igualan a la probabilidad de 

sobrevida en mujeres en los 38 meses de seguimiento, para continuar con una 

probabilidad de sobrevida levemente mayor el resto del tiempo de seguimiento. 

 

 

Figura 6. Probabilidad de sobrevida en pacientes diagnosticados con 

carcinoma oral de células escamosas entre los años 2000-2012, según sexo 
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La probabilidad de sobrevida para pacientes diagnosticados con COCE 

según grupo de edad se muestra en la figura 7 y tabla 11. Se observa una menor 

sobrevida a 2 años en pacientes diagnosticados con COCE de 55 años y más 

(p<0,05). 

 

Tabla 11. Porcentaje de pacientes con carcinoma oral de células escamosas 

registrados en la Facultad de Odontología de la Universidad de Chile entre 

los años 2000-2012 que se encuentran vivos a los 2 y 5 años de su 

diagnóstico según grupo de edad 

 
 < 55 años 

n (%) 

55 años o más 

n (%) 

Total 

n (%) 

Sobrevida < 2 años 8 (27,5) 54 (59,3)* 62 (51,6) 

Sobrevida 2 años y más 21 (72,4) 37 (40,6) 58 (48,3) 

Sobrevida 5 años y más 18 (62,1) 25 (27,4)* 43 (35,8)  

Total 29 (100) 91 (100) 120 (100) 

* p<0,05 (Chi
2
) 

 

Figura 7. Probabilidad de sobrevida en pacientes diagnosticados con 

carcinoma oral de células escamosas entre los años 2000-2012, según grupo 

de edad 
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4.3 Causa de muerte registrada en el certificado de defunción del Registro 

Civil de Chile en pacientes diagnosticados con carcinoma oral de células 

escamosas en la Facultad de Odontología de la Universidad de Chile 2000-

2012 

El 68,3% (n=82) de los pacientes diagnosticados con COCE en la Facultad 

de Odontología de la Universidad de Chile en el periodo 2000-2012 se encuentra 

fallecido al mes de Noviembre 2014, fecha de búsqueda de certificados de 

defunción. El 79,2% (n=65) de los pacientes fallecidos registra como causa de 

muerte cáncer oral, como única causa de muerte o asociada a otra causa. De las 

causas de muerte asociadas al cáncer oral terminal, el 80% (n=24) corresponde a 

Paro cardiorrespiratorio / Falla multiorgánica / Insuficiencia respiratoria aguda, 

mientras el 20% (n=6) corresponde a algún proceso séptico. El 14,6% (n=12) 

registran estas mismas causas de muerte, sin asociarse a cáncer oral. Cuatro 

pacientes fallecidos registran otras causas de muerte que no guardan relación 

directa con cáncer oral, estas son cáncer esofágico, pulmonar, tiroideo y síndrome 

hepatorrenal. Por último, un paciente no presentó causa de muerte en el 

certificado de defunción del Registro Civil de Chile. 

 

Tabla 12. Distribución de los pacientes diagnosticados con carcinoma oral 

de células escamosas entre los años 2000-2012 según sexo y causa de 

muerte registrada en el certificado de defunción. 

 Hombres 

n (%) 

Mujeres 

n (%) 

Total 

n (%) 

Cáncer oral  19 (41,3) 16 (44,4) 35 (42,6) 

Cáncer oral asociado a otra causa de muerte 18 (39,1) 12 (33,3) 30 (36,5) 

Paro cardiorrespiratorio / Falla multiorgánica / 

Insuficiencia respiratoria aguda 

 

3 (6,5) 

 

3 (8,3) 

 

6 (7,3) 

Shock séptico / sepsis 3 (6,5) 3 (8,3) 6 (7,3) 

Otro  2 (4,3) 2 (5,5) 4 (4,8) 

Sin registro 
 

1 (2,1) 0 (0,0) 1 (1,2) 

Total* 46 (100) 36 (100) 82 (100) 

*Total columna 
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4.4 Características sociodemográficas, clínicas y factores de riesgo 

asociadas a la sobrevida en pacientes diagnosticados con carcinoma oral de 

células escamosas en la Facultad de Odontología de la Universidad de Chile 

entre los años 2000-2012 

 

 

La asociación del tiempo de sobrevida y características sociodemográficas, 

clínicas y factores de riesgo, se presentan en la tabla 13. En pacientes que 

presentan mayor sobrevida la edad promedio es menor y existe una menor 

proporción de hombres. Predominan los pacientes con lesiones con aspecto 

clínico de tumoración del tumor primario. No se observan diferencia en cuanto a la 

localización anatómica de mayor frecuencia. Se observa una menor proporción de 

pacientes que refieren hábitos activos de consumo de tabaco y alcohol al 

momento del diagnóstico.  

