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RESUMEN 

 

Introducción: El carcinoma oral de células escamosas (COCE) corresponde al 90% 

de los carcinomas de la cavidad oral. Los desórdenes potencialmente malignos 

orales (DPMO) son un conjunto de afecciones de la mucosa oral con riesgo elevado 

de malignización. Se asume que los factores de riesgo son similares para COCE y 

DPMO. Las enfermedades sistémicas y el uso de fármacos se relacionan con 

alteración de las vías epigenéticas sugiriendo una posible asociación con el 

desarrollo del cáncer oral. El objetivo de esta investigación es describir la frecuencia 

de patologías sistémicas y consumo de fármacos en pacientes con diagnóstico de 

DPMO y carcinoma oral atendidos en la Clínica de Medicina Oral de la Facultad de 

Odontología de la Universidad de Chile, entre los años 2005 a 2019. 

 

Material y métodos: Correspondió a un estudio descriptivo, observacional y de 

corte transversal. La muestra se obtuvo a través de la revisión de fichas clínicas de 

pacientes atendidos en la CMO durante los años 2005 y 2019, con diagnóstico de 

DPMO, COCE o Carcinoma Verrucoso (CV) que cumpliesen los criterios de 

inclusión y exclusión. El análisis se realizó mediante estadística descriptiva en el 

software computacional Stata® 12.0. 

 

Resultados: 2.609 pacientes fueron atendidos en el período comprendido, de estos 

un 10% fue diagnosticado con algún DPMO y un 2% con COCE/CV. El Liquen Plano 

Oral (LPO), Leucoplasia (LO) y COCE fueron los más frecuentes. 70,3% presentó 

comorbilidades sistémicas, siendo la hipertensión arterial, diabetes y depresión las 

más comunes; 62,9% consumía fármacos con mayor uso de antihipertensivos, 

AINEs e hipoglicemiantes. El diagnóstico histopatológico con mayor frecuencia de 

enfermedades sistémicas y consumo fármacos asociados fue COCE, con un 77,4 y 

69,8% respectivamente.  

 

Conclusiones: La alta prevalencia de enfermedades sistémicas y consumo de 

fármacos asociados en pacientes con COCE podría sugerir alteraciones 

epigenéticas similares y/o simultáneas. No obstante, es necesario realizar estudios 

prospectivos para validar si existe asociación entre estas variables. 
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INTRODUCCIÓN 

 

El término neoplasia hace referencia a crecimientos anómalos y casi autónomos de 

los tejidos. En cuanto a las neoplasias malignas, estas se comportan de manera 

agresiva incluyendo destrucción, invasión y diseminación hacia otros tejidos 

(Mitchell y cols., 2012). Dentro de estas patologías se encuentra el cáncer de 

cabeza y cuello, el cual fue el séptimo cáncer con mayor incidencia en 2020 (Ferlay 

y cols., 2020) con una relación entre hombres y mujeres de 3:1 (Wild y cols., 2020). 

En estos se incluye el cáncer oral y de labio que corresponde al sexto tipo de 

neoplasia maligna más común en el mundo; de los cuales el 90% corresponde a 

carcinoma oral de células escamosas (COCE). Este suele ser más prevalente entre 

la quinta y sexta décadas de vida y generalmente es asociado a factores de riesgo 

como el consumo de tabaco y/o alcohol (Sloan y cols., 2017). 

 

Según la base de datos GLOBOCAN en 2020, la distribución geográfica de los 

cánceres bucales y de labio tiende a estar más concentrada en regiones del sudeste 

asiático y Asia meridional. Mundialmente la incidencia de estas neoplasias fue de 

4,1 y la tasa de mortalidad fue de 1,9 por 100.000 habitantes, afectando más a 

hombres que mujeres en una proporción de 2:1 (Sung y cols., 2021). En Chile, 

según un estudio de 2011, el COCE afecta más a hombres que mujeres en una 

proporción de 2,8:1 y su mortalidad corresponde al 1% de todos los cánceres del 

país (Bórquez y cols., 2011). Se ha documentado que la tasa de sobrevida a los 5 

años corresponde a un 33,9% y que esta disminuía en pacientes mayores a 55 años 

(Maraboli-Contreras y cols., 2018). La baja tasa de sobrevida se debe al diagnóstico 

tardío en etapas avanzadas del COCE y la presencia de sintomatología leve o nula 

(Neville y cols., 2016).  

 

Un examen oral acucioso y periódico sumado a la detección de lesiones previamente 

conocidas como “precursoras de cáncer” y de los factores de riesgo, contribuyen a la 

detección precoz de esta enfermedad (Ganesh y cols., 2018; Momares y cols., 2014). 

Estas lesiones pueden expresarse como lesiones elementales, las que corresponden 

a alteraciones morfológicas esenciales que manifiestan procesos patológicos de la 
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mucosa o piel, pudiendo ser lesiones elementales primarias (que aparecen de novo 

sobre mucosa o piel normal)  o secundarias (derivan de una alteración previa) (Lanza 

& Pérez, 2014). Dentro de los términos utilizados semiológicamente para describir el 

aspecto general de estas lesiones se incluyen los de mácula, pápula, placa, nódulo, 

vesícula, ampolla, erosión, costra, ulceración o atrofia. Si bien esta terminología no 

explica su etiología o proceso fisiopatológico, sirve como herramienta para el 

diagnóstico y guía entre profesionales de la salud (Bolognia y cols., 2016). 

 

Los desórdenes potencialmente malignos orales (DPMO) son lesiones que pueden 

desarrollar cáncer (Reibel y cols., 2017). Los DPMO presentan un amplio rango de 

características clínicas siendo estas homogéneas o no homogéneas, múltiples o 

únicas, con variaciones en el color, superficie, tamaño y bordes (Speight y cols., 2018). 

Estas lesiones presentan un curso clínico impredecible, existiendo la posibilidad de 

transformación maligna, mantenerse o remitir (Farah y cols., 2019). Comúnmente se 

ha asumido que los factores de riesgo para los DPMO son similares a los del COCE, 

sin embargo, se ha reportado casos donde estos factores etiopatológicos no han sido 

identificables o son desconocidos (Dionne y cols., 2015; Reibel y cols., 2017). 

Actualmente, la epigenética, que corresponde a cambios heredables ocurridos en la 

expresión génica, ha sido incluida en el estudio de la evolución de los DPMO (Ushijima 

& Zdenko, 2020). 

 

Individuos diagnosticados con DPMO/COCE presentan una edad promedio avanzada, 

teniendo poco conocimiento de las enfermedades asociadas y/o uso de fármacos. Se 

ha señalado una frecuencia del 60,5% de enfermedades sistémicas asociadas a 

DPMO, siendo la hipertensión arterial y diabetes mellitus las más comunes (Aitken-

Saavedra y cols., 2017). La presencia de enfermedades sistémicas y el uso crónico 

de fármacos asociados estaría relacionado con la alteración de las vías de 

señalización epigenética teniendo un rol principal en la carcinogénesis (El-Sakka y 

cols., 2018; Jithesh y cols., 2013; Mascolo y cols., 2012; Rapado-González y cols., 

2019; Sarode y cols., 2019). Es por esto por lo que, dado a la ausencia de esta 

información en los estudios, es que se realizará una caracterización de frecuencia de 

consumo de fármacos y/o presencia de enfermedades sistémicas en pacientes 

diagnosticados con DPMO/COCE. 
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MARCO TEÓRICO 

 

Carcinoma Oral de Células Escamosas  

Epidemiología 

El COCE es una neoplasia maligna del epitelio plano estratificado de la mucosa oral, 

el cual puede producir proliferación destructiva local y metástasis. Es más frecuente 

en la 5ta y 6ta década de vida y corresponde a más del 90% de los cánceres de cabeza 

y cuello. Su análisis estadístico suele ser dificultoso debido a que tiende a ser 

agrupado con otros cánceres orales, como cáncer de faringe (Neville y cols., 2016; 

Sloan y cols., 2017). 

 

La distribución geográfica del cáncer oral tiende a concentrarse en regiones de alto 

riesgo como Asia Centro-Sur y Melanesia, según indicó la base de datos del Global 

Cancer Observatory: Cancer Today (GLOBOCAN) en 2020. En el mismo año, bajo 

el mismo proyecto de la International Association of Cancer Registries (IACR), se 

indicó que la incidencia global de cáncer oral y de labio fue del 2% con 377.713 

casos (Sung y cols., 2021).  Por otro lado, el país con mayor cantidad poblacional 

con casos nuevos para ambos sexos y de todas las edades, fue India con 135.929 

casos siendo la 6ta y 7ta década de vida con mayor incidencia para ambos sexos; 

dicho país también fue el mayor en número de prevalencia en 5 años con 300.413 

casos activos, seguidos de China y Estados Unidos (Ferlay y cols., 2020). Cabe 

mencionar que en los últimos años se ha reportado cada vez más casos en 

población joven menor a 45 años, particularmente en hombres profesionales 

(Chaturvedi y cols., 2013; Warnakulasuriya & Greenspan, 2020). 

 

En cuanto a la incidencia por sexo, según la tasa de incidencia ajustada por edad 

(TIAE), demostró ser mayor en hombres que en mujeres en una razón aproximada 

de 3:1 por cada 100.000 habitantes. El país con la incidencia más alta para ambos 

sexos según la TIAE fue Papúa Nueva Guinea con 22,2 hombres y 11,9 mujeres 

por cada 100.000 habitantes (Sung y cols., 2021).  