 

Existen diferencias significativas (p<0,05) en la sobrevida de pacientes 

diagnosticados con COCE del grupo de edad de 55 años o más. No se observan 

otras diferencias estadísticamente significativas (p>0,05) para otras características 

sociodemográficas, clínicas o factores de riesgo. 
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Tabla 13. Variables sociodemográficas, clínicas y factores de riesgo en 

pacientes diagnosticados con carcinoma oral de células escamosas en la 

Facultad de Odontología de la Universidad de Chile entre los años 2000-

2012, según tiempo de supervivencia. 

 n (%) 

 Sobrevida < 2 años Sobrevida > 2 años  

Grupo edad 

  Menos de 55 años 

  55 años y más 

 

8 (12,9) 

54 (87,1)* 

 

21(36,2) 

37 (63,8) 

Sexo 

  Hombre 

  Mujer 

 

37 (59,6) 

25 (40,3) 

 

32 (55,1) 

26 (44,8) 

Aspecto clínico 

  Ulcera 

  Tumor 

  No consignado 

 

28 (45,1) 

22 (35,4) 

12 (19,3) 

 

19 (32,7) 

31 (53,4) 

8 (13,7) 

Localización anatómica 

  Lengua 

  Encía/reborde 

  Mucosa oral 

  Huesos maxilares 

  Bermellón de labio 

  Piso de boca 

  Trígono retromolar 

  Paladar 

  Mandíbula 

  Sin información 

 

17 (27,4) 

11 (17,7) 

6 (9,6) 

6 (9,6) 

3 (4,8) 

3 (4,8) 

4 (6,4) 

3 (4,8) 

4 (6,4) 

5 (8,0) 

 

16 (27,5) 

9 (15,5) 

6 (10,3) 

5 (8,6) 

6 (10,3) 

5 (8,6) 

3 (5,1) 

1 (1,7) 

4 (6,9) 

3 (5,1) 

Consumo de tabaco 

  Fumador 

  Ex fumador 

  No fumador 

  No consignado 

 

14 (22,5) 

2 (3,2) 

15 (24,1) 

31 (50,0) 

 

11 (18,9) 

4 (6,8) 

14 (24,1) 

29 (50) 

Consumo de alcohol 

  Bebedor 

  Ex bebedor 

  No bebedor 

  No consignado 

 

 

10 (16,1) 

1 (1,6) 

5 (8,0) 

46 (74,1) 

 

4 (6,8) 

0 (0,0) 

6 (10,3) 

48 (82,7) 

Total 62 (100)  58 (100) 

*p<0,05 
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DISCUSIÓN 

 

 

Este estudio investigó las características sociodemográficas y factores de 

riesgo asociados a la sobrevida a 2 años en pacientes diagnosticados con COCE 

en la Facultad de Odontología de la Universidad de Chile entre los años 2000-

2012. 

 

Como fortaleza de esta tesis se puede nombrar que es una de las primeras 

en relacionar factores de riesgo con sobrevida en pacientes diagnosticados con 

COCE, al incluir la fecha exacta de defunción. Sin embargo, y como se nombró en 

las limitaciones del estudio, no se cuenta con la información TNM de estos 

pacientes, por lo que no se pudo realizar un análisis de sobrevida. Otra limitante a 

considerar es la gran ausencia de información respecto a hábitos de consumo de 

tabaco y alcohol consignado por lo clínicos al momento del diagnóstico, haciendo 

imposible cualquier asociación de estos a la sobrevida. 

 

 El Primer Informe de Registros Poblacionales de Cáncer (RPC) de Chile 

Quinquenio 2003-2007 estima que en Chile se diagnosticaron 373 casos de 

cáncer de labios (C00), cavidad oral (C01-08) y faringe (C09-014) (DEIS-MINSAL. 