 

La tasa de mortalidad del cáncer oral no ha mostrado mejorías en el último tiempo, 

siendo esta superior al 50% de los casos a los 5 años (Warnakulasuriya, 2009). En 
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un estudio retrospectivo que analizó los datos recopilados por el Global Burden 

Disease (GBD) entre los años 1990 y 2017, utilizando la tasa de mortalidad ajustada 

por edad (TMAE), describió que esta se ha mantenido estable a través de los años, 

en un promedio de 2,42 por cada 100.000 habitantes, por otro parte, la tasa de 

mortalidad por cáncer oral entre 1990 a 2017 ha incrementado en un 98,7%, siendo 

mayor en países como Emiratos Árabes Unidos, Qatar, Taiwán y China (Ren y cols., 

2020). Mundialmente, el número de muertes por cáncer oral y de labio fue del 1,8% 

de todos los cánceres en 2020 (Sung y cols., 2021). 

 

En Chile, un estudio que data del año 2005, planteó que el cáncer oral y faríngeo 

correspondía al 1,6% de todos los cánceres (Riera & Martínez, 2005); desde esa 

fecha a la actualidad no existen estudios a nivel nacional sobre incidencia y 

prevalencia de cáncer oral (Morales y cols., 2020). Según el proyecto GLOBOCAN, 

que se basó en registros a nivel regional del país, indicó una incidencia del cáncer 

oral de 0,54% de todos los cánceres y una prevalencia de 4,53 casos por cada 

100.000 habitantes (Ferlay y cols., 2020).  

 

Al igual que la tendencia mundial, Chile presentó una incidencia estimada de 3,2 en 

hombres y 1,2 en mujeres por cada 100.000 habitantes entre los años 2003 a 2007 

(Santelices y cols., 2016). Otro estudio indicó que el COCE afecta en mayor 

proporción a hombres que mujeres, en una razón de 2,8:1 y que su mortalidad 

corresponde al 1% de todos los cánceres en el país (Bórquez y cols., 2011), similar a 

otro estudio en donde se indicó una TMAE de 0,85 por cada 100.000 habitantes 

difiriendo según región y sexo, siendo los 68 años la edad promedio aproximada de 

muerte por COCE (Candia y cols., 2018). 

 

Según algunos autores, la sobrevida en Chile a los 5 años es del 46% al 56,9% 

(Santelices y cols., 2016), sin embargo, un estudio más reciente del Servicio de 

Biopsias de la Facultad de Odontología de la Universidad de Chile señaló que la tasa 

de supervivencia luego del diagnóstico es menor a la anteriormente reportada en el 

país, siendo 48,3% a los 2 años y 33,9% a los 5 años. Asimismo, la supervivencia 

disminuía en pacientes de 55 años o más (p=0,003) y no existía correlación con el 

género (p=0,659) (Maraboli-Contreras y cols., 2018). 
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Factores de riesgo 

Se ha indicado que la causa de COCE es multifactorial. El efecto combinado de 

factores endógenos y exógenos serían promotores de malignidad, ya que no es 

posible identificar a un factor que por sí solo desencadene la carcinogénesis (Neville 

y cols., 2016).   

 

Los factores de riesgo extrínsecos incluyen el uso de tabaco, el cual es el principal 

factor de riesgo (Sloan y cols., 2017). Se ha indicado que el tabaco para masticar o 

inhalar posee sustancias que se relacionan directamente con un elevado riesgo de 

desarrollo de cáncer oral, sin embargo, se ha reportado que sin importar la 

presentación del tabaco, su consumo desencadena algún grado de daño en el ADN 

(Instituto Nacional del Cáncer [NIH], 2017). El segundo factor relevante es el consumo 

de alcohol, el cual aumenta el riesgo de cáncer oral, siendo el consumo simultáneo de 

alcohol y tabaco un factor de riesgo multiplicado (Warnakulasuriya & Greenspan, 

2020). Otros factores exógenos reportados son la exposición solar prolongada (en 

cáncer de labio) y el masticar betel con o sin tabaco (Sloan y cols., 2017).  

 

Dentro de los factores intrínsecos podemos identificar el bajo consumo de frutas y 

verduras en la dieta, deficiencias vitamínicas, inmunosupresión, microflora oral que 

podría interactuar con el tabaco y alcohol y la presencia de virus oncogénicos (Neville 

y cols., 2016; Sloan y cols., 2017). El rol de virus oncogénicos, como lo es el Virus 

Papiloma Humano (VPH) ha sido ampliamente reportado en el carcinoma 

orofaríngeo de células escamosas, no obstante, actualmente se ha debatido su rol 

en el desarrollo de cáncer oral. Estudios han indicado que cánceres de la base de 

la lengua y tonsilas, positivos para VPH, son entidades distintas tanto clínica, 

molecular, histopatológica y epidemiológicamente del cáncer de orofaringe 

(Warnakulasuriya & Greenspan, 2020). También se ha reportado alta prevalencia del 

Virus Epstein-Barr (VEB) en biopsias de la cavidad oral de pacientes previamente 

diagnosticados con COCE (Pennacchiotti y cols., 2020) 

 

Presentación clínica e histopatología 

El COCE posee una presentación clínica variada, pudiendo ser una lesión exofítica 

irregular (papilar o verruciforme), endofítica (úlcera de bordes indurados), 
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leucoplásica, eritroplásica o eritroleucoplásica; suele ser asintomática, no obstante, 

en estadios avanzados puede presentar síntomas (Neville y cols., 2016). Esta 

neoplasia tiene el potencial de afectar cualquier región de la cavidad oral, aun así, 

sus ubicaciones intraorales más frecuentes (en orden decreciente) son: lengua, piso 

de boca, encía, mucosa alveolar, cara interna de labio y paladar duro; siendo la 

úlcera la presentación más común en lengua y la leucoplasia o eritroplasia para el 

piso de boca (Neville y cols., 2016; Sloan y cols., 2017). 

 

Histopatológicamente presenta una proliferación de células epiteliales atípicas, 

pleomórficas, con células grandes con citoplasma rosado, puentes intercelulares 

prominentes, presencia de perlas de queratina, creciendo en forma de nidos, cordones 

o islas; y con un grado de diferenciación denominado bien, moderado o pobremente 

diferenciado; siendo bien y moderado la presentación más frecuente (Sloan y cols., 

2017). Estos grados pueden relacionarse directamente con el pronóstico y con la 

capacidad de respuesta a la quimioterapia (Warnakulasuriya & Greenspan, 2020). 

 

Carcinoma Verrucoso 

Corresponde a una variante histológica bien diferenciada y con limitación metastásica 

e invasiva del COCE. Se presenta como una lesión exofítica de lento crecimiento y 

diseminación lateral (Sloan y cols., 2017; Warnakulasuriya & Greenspan, 2020). Se 

ha reportado su desarrollo en cavidad oral, laringe, piel, región cervicouterina, 

vejiga, zona ano-rectal, zona genital y esófago. Dentro de la cavidad oral representa 

menos del 1 al 16% de todos los COCE y suele ubicarse en encía, mucosa alveolar, 

mucosa yugal, lengua y paladar. Es más prevalente en hombres entre la 6ta y 7ma 

décadas de vida y se relaciona al consumo de tabaco para masticar o inhalar y la 

combinación de estos con alcohol (Neville y cols., 2016; Rekha & Angadi, 2010). 

 

Histopatológicamente presenta acantosis celular, extensa queratinización, 

proyecciones epiteliales invaginadas hacia el tejido conectivo, carece de atipia 

celular y suele presentar un alto infiltrado celular inflamatorio en el corion 

subyacente.  Se recomienda la biopsia incisional en distintas regiones debido a la 

heterogeneidad de la lesión dado a la variedad de diagnósticos que pueden ser 

identificados (Adorno-Farias y cols., 2010; Neville y cols., 2016).  
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El tratamiento principal es la escisión quirúrgica. Presenta un aproximado del 90% 

de mejora a los 5 años de la cirugía y se ha reportado una recurrencia del 30 al 50% 

de los casos, sin embargo, presenta buen pronóstico con la exéresis completa del 

tumor. Se ha reportado a la radioterapia como un tratamiento opcional (Neville y 

cols., 2016; Rekha & Angadi, 2010) 

 

Desórdenes potencialmente malignos orales 

La Organización Mundial de la Salud (OMS) describe a los DPMO como 

presentaciones clínicas que conllevan el riesgo de desarrollar cáncer en la cavidad 

oral, siendo en una lesión precursora clínicamente identificable o en mucosa oral 

clínicamente normal (Reibel y cols., 2017). El diagnóstico de DPMO puede indicar un 

aumento del riesgo para el desarrollo de cáncer en cualquier área de la cavidad oral, 

siendo indicadores de riesgo y no solo predictores sitio-específicos (Warnakulasuriya 

y cols., 2007). 

 

La presentación clínica de los DPMO es amplia pudiendo mostrar variaciones en el 

color (blanco, rojo o rojo con blanco), variaciones en la superficie (homogéneas: placas 

lisas o irregulares; no homogéneas: verrucosa, nodular, moteada, granular o 

ulcerada), variaciones en la extensión (única o múltiple) y variaciones en el tamaño 

(Dost y cols., 2013; Farah y cols., 2014; Warnakulasuriya, 2018). Estas lesiones o 

condiciones pueden desarrollarse en cualquier sitio anatómico de la cavidad oral y 

tener un curso clínico impredecible con regresión, progresión o mantención de las 

lesiones (Dost y cols., 2013; Farah y cols., 2019). 