2012). En este mismo periodo de tiempo se diagnosticaron 49 casos de COCE en 

la Facultad de Odontología de la Universidad de Chile, con ubicación de labios y 

cavidad oral (C00-C08), excluyendo glándulas salivales. Esto corresponde al 

13,1% del total de cánceres de labio, cavidad oral y faringe que se estiman 

diagnosticados en Chile en el periodo 2003-2007. Reportes de incidencia previos y 

posteriores a este periodo no han sido publicados. 

 

El COCE es tradicionalmente reconocido como una patología de adultos 

mayores, en la cual el 90% de los pacientes diagnosticados con esta patología 

corresponde a hombres sobre 45 años. Este estudio muestra que el 93,3% 

(n=112) de los pacientes diagnosticados con COCE tenían sobre 45 años y el 
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75,3% (n=91) sobre 55 años. Estos resultados coinciden  con la distribución según 

grupo de edad reportado en otras publicaciones chilenas, que muestran que el 

84,4% de los casos en Chile se produjo después de los 45 años, tanto en hombres 

como en mujeres (Riera et al. 2005; Rojas et al. 2010; Bórquez et al. 2011). 

 

En cuanto a la distribución según sexo, afectó a hombres y mujeres en una 

razón 1,3:1. Esto último se encuentra bajo lo reportado previamente en Chile 

(2,3:1). Se ha observado una razón similar en India, donde la incidencia es mucho 

mayor. Esto puede ser explicado por un aumento progresivo en la morbilidad 

femenina en las últimas décadas en la población chilena (Riera et al. 2005; More 

et al. 2013). Por otro lado la tendencia de mayor afección al género masculino se 

puede explicar por su mayores hábitos de consumo de tabaco y alcohol, 

consideras hoy los mayores factores de riesgo para esta patología (Rojas et al. 

2010). 

 

Estudios epidemiológicos de los últimos 20 años han mostrado un aumento 

estable en la incidencia de COCE  y carcinoma de células escamosas orofaríngeo, 

en adultos jóvenes (18-45 años). Los mecanismos etiológicos para este inicio 

temprano del cáncer aun no son claros (Majchrzak et al. 2014). En esta 

investigación el 6,6% (n=8) de los pacientes diagnosticados con COCE tenían 

menos de 45 años. Estudios recientes muestran una incidencia baja en este grupo 

de edad y mejor pronóstico, para cáncer oral y orofaríngeo, en términos de 

sobrevida a largo plazo. La mayoría de los estudios coinciden que la incidencia de 

COCE es 4-6% dependiendo de la edad de corte (Llewellyn et al. 2001; Toner et 

al. 2009; Udeabor et al. 2012). 

 

A diferencia de los  adultos mayores, los pacientes adultos jóvenes no 

presentan los típicos factores de riesgo como el consumo de tabaco y alcohol. 

Esto último hace sospechar de otras características y agentes potenciales que 

podrían estar involucrados en su etiología, como factores genéticos inherentes, 

infecciones virales y factores de riesgo conductuales (Majchrzak et al. 2014). 
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Se estima que en Chile la tasa de defunciones por cáncer de labio, oral y 

faríngeo, en la última década (1997-2011) ha aumentado de un 1,0 a 1,4/100.000 

habitantes, siendo siempre mayor en hombres (1,7/100.000 habitantes) que en 

mujeres (0,7/100.000 habitantes). Se puede observar en este mismo periodo que 

más del 90% de las defunciones ocurren en personas de 45 años o más. La 

información de morbilidad y mortalidad para cáncer de labio, oral y faringe no se 

encuentra disponible, ya que Chile no posee un sistema de registro nacional para 

esta causa (DEIS-MINSAL. 2014). 