 

Dentro de los diagnósticos clínicos de estas lesiones podemos encontrar a la 

Leucoplasia Oral (LO), Leucoplasia Verrucosa Proliferativa (LVP), Leucoeritroplasia 

(LE), Eritroplasia Oral (EO), Fibrosis Oral Submucosa (FOS), Liquen Plano Oral (LPO), 

Queilitis Actínica (QA), Queratosis del tabaco sin humo, lesiones del paladar asociadas 

a fumadores invertidos, Disqueratosis Congénita (DC), Lupus Eritematosos Discoide 

(LED), Glositis Sifilítica y Candidiasis Crónica Hiperplásica (Reibel y cols., 2017; 

Warnakulasuriya, 2018). En el año 2020, en un workshop realizado en el Collaborating 

Centre for Oral Cancer de la OMS, se realizó una actualización de los DPMO en donde 

fueron añadidas las Lesiones Liquenoides Orales (LLO) y las manifestaciones orales 
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relacionadas a la Enfermedad Crónica de Injerto Contra Huésped (ECICH) debido a 

la suficiente evidencia relacionada al aumento de riesgo de cáncer oral en pacientes 

diagnosticados con estas lesiones (Warnakulasuriya y cols., 2021). 

 

La prevalencia de los DPMO, reportada en una revisión sistemática con metaanálisis 

de estudios observacionales de casos confirmados en adultos >18 años (diagnóstico 

clínico e histopatológico), fue del 4,47%. La prevalencia de FOS fue del 4,96%, la 

leucoplasia tuvo una prevalencia del 4,11% siendo esta subdividida en leucoplasia 

homogénea con 1,98% y la no-homogénea un 0,16%; la prevalencia de eritroplasia 

fue del 0,17% y la QA de un 2,08%. La prevalencia de los DPMO en Sudamérica y el 

Caribe fue del 3,93% (Mello y cols., 2018). En Chile existen pocos estudios 

epidemiológicos sobre DPMO a nivel nacional, no obstante, en un estudio realizado 

en dos Universidades de la Región de Valparaíso indicó una prevalencia de 1,7% para 

LO y LPO (Cordero y cols., 2020), similar a lo reportado en un estudio realizado en 

Santiago en población adulta mayor, en el cual se observó un 2,1% de prevalencia de 

LPO y un 1,7% de LO (Espinoza y cols., 2003). En un estudio realizado en la Facultad 

de Odontología de la Universidad de Chile, considerando solo a los pacientes con 

diagnósticos de DPMO atendidos en la Clínica de Medicina Oral se reportó al LPO 

como la lesión más prevalente con un 45%, LO con 36%, EO con un 3% y la QA con 

un 16% (Aitken-Saavedra y cols., 2017) 

 

Leucoplasia  

Corresponden a placas preponderantemente blancas situadas en la cavidad oral, que 

conllevan un riesgo cuestionable de evolución a cáncer y no se desprenden al raspado 

(Warnakulasuriya, 2018). Su diagnóstico es meramente clínico y debe realizarse un 

diagnóstico diferencial con aquellas lesiones o desórdenes de las mismas 

características que no conlleven riesgo de malignización a cáncer como, por ejemplo: 

Queratosis Friccional, Leucoedema, Nevo Blanco Esponjoso, Leucoplasia Pilosa, 

entre otros (Warnakulasuriya & Greenspan., 2020). Histopatológicamente las LO 

pueden presentar atrofia o hiperplasia epitelial con o sin hiperqueratosis, displasia 

epitelial o carcinoma (Farah y cols., 2019).  

 

La LO es asintomática y corresponde a un hallazgo clínico, siendo más frecuente en 
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hombres entre la 5ta a 8va décadas de vida (Mello y cols., 2018). Dentro de los 

factores de riesgo reportados se encuentran el consumo de tabaco (fumado o 

masticado), alcohol y la mezcla de betel, por otro lado, la causa de algunas 

leucoplasias son idiopáticas (Warnakulasuriya & Greenspan, 2020). Los sitios más 

frecuentes corresponden a borde lateral de lengua y piso de boca, aunque en 

población asiática se ha observado más en mucosa yugal y fondo de vestíbulo debido 

al consumo de betel (Warnakulasuriya, 2018). 

 

Clínicamente la LO puede presentarse como homogénea o no homogénea. Siendo la 

homogénea uniformemente blanca y de superficie lisa, y las no homogéneas pueden 

presentar una coloración mixta blanco con rojo (Leucoeritroplasia), nodular 

(Leucoplasia Nodular) o una superficie exofítica y corrugada (Leucoplasia Verrucosa) 

(Farah y cols., 2019; Warnakulasuriya & Greenspan, 2020).  

 

Un tipo especial de LO no homogénea es la LVP, una variante agresiva, la cual se 

caracteriza por ser multifocal, que crece con el tiempo y se asocia a un mayor riesgo 

de COCE, con un 70% de malignización a cáncer invasor (Reibel y cols., 2017). Puede 

presentarse como una lesión tipo placa focal o multifocal o con una superficie 

verrucosa y exofítica; es cuatro veces más frecuente en mujeres y en mayores de 60 

años y debido a su comportamiento progresivo, su diagnóstico suele ser retrospectivo 

(Gillenwater y cols., 2014; Reibel y cols., 2017). 

 

Eritroplasia 

Es definida como una lesión solitaria tipo placa, cuya coloración es 

predominantemente rojiza brillante y que no puede ser caracterizada como alguna otra 

condición o lesión (Warnakulasuriya y cols., 2021).  

 

Clínicamente presenta bordes irregulares, pero límites definidos y su superficie puede 

ser granular, suelen ser sintomáticas y presentar sensibilidad al tacto o ante alimentos 

picantes. Su presentación solitaria constituye un signo para diferenciarla de otras 

lesiones o condiciones orales como la Candidiasis Eritematosa, Liquen Plano Erosivo, 

Penfigoide, Lupus Eritematoso Discoide, etc. (Warnakulasuriya & Greenspan, 2020). 

Los sitios de ubicación más frecuentes son piso de boca, paladar blando y lengua 



10 

 

(Neville y cols., 2016). 

 

Histopatológicamente las eritroplasias se diagnostican en la gran mayoría de los casos 

como COCE o displasias de alto grado, dado a su diagnóstico clínico tardío 

(Warnakulasuriya y cols., 2021). 

 

Liquen Plano Oral 

Es una condición inflamatoria mucocutánea de carácter crónico que es modulada 

inmunológicamente (Neville y cols., 2016a). En mucosa oral, las lesiones se presentan 

generalmente como una red queratótica en forma de estrías blancas múltiples, 

simétricas y bilaterales; clínicamente puede ser dividido en varios subtipos: reticular, 

lineal, anular, papular, tipo placa, atrófico, ulcerativo y bulloso (menos frecuente), 

pudiendo coexistir más de un subtipo simultáneamente (Warnakulasuriya, 2018).  

 

Las ubicaciones más frecuentes de este DPMO son mucosa yugal, dorso de lengua y 

raramente en paladar y piso de boca (Warnakulasuriya & Greenspan, 2020). El subtipo 

más común en el LPO reticular que se observa como líneas solevantadas 

entrelazadas que forman un enrejado (Warnakulasuriya, 2018); generalmente son 

asintomáticas a excepción de los subtipos atrófico y ulcerativo (Warnakulasuriya & 

Greenspan, 2020).  

 

La biopsia y el examen histopatológico se recomiendan para realizar el diagnóstico 

definitivo para diferenciarlo de LLO o LED. Además, el estudio microscópico 

contribuye a identificar la presencia de displasia epitelial o malignidad 

(Warnakulasuriya, 2018). Actualmente estudios señalan la capacidad de 

malignización del LPO, sin embargo, no existen criterios para predecir su grado de 

riesgo de carcinogénesis (Fitzpatrick y cols., 2014) 

  

Lesiones Liquenoides Orales 

Son lesiones blancas y rojas que presentan estriaciones en la mucosa oral, con 

características clínicas e histopatológicas similares al LPO, sin embargo, suelen 

ser unilaterales o asimétricas. Clínicamente presenta tres subtipos: aquellas 

relacionadas a una restauración odontológica (principalmente amalgama), reacción 
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liquenoide por drogas y lesiones por ECICH (Warnakulasuriya y cols., 2021; 

Warnakulasuriya & Greenspan, 2020).  

El diagnóstico de estas lesiones se realiza en conjunto con la historia clínica, 

examen clínico, test de reacción de hipersensibilidad a materiales dentales (en caso 

de ser indicado) e histopatología (Fitzpatrick y cols., 2014; González-Moles y cols., 

2019). Estudios recientes han indicado que estas lesiones poseen un riesgo similar 

de malignización que el LPO, por lo que fue añadido dentro de los DPMO en 2020 

(Warnakulasuriya y cols., 2021). 

 

Queilitis Actínica 

Es una condición inflamatoria crónica del labio producida por la exposición 

prolongada ante rayos solares (principalmente radiación UV). Generalmente afecta 

al bermellón y piel del labio inferior, y ocurre con mayor frecuencia en hombres de 

tez clara (Warnakulasuriya, 2018).  

 

La QA suele presentarse como una lesión solitaria y blanquecina acompañada de 

costras, sequedad, descamación o eritema con manchas blanquecinas (moteada) 

(Warnakulasuriya, 2018), por otro lado, se ha descrito en población de Brasil la 

presencia de lesiones multifocales con atrofia, moteadas y fisuradas (de Oliveira-

Ribeiro y cols., 2014) 

 

Al estudio histopatológico suele observarse hiperplasia o atrofia epitelial, alteración 

en la maduración, queratinización, atipia, aumento en la actividad mitótica, 

degeneración del colágeno de la lámina basal acompañado de vasodilatación y 

elastosis. El diagnóstico es confirmado con la biopsia para evaluar el grado de 

displasia epitelial que podría presentar el tejido (Warnakulasuriya y cols., 2021). 