 

El Primer Informe de Registros Poblacionales de Cáncer (RPC) de Chile 

Quinquenio 2003-2007, tiene una estimación de incidencia nacional bruta, para 

cáncer oral y faríngeo, de 3,2/100.000 habitantes en hombres y 1,5/100.000 

habitantes en mujeres. Esta información está basada en los RPC de las Regiones 

de Antofagasta, del Biobío y de Los Ríos. Además se observa que la mayor 

incidencia estimada se encuentra en la Región de Antofagasta, tanto para 

hombres como mujeres. En las Regiones de Antofagasta y de Los Ríos se estima 

mayor incidencia en hombres, sin encontrar diferencias por sexo en la Región del 

Biobío (MINSAL. 2012) 

 

Si bien en este estudio los pacientes con diagnóstico de COCE residían 

desde la IV Región de Coquimbo, hasta la XI Región Aysén del General Carlos 

Ibáñez del Campo, más del 85% de estos residían en la Región Metropolitana de 

Santiago y VI Región del Libertador Bernardo O’Higgins. La distribución de estos 

pacientes según su región de residencia no es homogénea; esto debido a que el 

Servicio de Diagnóstico y Anatomía Patológica de la Facultad de Odontología de 

la Universidad de Chile corresponden a servicios clínicos docentes de referencia 

para la zona norte de la ciudad de Santiago. 
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Respecto al diagnóstico clínico inicial de los pacientes diagnosticados con 

COCE, casi tres cuartas partes de estos (74%) corresponden a lo menos a una 

sospecha de una patología de carácter maligno o una lesión potencialmente 

maligna, interpretados como un acierto diagnóstico. Mientras otro cuarto sospecha 

lesiones neoplásicas benignas, inflamatorias y reaccionales. Cabe destacar que 

de estas últimas, el 25% corresponde a úlceras de carácter inespecífico. 

 

En este estudio la localización anatómica más frecuente para el COCE fue 

lengua, especialmente es el borde lateral, seguido de encía reborde, lo que 

coincide con lo reportado en la literatura.  En Chile se ha reportado como 

localización anatómica más frecuente para cáncer oral es lengua (39-40%) (Riera 

et al. 2005; Bórquez et al. 2011) y encía/reborde (20%) (Rojas et al. 2010). 

Específicamente para COCE la localización anatómica más frecuente reportada es 

lengua (21,7%) (Ochsenius et al. 2003; Rojas et al. 2010). 

 

Del aspecto clínico del tumor primario en pacientes diagnosticados con 

COCE, casi la mitad se presentó como un tumor al momento del diagnóstico 

(44,1%), seguido en frecuencia del aspecto ulcerado (35,8%). Esto da cuenta de 

un estado de diagnóstico tardío. En el mundo el 50% de los casos de COCE se 

diagnostican de forma tardía (Van der Waal. 2013), tendencia que se ha visto en 

Chile, donde el 78,9% son diagnosticados en estadíos clínicos avanzados 

(Bórquez et al. 2011). Se ha demostrado que casi la mitad de los cánceres orales, 

en todo el mundo, se diagnostican en estadios avanzados III y IV 

(Warnakulasuriya. 2009). 

 

Se ha observado que la localización anatómica del tumor primario se 

relaciona con el estadío de diagnóstico, debido tanto a la autopercepción del 

paciente, como su capacidad de autoexploración. Lengua, labios y mucosa oral 

son reconocidos como las localizaciones que favorecen el diagnóstico temprano 

(Gomez et al. 2009). Otro factor a considerar es el retraso del paciente, que 

corresponde desde que detecta la lesión y consulta a un profesional por primera 
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vez. Diversos estudios coinciden en que este es el mayor retraso para el 

diagnóstico de cáncer oral y que se relaciona con un desconocimiento poblacional 

respecto a esta patología y en parte a las barreras en el sistema de atención de 

salud que pueden impedir que los pacientes busquen atención 

médica/odontológica (Van der Waal et al. 2011; Jafari et al. 2013). 

 

Se necesitan mil millones de células tumorales para alcanzar el tamaño de 

un centímetro cubico, siendo este el tamaño en que los primeros síntomas pueden 

ser detectable a la palpación. La mayoría de los cánceres orales se diagnostican 

en el momento en que ya se han producido signos o síntomas. Es bastante raro 

diagnosticar el cáncer oral, en especial el COCE, en una etapa asintomática (Van 

der Waal et al. 2011). 