 

Displasia Epitelial Oral (DEO) 

La decisión de realizar una intervención quirúrgica (biopsia) o realizar control y 

seguimiento de las lesiones, se basa en los factores de riesgo que puedan presentar 

los pacientes y en las características clínicas de los DPMO como color y 

homogeneidad que se asocian con mayor o menor riesgo de displasia del tejido (Dost 

y cols., 2013). La correlación clínico-histopatológica sigue siendo el parámetro más 
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relevante para predecir la progresión cancerígena de dichas lesiones (Pereira y cols., 

2011). 

La DEO corresponde a un rango de cambios citológicos y estructurales de las células 

epiteliales, provocado por una acumulación de cambios genéticos asociándose con 

un riesgo aumentado de progresión a cáncer (Reibel y cols., 2017). El sistema de 

clasificación citológico y estructural publicado por la OMS es usado para diagnosticar 

las DEO, basando el diagnóstico en cambios citológicos o estructurales solamente 

(Tabla 1.) 

 

Tabla 1. Criterios diagnósticos para Displasia Epitelial. 

Cambios estructurales Cambios citológicos 

Estratificación epitelial irregular. Variación anormal en el tamaño del 
núcleo (anisonucleosis) 

Pérdida de la polaridad de las células 
basales. 

Variación anormal en la forma del núcleo 
(pleomorfismo nuclear) 

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

Aumento del número de figuras 
mitóticas. 

Variación anormal en la forma celular 
(pleomorfismo celular) 

Figuras mitóticas superficiales 
anormales. 

Aumento en la relación núcleo-
citoplasma. 

Queratinización prematura en células 
simples (disqueratosis)  

Figuras mitóticas atípicas. 

Perlas de queratina entre las papilas 
epiteliales. 

Aumento del tamaño y número de 
nucléolos. 

Pérdida de la cohesión celular epitelial. Hipercromasia. 

Nota: (Reibel y cols., 2017) 

 

El sistema de clasificación comúnmente más usado es el establecido por la OMS, 

el que indica tres grados de severidad donde primeramente se observan los 

cambios estructurales y luego los cambios citológicos. Los tres grados 

corresponden a displasia leve, moderada y severa (Warnakulasuriya & Greenspan, 

2020). Por otro lado, debido a la subjetividad del sistema de graduación de 

displasias epiteliales, se ha propuesto la utilización de un sistema binario para el 

diagnóstico de displasias en alto o bajo grado, no obstante, se recomienda el uso 

de conjunto de ambos sistemas (Reibel y cols., 2017; Warnakulasuriya & 

Greenspan, 2020) 
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La displasia leve corresponde a los cambios estructurales y la atipia celular cuando 

están limitados al tercio basal del epitelio oral, la displasia moderada es 

diagnosticada cuando cualquier cambio estructural se extiende al tercio medio del 

epitelio, en caso de coexistir atipia celular marcada se diagnosticará como displasia 

severa en cambio, si presenta atipia celular leve se clasificará como displasia 

moderada. Por último, la displasia severa presenta cambios hasta el estrato superior 

del epitelio, generalmente acompañado con pleomorfismo nuclear y alteración en 

los nucléolos (Reibel y cols., 2017; Warnakulasuriya & Greenspan, 2020). La 

severidad de la displasia posee un valor pronóstico importante en cuanto al riesgo 

y tiempo de transformación maligna de los DPMO (Warnakulasuriya y cols., 2011). 

 

Riesgo de malignización de los DPMO 

En una revisión de 2018, se indicaron características clínicas e histológicas que 

indican un mayor riesgo de progresión a cáncer en los DPMO, con el fin de 

establecer un enfoque de evaluación de riesgo en cada paciente. Entre estos se 

mencionaron con una fuerte asociación: lesiones >200 mm2, no homogéneas, rojas 

o moteadas, ubicadas en piso de boca o lengua y con displasia severa. Mediana 

asociación: género femenino, >50 años, presencia de VPH-16, aneuploidía del ADN 

y pérdida de la heterocigosidad (Speight y cols., 2018). 

 

Se ha documentado una mayor predicción en el riesgo de malignización de LO en 

pacientes de género femenino, mayores de 60 años, que consumen alcohol, cuya 

lesión se ubica en borde lateral de lengua, piso de boca o trígono retromolar, es una 

leucoplasia no homogénea, que presentan infección por Candida albicans y 

aneuploidía del ADN (Dost y cols., 2013; Farah y cols., 2019). 

 

Un estudio retrospectivo de cohorte indicó una relación estadísticamente significativa 

entre el grado de displasia y el rango de malignización de LO con un 32,2% en 

displasia severa, no obstante, un 39,6% de los carcinomas diagnosticados provinieron 

de LO biopsiadas sin displasia. Por ende, se enfatizó en la realización de biopsias en 

toda LO sin importar su apariencia clínica (Chaturvedi y cols., 2020).  

 

Según tres revisiones sistemáticas, el LPO presenta un potencial de riesgo de 
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malignización del 1,1% (Aghbari y cols., 2017), 1,14% (González-Moles y cols., 2019) 

y 1,09% (Fitzpatrick y cols., 2014), se señala además realizar la diferenciación con las 

LLO, pues presentan una tasa de malignización mayor del 2,5% (Aghbari y cols., 

2017), 1,88% (González-Moles y cols., 2019) y 3,2% (Fitzpatrick y cols., 2014); otro 

estudio demostró que las LLO tuvieron un 4,4% de malignización versus 1,2% del LPO 

(Casparis y cols., 2015). En pacientes con LPO se ha reportado un mayor porcentaje 

de malignización si estos son fumadores, consumidores de alcohol y/o diagnosticados 

con hepatitis tipo C (Farah y cols, 2019). 

 

Además, los DPMO no homogéneos presentan un mayor riesgo que los homogéneos, 

siendo indicadores individuales de presencia de displasia en sumatoria con otros 

factores como tamaño y ubicación (Dost y cols., 2013). Se ha estudiado que las 

eritroleucoplasias poseen un mayor riesgo de malignización que la leucoplasia, con un 

rango del 0,13 al 34% (Warnakulasuriya & Ariyawardana, 2016), encontrándose en las 

primeras mayor frecuencia de displasias.  

 

Una revisión sistemática indicó a la LVP como la lesión con mayor porcentaje de 

malignización (49,5%), seguido de la EO (33,1%) y LO (9,5%) presentando un mayor 

riesgo los diagnósticos de displasia moderada y severa (Iocca y cols., 2020). La FOS 

presenta un rango de malignización del 1,9 al 9,13%, siendo este mayor si hay 

concomitancia con leucoplasias en la cavidad oral (Speight y cols., 2018). 

 

Otro estudio longitudinal realizado en el sudeste de Inglaterra con seguimiento durante 

10 años indicó que de los 1357 pacientes diagnosticados con DPMO 204 (15,1%) 

presentaron DEO siendo la displasia leve la más frecuente (n= 104) y 35 pacientes 

desarrollaron COCE, estableciendo una relación entre la severidad de la displasia y el 

tiempo de transformación en COCE (Warnakulasuriya y cols., 2011). 

 

A pesar de la evidencia mencionada, estudios han señalado que no existen métodos 

estandarizados o cuantificables para el diagnóstico de los DPMO generando 

discordancias a la hora de diagnosticar o señalar los criterios estructurales o 

citológicos de las biopsias realizadas (Aguirre-Echebarría & Aguirre-Urízar, 2008; 

Kujan y cols., 2007). Por otra parte, se ha documentado casos de transformación 
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maligna a partir de displasias leves y regresiones completas en displasias severas 

(Warnakulasuriya y cols., 2021). 

 

Factores de riesgo 

Comúnmente se ha asumido que los factores de riesgo para los DPMO son similares 

a los del COCE (como consumo de alcohol y/o tabaco), sin embargo, se ha reportado 

casos donde estos factores etiológicos no han sido identificables o son desconocidos 

(Dionne y cols., 2015; Reibel y cols., 2017). Es por esto que se ha comenzado a sugerir 

la integración de biomarcadores (como estado del DNA, estado de ploidía, 

proteínas/transcriptores específicos y pérdida de la heterocigosidad), en conjunto con 

el diagnóstico clínico para comprender mejor las vías moleculares involucradas en la 

malignización de los DPMO; lo que podría aportar con fines diagnósticos y 

terapéuticos (Dionne y cols., 2015; Warnakulasuriya y cols., 2021). 

 

Epigenética 

Se entiende por epigenética al estudio de los cambios de la expresión génica que son 

heredados a través de un linaje celular, sin relacionarse con cambios en la secuencia 

del ADN y de carácter reversible; estos son establecidos durante la diferenciación 

celular y provocan que las células presenten una identidad diferente a pesar de 

presentar el mismo genoma (Sharma y cols., 2010). Dentro de los mecanismos 

epigenéticos mayormente descritos se encuentran la metilación del ADN, modificación 

de las histonas y RNA no codificantes (Irimie y cols., 2018; Sharma y cols., 2010). 

 

El rol de la epigenética en la reparación del daño en el ADN, su replicación y la 

mantención de la cromatina ha contribuido en una mejor comprensión de la etiología 

y biología del cáncer (Dabin y cols., 2016), incluyéndola en los últimos años como 

método diagnóstico y terapéutico, entendiendo la importancia de su desregulación en 

el inicio y desarrollo del cáncer (Ushijima & Zdenko, 2020).  

 

En relación con el cáncer oral, se ha demostrado que la desregulación de las vías de 

señalización epigenéticas posee un rol principal en la carcinogénesis del COCE y 

puede ser usada como biomarcador predictivo (Jithesh y cols, 2013; Mascolo y cols., 
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2012). Por ejemplo, en células tumorales orales se ha encontrado que hipometilación 

del ADN aumenta la inestabilidad del genoma y la posible activación de proto-

oncogenes silenciados (Irimie y cols., 2018), por otra parte, la hipermetilación de islas 

CpG en regiones promotoras del ADN promueve la inactivación de genes supresores 

tumorales, como por ejemplo, el gen p16 cuya metilación se relaciona en un alto 

porcentaje de COCE, CV y displasia severa en leucoplasias (Don y cols., 2014; Irimie 

y cols., 2018). En el caso de la modificación de histonas, se ha reportado a la 

metilación de histonas como supresor de genes supresores tumorales y con un rol 

principal en la progresión y pronóstico del COCE (Chen y cols., 2013; Juodzbalys y 

cols., 2016), por otro lado, se ha demostrado que la histona deacetilasa se expresa en 

mayor cantidad en pacientes con COCE, favoreciendo la migración e invasión tumoral 

(Juodzbalys y cols., 2016; Mascolo y cols., 2012). Por último, la modificación de los 

micro-RNA posee un rol principal en la carcinogénesis del COCE mediante la 

supresión de genes supresores promoviendo la invasión y proliferación celular tumoral 

(Sethi y cols., 2014), además el aumento o reducción de la regulación de su expresión 

está modificado por otras alteraciones epigenéticas como la hipermetilación del ADN 

que contribuye desarrollo, pronóstico o metástasis del COCE (Irimie y cols., 2018; 

Wiklund y cols., 2011). 

 

Factores que contribuyen a la desregulación epigenética 

Se ha señalado que el consumo de tabaco, alcohol e inflamación crónica de la mucosa 

oral se ha relacionado con la desregulación de las vías epigenéticas (Hema y cols., 

2017; Irimie y cols., 2018). Otro factor asociado con cambios epigenómicos 

persistentes es el uso de fármacos de indicación común en la población, que alteran 

la homeostasis, ya sea de manera directa mediante metilación del ADN o histonas, o 

de manera indirecta mediante la activación de factores de transcripción o expresión 

de receptores (Csoka & Szyf, 2009).  

 

Se ha descrito que el uso de hidralazina (vasodilatador) y procainamida (antiarrítmico) 

inhiben la metilación del ADN (Csoka & Szyf, 2009) y que la hidralazina puede agravar 

el lupus eritematoso o síndromes similares al lupus mediante la inhibición de la 

metiltransferasa (Lötsch y cols, 2013; Timlin y cols., 2019). El ácido valproico, utilizado 

como antiepiléptico y estabilizador del ánimo, ha demostrado ser inhibidor de la 
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enzima histona deacetilasa favoreciendo la acetilación de histonas afectando el 

mecanismo regulador transcripcional de células gliales y alteraciones del desarrollo y 

oncogénesis en células hepáticas (Csoka & Szyf, 2009; Hessen y cols., 2006), en 

contraparte, se ha descrito su rol inhibidor en la oncogénesis de tumores de glándulas 

salivales (Nagai y cols., 2014). Otro ejemplo son los fármacos inhibidores selectivos 

de la recaptación de serotonina (ISRS), como la fluoxetina y el escitalopram, donde se 

ha reportado que su uso a largo plazo genera silenciamiento de genes por metilación 

del ADN, modificación de las histonas y por consecuente, aumento de citoquinas como 

TNF-α e INF-γ (Cassel y cols., 2006; Lötsch y cols., 2013). Reportes de casos 

recientes han indicado que fármacos utilizados para tratar el melanoma, inhibidores 

de la enzima B-Raf como el vemurafenib, se han relacionado con la aparición de 

COCE, lesiones hiperqueratósicas e inflamaciones gingivales extensas en la cavidad 

oral (Lloyd-Lavery y cols., 2016; Vigarios y cols., 2015).  

 

Otro factor de riesgo asociado con el aumento del desarrollo y progresión de COCE, 

son las enfermedades sistémicas. En estas se incluyen enfermedades autoinmunes, 

síndromes genéticos, infecciones, enfermedad de injerto contra huésped e inflamación 

oral crónica (Feller y cols., 2013; Shephard & Hullah, 2019).  

 

Dentro de las enfermedades anteriormente mencionadas cuyos reportes las ligan a un 

aumento del riesgo de cáncer oral se encuentran la Poliendocrinopatía autoinmune 

tipo 1 (PA-1) que es un síndrome autosómico recesivo de baja prevalencia y que suele 

presentarse en personas menores a 18 años, siendo la candidiasis mucocutánea 

crónica la manifestación clínica más común (Choudhary y cols., 2012); se ha reportado 

ampliamente en la literatura la relación de la PA-1 con un mayor riesgo y prevalencia 

de COCE atribuyendo en algunos casos el rol de la Candida en la carcinogénesis 

(Böckle y cols., 2010; Shephard & Hullah, 2019; Shephard y cols., 2012). Otra 

enfermedad reportada es el LED, una enfermedad autoinmune que corresponde a la 

manifestación cutánea más común del lupus; esta presenta lesiones en mucosa oral 

de borde blanco irregular con estriaciones, cuya zona central presenta mucosa 

atrófica. La mucosa yugal, paladar y labios son las áreas más afectadas de la cavidad 

oral (Shephard & Hullah, 2019; Warnakulasuriya y cols., 2021); se han reportado 

casos de malignización a COCE, principalmente en labio, no obstante, la relación es 
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poco certera (Arvanitidou y cols., 2018; Fernandes y cols., 2015). Otro síndrome que 

puede potenciar el desarrollo de cáncer oral es la Anemia de Fanconi (AF), que es una 

enfermedad rara autosómica recesiva que afecta la reparación del ADN mediante 

mutación de algunos genes codificantes (Warnakulasuriya y cols., 2021); estudios han 

reportado mayor desarrollo de cáncer oral en pacientes con AF trasplantados con 

células madres hematopoyéticas, siendo la lengua el mayor sitio afectado. Por otro 

lado, se ha documentado una mayor prevalencia de leucoplasia oral en pacientes 

diagnosticados con AF sin ser trasplantados (Grein Cavalcanti y cols., 2015). La DC 

corresponde a otra enfermedad hereditaria rara que afecta la mantención de los 

telómeros siendo la leucoplasia oral una de sus tres manifestaciones clínicas clásicas 

(Shephard & Hullah, 2019; Warnakulasuriya y cols., 2021), reportes de casos señalan 

malignización a COCE a partir de leucoplasias orales, además, los carcinomas de 

células escamosas de cabeza y cuello corresponden a la neoplasia más frecuente en 

pacientes con DC (Alter y cols., 2009; Bongiorno y cols., 2017).  

 

La ECICH corresponde a una complicación tras el trasplante de células madres 

hematopoyéticas o médula ósea, que involucra un ataque inmunológico al hospedero 

(Shephard & Hullah, 2019). Estudios indican un elevado riesgo de desarrollo de COCE 

en pacientes con ECICH (Warnakulasuriya y cols., 2021), el análisis de datos de 

pacientes japoneses entre los años 1990 y 2007 demostró un elevado riesgo de 

cáncer oral siendo la ECICH y el tiempo de trasplante los principales factores de riesgo 

(Atsuta y cols., 2014). En sumatoria, otro estudio de tipo multicéntrico sobre pacientes 

que desarrollaron DEO y COCE tras el trasplante, sugirió que esta condición es un 

factor de riesgo elevado para el desarrollo de cáncer señalando incluso una mayor 

agresividad puesto que la mayoría de los cánceres reportados fueron multifocales 

(Mawardi y cols., 2011). Otra patología sistémica relacionada con COCE fue la 

Epidermólisis Bullosa, específicamente la variante distrófica, pues en reportes de 

casos se ha mostrado el desarrollo de cáncer oral (Shephard & Hullah, 2019; Wright, 

2010). 

 

Condiciones inflamatorias crónicas, como FOS y LPO, se relacionan con la 

patogénesis del COCE (Mehrotra, 2019), la inflamación promueve daño en el ADN, 

favoreciendo la expresión de genes promotores de la división y proliferación celular, 
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evasión inmune, angiogénesis y metástasis (Feller y cols., 2013). Un estudio 

retrospectivo que evaluó el riesgo de malignización en pacientes con leucoplasia y 

FOS indicó una TIAE de 625,61 por cada 100.000 habitantes para FOS, siendo esta 

mayor cuando la FOS estaba en concomitancia con LO, con un TIAE de 1307,37 

agregando que en todos los casos de concomitancia ocurría malignización a los 5 

años del diagnóstico (Ho, 2013). 

 

En Chile, un estudio indicó que al menos 60,5% de los individuos con DPMO 

presentaron una enfermedad sistémica. El LPO fue el DPMO con un porcentaje mayor 

estadísticamente significativo de frecuencia con enfermedades sistémicas, siendo la 

depresión (13%) la más reiterada. Por otro lado, pacientes diagnosticados con 

COCE/CV presentaron hipertensión (27%) con mayor frecuencia (Aitken-Saavedra y 

cols., 2017). 

 

Dados los antecedentes expuestos y por la poca información en la literatura 

internacional en relación a la caracterización desde el punto de vista sistémico de 

los pacientes con DPMO y COCE, es que se plantea el presente trabajo de 

investigación que tiene como objetivo caracterizar el consumo de fármacos y las 

enfermedades sistémicas asociadas a los pacientes diagnosticados con DPMO y 

COCE de la Clínica de Medicina Oral (CMO) de la Facultad de Odontología de la 

Universidad de Chile (FOUCH), entre los años 2005 y 2019. 
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HIPÓTESIS Y OBJETIVOS 

 

Hipótesis 

Los pacientes con COCE, atendidos en la Clínica de Medicina Oral de la 

Universidad de Chile, presentan una mayor frecuencia de enfermedades 

sistémicas y consumo de fármacos asociados que los pacientes con DPMO. 