 

Así, el diagnóstico temprano es clave y más aún, la prevención del cáncer 

oral a través del cese de los hábitos de consumo de tabaco y alcohol (Messadi 

2013; Van der Waal. 2013). Speight et al. sugirió que un examen oral de los 

individuos de alto riesgo puede ser una estrategia de detección rentable (Speight 

et al. 2006). Un ensayo clínico indica que la detección visual oral podría limitarse a 

los individuos de alto riesgo, que sumado a esfuerzos de prevención primaria para 

reducir el consumo de tabaco y alcohol podrían prevenir al menos 37.000 muertes 

en la India al año (Sankaranarayanan et al. 2005). 

 

Con esta medida los tratamientos resultarían con una menor morbilidad y, 

probablemente, en la mayoría de los pacientes con una mejora de tiempo de 

sobrevida global (Van der Waal et al. 2011). 

 

Recientes herramientas complementarias a la detección visual para el 

diagnóstico clínico precoz del cáncer oral incluyen, detección visual utilizando azul 

de toluidina, citología oral utilizando biopsias de pincel, e imágenes de 

fluorescencia y técnicas basadas en la luz (Brocklehurst et al. 2010; Messadi 

2013). 
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Los resultados de una revisión sistemática reciente sugieren que no existe 

evidencia suficiente para recomendar la inclusión o exclusión de la detección para 

el cáncer oral mediante un examen visual en la población general, y además de 

esto, no existe evidencia sólida para incluir o excluir métodos complementarios de 

detección. Los datos deben ser complementados por los ensayos controlados 

aleatorios adicionales para proporcionar el más alto nivel de evidencia para la 

práctica clínica (Brocklehurst et al. 2010). 

 

Las tendencias de los hábitos de riesgo evaluados en este estudio 

coinciden con lo reportado en la literatura, tanto para el consumo de tabaco, como 

para el consumo de alcohol, aunque estos resultados podrían estar sesgados 

debido a la ausencia de información respecto a ellos. Hay que considerar que 

individuos con ciertos polimorfismo genéticos en enzimas involucradas en la 

detoxificación del benzopireno, serían más susceptibles al cáncer oral inducido por 

el humo del tabaco(Cordero et al. 2010). 

 

Una minoría de los pacientes desarrolla COCE sin el hábito de consumo de 

tabaco y/o alcohol. Estos pacientes son en su mayoría mujeres, de edad 

avanzada, donde el COCE se localiza principalmente en la mucosa oral y 

encía/reborde superior. No se ha observado una mejor sobrevida de estos. Los 

principales factores de riesgo hipotéticos para este grupo corresponderían a 

infecciones virales oncogénicas (VPH, Virus Epstein Barr y Virus Herpes Simplex) 

y deficiencias nutricionales (Jonhson. 2001) 

 

La sobrevida global de los pacientes diagnosticados con COCE en la 

Facultad de Odontología de la Universidad de Chile, se muestra menor a lo 

reportado en la literatura, tanto nacional como internacional. Se observa una 

sobrevida menor al 50% a los 2 años (47,1%; n=57) y menor al 40% a los 5 años 

(35,8%; n=43). En esta tendencia no se observan diferencias significativas según 

sexo, pero si en el grupo de edad de 55 años y más. No se encontraron otras 
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diferencias estadísticamente significativas en cuanto a características clínicas y 

factores de riesgo. Un estudio nacional de sobrevida para cáncer oral muestra una 

sobrevida del 56,9% a los 5 años y 46,3% a los 10 años (Bórquez et al. 2011). 

Esto podría explicarse porque este estudio incluyó todos los tipos histológicos de 

cáncer oral tratados. Otro estudio de sobrevida muestra una sobrevida global de 

58,4% a 5 años para COCE y sugieren que la ubicación de la lesión es un factor 

importante en el pronóstico de la enfermedad y que una respuesta 

inmune/inflamatoria adecuada, mejora el pronóstico de sobrevida en pacientes con 

COCE (Arriagada et al. 2010). 

 

 Respecto a la sobrevida presentada en este estudio, se puede decir que el 

79,2% de las causas de muerte registradas tienen como causa de muerte cáncer 

oral, como causa única o asociada a paro cardiorrespiratorio, insuficiencia 

respiratoria aguda, falla multiorgánica o un  proceso séptico. 

 

Múltiples estudios internacionales muestran sobrevidas de cáncer oral 

mayores o cercanas al 50% a los 5 años, llegando incluso al 83,3% de sobrevida a 

los 5 años en Australia. En todos estos la sobrevida se ve influenciada por la 

localización anatómica y estadío clínico de diagnóstico (Hicks et al. 1997; 

Sessions et al. 2000a, 2002b, 2003c, Chandu et al. 2005; Listl et al. 2013). 