 

Objetivo general 

Describir frecuencia y caracterizar las enfermedades sistémicas y consumo de 

fármacos asociados a los pacientes con DPMO y COCE, atendidos en la Clínica de 

Medicina Oral de la Facultad de Odontología de la Universidad de Chile, entre los 

años 2005-2019. 

 

Objetivos específicos 

1.- Determinar frecuencias de enfermedades sistémicas en pacientes 

diagnosticados con DPMO y COCE. 

 

2.- Determinar frecuencias de consumo y tipo de fármacos en pacientes 

diagnosticados con DPMO y COCE. 

 

3.- Determinar frecuencia de los tipos de lesiones elementales asociadas a los 

DPMO y COCE en pacientes que presenten enfermedades sistémicas y/o 

consuman fármacos. 

 

4.- Determinar frecuencia de los diagnósticos histopatológicos en pacientes que 

consuman fármacos y/o presenten enfermedades sistémicas. 
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MATERIALES Y MÉTODOS 

 

Tipo de estudio 

Estudio de tipo descriptivo. El diseño del estudio fue observacional, de corte 

transversal. 

 

Descripción de la muestra 

Fue de tipo no probabilístico, retrospectivo y por conveniencia. De acuerdo con 

pacientes registrados en la base de datos de la Clínica de Medicina Oral de la 

FOUCH, atendidos durante el período comprendido entre enero de 2005 hasta 

diciembre de 2019, que cumplieran con los criterios de inclusión de la muestra. 

 

-Criterios de inclusión: Se incluyó fichas de pacientes con diagnósticos clínicos 

de DPMO (LO, LVP, LE, EO, LPO, LLO, QA y lesiones orales asociadas a ECICH), 

COCE y CV realizados por expertos en el área de Patología Bucomaxilofacial. 

Además, fueron incluidos pacientes con diagnósticos histopatológicos de COCE y 

CV. 

 

-Criterios de exclusión: Se excluyó a pacientes cuyas fichas clínicas carecían de 

información clínica básica (nombre, RUT, edad, género) o cuyos datos de 

presencia/ausencia de enfermedades sistémicas y uso de fármacos no fueron 

registrados. Además, se descartaron aquellos pacientes en que el diagnóstico 

histopatológico no se correlacionaba al diagnóstico clínico.  

 

Recolección de datos 

Los datos fueron obtenidos a partir de las fichas clínicas archivadas (Anexo N°1) en 

la Clínica de Medicina Oral de los pacientes incluidos en la muestra. En el caso de 

los informes de biopsias que no se encontraban indexados en las fichas de dichos 

pacientes, fueron solicitados al Servicio de Anatomía Patológica FOUCH para su 

registro. 

 

El registro de los datos fue ingresado a una base de datos realizada en Excel®, 

acorde a las siguientes variables consignadas: Nombre, RUT, Edad, Década de 
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vida, Género, Enfermedades sistémicas, Fármacos, Consumo de tabaco, Consumo 

de alcohol, Diagnóstico clínico, Tipo de lesión elemental, Localización, Número de 

Lesiones, Bordes, Límites, Tamaño, Superficie, Color y Diagnóstico Histopatológico.  

 

Descripción de variables estudiadas 

1.- Edad: Registrada en años y se consignó la década de vida correspondiente. 

2.- Género: Se registró como “masculino” o “femenino”. 

3.- Enfermedades sistémicas: Se digitó como “sí” cuando presentaba enfermedad 

sistémica y “no” cuando no presentaba enfermedad sistémica (paciente sano). En 

caso de registrar “sí”, se consignaron los nombres de las enfermedades anotadas 

en la ficha clínica. 

4.- Uso de fármacos: Se registró el uso con “sí” y “no”; en caso de utilizar se 

anotaron los nombres de los fármacos consignados y se marcó si correspondían a 

< o ≥ a 3, según la definición de polifarmacia por la OMS. 

5.- Consumo de tabaco: Se registró a pacientes fumadores con un “sí” y aquellos 

pacientes no fumadores o exfumadores con un “no”. Estos fueron clasificados según 

los criterios de la OMS, quién define como fumador a aquel que ha fumado al menos 

hasta 6 meses antes de la encuesta (OMS, 2021).  

6.- Consumo de alcohol: Se catalogó como consumidor (“sí”) a aquellos que 

indicaron consumir con alguna frecuencia y “no” a aquellos que no relataron 

consumo de alcohol. 

7.- Diagnóstico clínico: Se registraron y agruparon los datos por Leucoplasia, 

Leucoplasia Verrucosa Proliferativa, Leucoeritroplasia, Eritroplasia, Liquen Plano 

Oral, Lesión Liquenoide Oral, Queilitis Actínica y Otros, según la última clasificación 

de los DPMO (Warnakulasuriya y cols., 2021), Carcinoma Oral de Células 

Escamosas o Carcinoma Verrucoso. Pudiendo anotarse más de una opción si lo 

presentaba. 

8.- Tipo de lesión elemental: Según lo descrito en las fichas clínicas, fueron 

clasificados como Úlcera, Placa, Nódulo/Tumor, Erosión, Vegetación, Pápula, 

Vesícula, Mácula o Atrofia. Pudiendo anotarse más de una opción si lo presentaba. 

9.- Localización: Se registraron según su ubicación en Lengua (borde lateral, cara 

dorsal y ventral), Paladar (duro y blando), Mucosa yugal, Cara interna de labio 

(superior o inferior), Fondo de vestíbulo, Reborde alveolar (incluyendo encía y zona 
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retromolar), Piso de boca y Labio (superior e inferior). Pudiendo anotarse más de 

una opción cuando correspondía. 

10.- Número de lesiones: Anotadas si eran Únicas, Múltiples o Bilaterales, 

pudiendo consignarse más de una opción cuando correspondía. 

11.- Bordes: Fueron anotados si correspondían a Indurados, Solevantados, 

Regulares o Irregulares, pudiendo marcar más de una opción. 

12.- Límites: El registro correspondió si estos eran Definidos (incluyendo el término 

“neto/s”) o Difusos (incluyendo al término “no definido/s”). 

13.- Tamaño: Si correspondían a lesiones < o ≥ a 2 cm.  

14.- Superficie: Registrada si era Homogénea (lisa o irregular), No homogénea 

(nodular, moteada, granular o ulcerada) o Verrucosa. 

15.- Color: Pudiendo ser Blanca, Roja, Blanca con rojo u Otra, según lo registrado en 

la ficha clínica. 

16.- Diagnóstico histopatológico: Obtenidos a partir de los informes de biopsias 

particulares o del Servicio de Anatomía Patológica FOUCH. Los diagnósticos fueron 

registrados como Hiperqueratosis y/o Hiperplasia epitelial, Displasia leve, Displasia 

moderada, Displasia severa, COCE, Carcinoma verrucoso, Compatible con 

LPO/LLO, No se indica/No asiste y Otro; según lo registrado en la ficha clínica. 

 

Cabe añadir que en cada una de estas variables se encontraba la opción “Sin 

información” (exceptuando a las variables “enfermedades sistémicas” y “consumo 

de fármacos”), para aquellos casos en donde la información no estaba consignada 

o completada en la ficha clínica. 

 

Aspectos éticos 

Este trabajo de investigación se encuentra adscrito al proyecto FIOUCH S19-14, 

aprobado por el Comité Ético Científico de la Facultad de Odontología de la 

Universidad de Chile (Anexo N°4). 

 

Los datos consignados se mantuvieron en confidencialidad, respetando los principios 

de la Declaración de Helsinki para la investigación médica en seres humanos, y 

correspondieron al de las fichas clínicas de pacientes que sí firmaron el 

Consentimiento Informado (Anexo N°2) o en caso de menores de edad, por el adulto 
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responsable. Además, desde el año 2006, se procede a realizar un registro fotográfico 

de las lesiones en los pacientes, por lo que se añade una nueva sección en el 

consentimiento sobre la toma de fotografías clínicas (Anexo N°2).  

 

En cuanto a las biopsias, existe un formulario de envío para su estudio (Anexo N°3) y 

su realización queda relegada a la firma del Consentimiento Informado (en donde son 

incluidas) y se les indica a los pacientes la importancia de su realización para un 

correcto diagnóstico, tratamiento y pronóstico de las lesiones, además del énfasis en 

el control de los factores de riesgo.  

 

Por último, todos los pacientes diagnosticados con COCE o CV a partir del año 2014, 

fueron derivados al Instituto Nacional del Cáncer a través de un convenio con la 

Facultad de Odontología de la Universidad de Chile para un tratamiento 

multidisciplinario y preferente.  

 

Análisis estadístico 

Los datos fueron analizados mediante estadística descriptiva utilizando la distribución 

de frecuencias para caracterizar las variables de la muestra (edad, género, consumo 

de tabaco y/o alcohol, enfermedades sistémicas, uso de fármacos y diagnósticos de 

DPMO/COCE/CV). Los análisis descriptivos se expresaron mediante frecuencia 

absoluta, frecuencia relativa, media aritmética ( ) y desviación estándar (DS).  

 

El análisis de normalidad de la curva se realizó a través de la prueba Shapiro-Wilk, 

además de análisis paramétricos mediante las pruebas t-student y análisis de varianza 

(ANOVA) y análisis no paramétricos a través de la prueba chi-cuadrado (x2) y prueba 

U de Mann-Whitney. El nivel de significancia empleado para analizar si había 

diferencias significativas entre las distintas variables fue de un valor p <0.05. 

 

Las pruebas fueron realizadas en el software computacional Stata® 12.0. 

 

 

 



25 

 

RESULTADOS 

 

Análisis global 

De un total de 2.609 pacientes atendidos en la Clínica de Medicina Oral FOUCH 

entre enero de 2005 y diciembre de 2019, se obtuvo una muestra de 310 pacientes 

tras aplicar los criterios de inclusión y exclusión del estudio, de los cuales incluyeron 

diagnósticos clínicos de Leucoplasia, LVP, Leucoeritroplasia, Eritroplasia, LPO, 

LLO, QA, COCE, CV y lesiones relacionadas a ECICH. 

 

La muestra seleccionada (n=310) correspondió a un 11,88% del total de pacientes 

atendidos en la CMO-FOUCH, de este porcentaje un 10% correspondió a 

diagnósticos de DPMO y un 2% a diagnósticos de COCE/CV (Gráfico 1). Dicha 

muestra estuvo conformada de 184 pacientes del género femenino (59,35%) y 126 

pacientes del género masculino (40,65%). 

 

Gráfico 1. Porcentaje de diagnósticos de DPMO y COCE/CV en relación con el 

total de pacientes atendidos en la Clínica de Medicina Oral FOUCH. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Caracterización de pacientes de la muestra 

La tabla 2 describe la distribución de frecuencias de los diagnósticos clínicos 

incluidos en el estudio según género, edad, década de vida y localización de las 

lesiones.  

10%
(n=249)

2%
(n=61)

88%
(n=2299)

DPMO

COCE/CV

No incluidos
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Tabla 2. Caracterización de pacientes de la muestra. 
 

 

          DS, Desviación estándar; Mín, mínimo; Máx., máximo; LO, Leucoplasia Oral; LVP, Leucoplasia Verrucosa Proliferativa; LE, Leucoeritroplasia;                                            *p<0,05 mediante test chi-cuadrado. 

          EO, Eritroplasia Oral; LPO, Liquen Plano Oral; LLO, Lesión Liquenoide Oral; QA, Queilitis Actínica; COCE, Carcinoma Oral de Células Escamosas;  

          CV, Carcinoma Verrucoso; ECICH, Enfermedad Crónica de Injerto Contra Huésped. 

 
LO 

(n=77) 
LVP 

(n=20) 
LE  

(n=3) 
EO  

(n=7) 
LPO  

(n=92) 
LLO  

(n=22) 
QA 

(n=27) 
COCE 
(n=55) 

CV  
(n=6) 

ECICH 
(n=1) 

TOTAL 
(n=310)  

n(%) n(%) n(%) n(%) n(%) n(%) n(%) n(%) n(%) n(%) n(%) 

GÉNERO                       

Femenino 40(51,95) 9(45) 1(33,33) 3(42,86) 74(80,43)* 17(77,27) 8(29,63) 27(49,09) 5(83,33) - 184(59,35) 

Masculino 37(48,05) 11(55) 2(66,67) 4(57,14) 18(19,57) 5(22,73) 19(70,37)* 28(50,91) 1(16,67) 1(100) 126(40,65) 

EDAD (años)            

Promedio ±DS 
56,96 ± 
12,24 

56,7 ± 
12,99 

56,33 ± 
2,08 

48,14 ± 
22,50 

56,97 ± 
15,78 

57,82 ± 
14,66 

57,48 ± 
11,96 

65,56 ± 
15,44 

80,17 ± 
8,52 

25 58,72 ± 15,02 

Mín., Máx. 33, 88 32, 81 54, 58 17, 79 19, 86 24, 84 33, 76 31, 93 68, 94 25 17, 94 

EDAD (década de 
vida) 

            

2°(Segunda) - - - 1(14,29) 1(1,09) - - - - - 2(0,65) 

3°(Tercera) - - - 1(14,29) 6(6,52) 1(4,55) - - - 1(100) 9(2,90) 

4°(Cuarta) 5(6,49) 2(10) - - 4(4,35) 2(9,09) 4(14,81) 3(5,45) - - 20(6,45) 

5°(Quinta) 18(23,38) 2(10) - 2(28,57) 17(18,48) 2(9,09) 2(7,41) 7(12,73) - - 49(16,01) 

6°(Sexta) 24(31,17) 9(45) 3(100) 1(14,29) 25(27,17) 6(27,27) 6(27,27) 10(18,18) - - 84(27,10) 

7°(Séptima) 18(23,38) 3(15) - - 16(17,39) 7(31,82) 10(37,04) 9(16,36) 1(16,67) - 64(20,65) 

8°(Octava) 9(11,69) 3(15) - 2(28,57) 18(19,57) 3(13,64) 5(18,52) 14(25,45) 2(33,33) - 56(18,06) 

9°(Novena) 3(3,90) 1(5) - - 5(5,43) 1(4,55) - 10(18,18) 2(33,33) - 22(7,10) 

10°(Décima) - - - - - - - 2(3,64) 1(16,67) - 3(0,98) 

LOCALIZACIÓN             

Lengua 24(31,37) 9(45) 1(33,33) 3(42,86) 38(41,30) 9(40,91) - 20(36,36) 2(33,33) 1(100) 107(34,52) 

Paladar (duro/blando) 7(9,09) 3(15) - 3(42,86) 8(8,70) 1(4,55) - 5(9,09) 3(50)* - 30(9,68) 

Mucosa yugal 10(12,99) 3(15) 2(66,67) - 62(67,39)* 12(54,55)* - 3(5,45) 1(16,67) - 93(30) 

Cara interna de labio 1(1,30) - - - 4(4,35) 4(18,18) - - - - 9(2,90) 

Fondo de vestíbulo - - - - 7(7,61) 1(4,55) - 6(10,91) - - 15(4,84) 

Reborde 
alveolar/encía/zona 
retromolar 

42(54,55)* 10(50) - 1(14,29) 19(20,65) 4(18,18) - 19(34,55) 3(50) - 98(31,61) 

Piso de boca 5(6,49) 1(5) 1(33,33) - 2(2,17) - - 4(7,27) 1(16,67) - 14(4,52) 

Labio inferior/superior - - - - 1(1,09) - 27(100)* 4(7,27) - - 32(10,32) 

Sin Información 1(1,30) - - - 5(5,43) - - - - - 6(1,94) 



27 

 

El LPO fue el diagnóstico más frecuente (29,68%), seguido de LO (24,84%), COCE 

(17,74%), QA (8,71%), LLO (7,1%), LVP (6,45%), EO (2,26%), CV (1,94%) y LE 

(0,87%). En cuanto a la distribución de diagnósticos clínicos por género, se encontró 

que el LPO se asoció con mayor frecuencia significativa a mujeres (80,43%) que a 

hombres (19,57%). Asimismo, la QA presentó una frecuencia significativamente 

mayor en hombres (70,37%) que en mujeres (29,63%). 

 

El rango etario osciló entre los 17 y 94 años, con una edad promedio de 58,72 años 

(DS:15,02); la edad promedio para el género femenino fue de 60,42 años (DS:15,45) 

y de 56,24 años (DS:14,05) para el masculino, encontrándose diferencias 

estadísticamente significativas (*p<0,05) para la edad y el género. La edad 

promedio para cada diagnóstico clínico por género es expresada en el gráfico 2. 

Con respecto a la distribución de pacientes según década de vida, se encontró una 

diferencia estadísticamente significativa entre la cantidad de pacientes de las 

décadas 7, 8 y 9 cuando fue comparada con las décadas 2, 3 y 4 (*p<0,05). 

 

Gráfico 2. Edad promedio de los pacientes, según género y diagnóstico 

clínico. 

LVP, Leucoplasia Verrucosa Proliferativa; LPO, Liquen Plano Oral; LLO, Lesión Liquenoide Oral; QA, Queilitis Actínica;  

COCE, Carcinoma Oral de Células Escamosas; CV, Carcinoma Verrucoso; ECICH, Enfermedad Crónica de Injerto Contra Huésped. 

25

81

63,61

57,68

53,20

57,06

48,75

55,50

51,82

52,27

80

67,59

57

59,18

56,95

47,33

58

62,67

61,30

0 10 20 30 40 50 60 70 80 90

E C I C H

C V

C O C E

Q A

L L O

L P O

E R I T R O P L A S I A

L E U C O E R I T R O P L A S I A

L V P

L E U C O P L A S I A

C V

C O C E

Q A

L L O

L P O

E R I T R O P L A S I A

L E U C O E R I T R O P L A S I A

L V P

L E U C O P L A S I A

M
A

S
C

U
L

I
N

O
F

E
M

E
N

IN
O

E D A D  (m e d i a)



28 

 

En relación con la localización de las lesiones en la cavidad oral, se observó una 

relación estadísticamente significativa entre la ubicación en mucosa yugal con el 

género femenino, al igual que la ubicación en labio con el género masculino 

(*p<0,05). Por otro lado, se identificó mayor frecuencia significativa de LO ubicada 

en reborde alveolar, encía y/o zona retromolar (54,55%), similar al LPO y LLO con 

la mucosa yugal (67,39% y 54,55% respectivamente) y al CV ubicado en un 50% 

en paladar. 

 

Frecuencia de enfermedades sistémicas  

En la tabla 3 se describe la frecuencia de enfermedades sistémicas según 

diagnóstico clínico. En general, se observó mayor cantidad de pacientes con 

enfermedades sistémicas que pacientes sanos con un 70,32% contra un 29,68% 

respectivamente, de estas, la hipertensión arterial fue la más prevalente dentro de 

los pacientes enfermos (n=126 57,8%), seguido de la diabetes mellitus (n=42 

19,27%) y la depresión (n=36 16,51%). Además, un 44,95% (n=98) de este grupo 

presentó más de una enfermedad sistémica. 