 

Otros tumores malignos han sido evaluados en países latinoamericanos. 

Para el melanoma oral, si bien posee una prevalencia menor al COCE, se atribuye 

su pronóstico desfavorable al diagnóstico tardío, junto al hábito de consumo de 

tabaco y alcohol. Coincide además la segunda ubicación anatómica más frecuente 

para ambos estudios (encía/reborde) y el grupo de edad afectado con mayor 

frecuencia (más de 45 años). Sin embargo un estudio que evaluó la sobrevida 

global del linfoma oral encontró un 38% a los 2 años y 26% a los 5 años; en 

estadíos clínicos avanzados (III y IV) (Guevara et al. 2012a; 2013b). Resultados 

similares a los presentados en este estudio. 

 



53 

 

 

 

Los resultados de estos estudios sugieren que se requiere un diagnóstico 

temprano del cáncer oral para mejorar el pronóstico de los pacientes y su 

sobrevida. Desde el año 2007 entre las garantías AUGE-GES del programa de 

tratamiento odontológico "Salud Oral Integral del Adulto de 60 Años", surge junto a 

una serie de programas de atención médica con garantías explicitas para los 

adultos mayores en Chile. Sin embargo, como estrategia para mejorar la salud 

bucal de los adultos mayores chilenos resulta insuficiente. Su principal limitación 

radica en que sólo otorga garantías de atención para las personas esta edad 

específica de 60 años, y al no incluir a los individuos de 61 años o más, deja sin 

cobertura a personas de más edad que incluso pueden tener un mayor daño en su 

salud bucal o una mayor dificultad para acceder a la atención, como por ejemplo, 

los individuos institucionalizados, hospitalizados o postrados cuidados en sus 

domicilios (Espinoza. 2011).  

 

Las políticas públicas odontológicas debieran incluir un ítem exclusivo para 

el examen de lesiones orales potencialmente malignas o malignas, en sujetos de 

mayor riego a desarrollar cáncer oral. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



54 

 

 

 

CONCLUSIONES 

 

Los pacientes diagnosticados con carcinoma oral de células escamosas son 

principalmente hombres sobre 45 años. 

 

La edad promedio de diagnóstico fue mayor en mujeres que hombres 

 

Los pacientes diagnosticados con carcinoma oral de células escamosas residen 

principalmente en la Región Metropolitana de Santiago y VI Región del Libertador 

Bernardo O’Higgins. 

 

Los tumores primarios de pacientes diagnosticados con carcinoma oral de células 

escamosas se presentan mayoritariamente en lengua (27%), y con aspecto clínico 

de tumoración (44,1%). 

 

En su mayoría los odontólogos tratantes sospecharon de una patología maligna al 

momento de tomar la biopsia de los pacientes diagnosticados con carcinoma oral 

de células escamosas 

 

La información respecto a los hábitos de consumo de tabaco y alcohol no se 

encontró consignada en su mayoría, sin embargo de la información consignada se 

encontraron estos principalmente en hombres, en pacientes diagnosticados con 

carcinoma oral de células escamosas. 

 

La sobrevida de pacientes diagnosticados con carcinoma oral de células 

escamosas es menor al 50% a los 2 años y menor al 36% a los 5 años. 

 

El 68,3% de los pacientes falleció a Noviembre de 2014. El 79,2% de las causas 

de muerte de estos correspondió a cáncer oral. 

 

La sobrevida a 2 años en pacientes diagnosticados con carcinoma oral de células 

escamosas es significativamente menor en el grupo de edad de 55 años y más. 
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1. Aprobación comité de ética Facultad de Medicina, Universidad de Chile. 

 
2. Aprobación comité de ética Facultad de Odontología, Universidad de Chile. 

 
3. Autorización para utilización de datos de biopsias recibidas en Servicio de 

Anatomía Patología de la Facultad de Odontología de la Universidad de 
Chile, desde año 2010. 
 

4. Ficha de solicitud de examen histopatológico del Servicio de Anatomía 
Patología de la Facultad de Odontología de la Universidad de Chile 
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