 

De los pacientes que presentaron hipertensión arterial, se encontraron relaciones 

estadísticamente significativas con diagnóstico clínico de LO (18,25%) y de CV 

(3,97%). Aquellos que indicaron padecer hipotiroidismo presentaron una frecuencia 

significativa de LPO (52,17%) al igual que quienes manifestaron padecer 

enfermedades reumatológicas (57,14%), además, las patologías endocrinológicas 

(20%), gastroenterológicas (20%) e inmunológicas (21,43%) mostraron una relación 

significativa con diagnóstico de LVP. Por último, se observó que pacientes con 

enfermedades cardiovasculares presentaron un mayor diagnóstico significativo de 

COCE (*p<0,0001) con un 50%. 
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Tabla 3. Frecuencia de enfermedades sistémicas según diagnóstico clínico. 

 

LVP, Leucoplasia Verrucosa Proliferativa; LE, Leucoeritroplasia; LPO, Liquen Plano Oral; LLO, Lesión Liquenoide Oral;                                                                                                    *p<0,05 mediante test chi-cuadrado. 

QA, Queilitis Actínica; COCE, Carcinoma Oral de Células Escamosas; CV, Carcinoma Verrucoso; ECICH, Enfermedad Crónica de Injerto Contra Huésped. 

*31,61% (n=98) de los pacientes presentó más de una enfermedad sistémica concomitante.                                                                                                                                                                 

 DPMO  
 n(%) 

Carcinoma oral  
n(%) 

Total 
n(%) 

Enfermedades 
sistémicas* 

Leucoplasia 
(n=77)   

LVP 
(n=20)  

LE 
(n=3) 

Eritroplasia 
(n=7) 

LPO 
(n=92) 

LLO 
(n=22) 

QA 
(n=27) 

ECICH 
(n=1) 

COCE 
(n=55) 

CV 
(n=6) 

(n=310) 

Sano 31(33,70) 2(2,17) 1(1,09) 1(1,09) 27(29,35) 5(5,43) 11(11,96) - 14(15,22) - 92(100) 

Hipertensión arterial 23(18,25)* 12(9,52) 1(0,79) 2(1,58) 35(27,78) 11(8,73) 12(9,52) - 25(19,84) 5(3,97)* 126(100) 

Diabetes mellitus 10(23,81) 4(9,52) 1(2,38) 1(2,38) 13(30,95) 3(7,14) 4(9,52) - 6(14,29) - 42(100) 

Hipotiroidismo 5(21,75) - - - 12(52,17)* 3(13,04) - - 3(13,04) - 23(100) 

Depresión 9(25) - 1(2,78) 2(5,56) 12(33,33) 2(5,56) 3(8,33) - 7(19,44) - 36(100) 

Otras Enf. 
Psiquiátricas 

1(14,29) 1(14,29) - - 2(28,57) 1(14,29) - - 3(28,57) - 7(100) 

Endocrinológicas 3(20) 3(20)* - - 7(46,67) - - 1(6,67) 1(6,67) - 15(100) 

Cardiovasculares 3(12,50) - 1(4,17) 1(4,17) 3(12,50) 1(4,17) 3(12,50) - 12(50)* - 24(100) 

Respiratorias 4(23,53) 1(5,88) - - 6(35,29) 1(5,88) - - 4(23,53) 1(5,88) 17(100) 

Hematológicas 2(40) - - - 1(20) - 1(20) 1(20) - - 5(100) 

Gastroenterológicas 3(20) 3(20)* - - 6(40) 1(6,67) - - 2(13,33) - 15(100) 

Inmunológicas 5(35,71) 3(21,43)* - 1(7,14) 4(28,57) - - 1(7,14) - 1(7,14) 13(100) 

Reumatológicas 3(21,43) 2(14,29) 1(7,14) - 8(57,14)* - - - - - 14(100) 

Neurológicas 1(25) - - 1(25) - 1(25) - - 1(25) - 4(100) 

Cáncer 2(14,29) - 1(7,14) - 5(35,71) - 1(7,14) 1(7,14) 4(28,57) - 14(100) 

VIH - 1(50) - - - - - - 1(50) - 2(100) 

Hepatitis 1(16,67) - - - 3(50) - 1(16,67) - 1(16,67) - 6(100) 
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En cuanto al género, las enfermedades más frecuentes observadas en mujeres 

fueron el hipotiroidismo (n=22 95,65%), las enfermedades inmunológicas (n=12 

85,71%), otras enfermedades psiquiátricas (n=6 85,71%) y las reumatológicas 

(n=11 78,57%); para el género masculino las enfermedades más frecuentes 

encontradas fueron VIH (n=2 100%), hematológicas (n=3 60%), enfermedades 

neurológicas (n=2 50%) y hepatitis (n=3 50%). De estas se halló diferencia 

significativa entre la cantidad de pacientes del género femenino con el hipotiroidismo 

y con enfermedades inmunológicas en relación con género masculino (Gráfico 3). 

 

Gráfico 3. Distribución de enfermedades sistémicas por género. 

 
*p<0,05 mediante test chi-cuadrado. 

 

En el gráfico 4 se expone la distribución de enfermedades sistémicas por década 

de vida, en donde se indicó al VIH (50%) seguido de las enfermedades 

inmunológicas (21,43%) y las enfermedades hematológicas (20%) como las más 

frecuentes para las décadas 2° a 4°; para las décadas 5° a 7° se observó en primer 

lugar a las enfermedades hematológicas como la más frecuente (80%) a 
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continuación, las enfermedades gastroenterológicas (73,33%) y en tercer lugar a la 

depresión (72,22%). No obstante, se demostró que existía diferencia significativa 

entre la frecuencia de hipertensión arterial para las décadas 5° y 7° con un 54,76%. 

Para las décadas 8° a 10° se encontró a la hepatitis como la más frecuente (66,67%) 

presentando también esta una diferencia estadísticamente significativa; a estas le 

siguen las enfermedades neurológicas y el cáncer, ambas con un 50%, además, se 

encontró una frecuencia significativa para la hipertensión arterial con un 41,27% y 

para las enfermedades cardiovasculares con un 45,83%. Por último, se observó un 

aumento en las enfermedades reumatológicas (*p<0,05) e hipertensión arterial 

(*p<0,00001) con la edad. 

 

Gráfico 4. Frecuencia de enfermedades sistémicas según década de vida. 

 
*p<0,05 mediante test chi-cuadrado. 

**p<0,05 mediante test t-student. 
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Frecuencia de consumo de fármacos  

El análisis del consumo de fármacos indicó que un 62,90% de la muestra utilizaba 

al menos un fármaco, y de ese porcentaje un 34,87% consumía ≥ 3 fármacos 

simultáneamente. De los fármacos registrados, el más frecuente correspondió a los 

antihipertensivos con un 63,59% (n=124), seguido del consumo de AINEs con un 

21,54% (n=42) e hipoglicemiantes orales con un 19,49% (n=38).  

 

En la tabla 4 de los fármacos observados según diagnóstico, los que presentaron 

mayor frecuencia significativa fueron los antihipertensivos en LO (16,94% n=21), 

hipolipemiantes orales en LVP (16% n=4), el uso de analgésico con los diagnósticos 

clínicos de LE (14,29% n=1) (*p<0,0001) y EO (14,29% n=1); por último, la ingesta 

de antiepilépticos con EO (16,67% n=1) y LLO (33,33% n=2).  

 

Para el análisis de distribución de uso de fármacos por género, se observó para el 

género femenino un mayor consumo de terapia tiroidea (95,83% n=23) con una 

diferencia significativa con respecto al género masculino (*p<0,0001), 

antiepilépticos (83,33% n=5) y antihistamínicos (80% n=8); en cuánto a los hombres 

los más recurrentes fueron antihipertensivos (37,10% n=46), hipoglicemiantes 

(36,84% n=14) y AINEs (35,71% n=15). Además, se detectó que quienes 

consumían ≥ 3 fármacos, un 72,46% (n=50), correspondió al género femenino 

versus un 27,54% (n=19) del masculino, indicando un mayor consumo de fármacos 

con respecto al género (*p<0,05) (Gráfico 5). 

 

Con respecto a la edad, se observó que el rango etario entre los ≥40-69 años 

acumuló el mayor consumo de fármacos del total de la muestra con un 74,84% 

(n=232), seguidos por el rango etario entre los ≥70-94 años con un 40,65% (n=126). 

De estos un 16,67% (n=33) de las décadas 5° a 7°(*p=0,002) y un 38,55% (n=32) 

de las décadas 8° a 10° (*p<0,0001) consumían ≥ 3 fármacos. En adición a lo 

anterior, se detectó un aumento del consumo de ≥ 3 fármacos o polifarmacia 

proporcional al aumento de la edad (*p<0,00001).
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Tabla 4. Distribución de frecuencia por tipo de fármacos según diagnóstico clínico. 

LO, Leucoplasia Oral; LVP, Leucoplasia Verrucosa Proliferativa; LE, Leucoeritroplasia;                                                                                                                                                                                                                   *p<0,05 mediante test chi-cuadrado. 

EO, Eritroplasia Oral; LPO, Liquen Plano Oral; LLO, Lesión Liquenoide Oral; QA, Queilitis Actínica; COCE, Carcinoma Oral de Células Escamosas;  

CV, Carcinoma Verrucoso; ECICH, Enfermedad Crónica de Injerto Contra Huésped. 

 DPMO Carcinoma oral Total 

Fármacos 
LO (n=77) 

n(%) 
LVP (n=20) 

n(%) 
LE (n=3) 

n(%) 
EO (n=7) 

n(%) 
LPO (n=92) 

n(%) 
LLO (n=22) 

n(%) 
QA (n=27) 

n(%) 
ECICH (n=1) 

n(%) 
COCE (n=55) 

n(%) 
CV (n=6) 

n(%) 
(n=310) 

n(%) 

No usa 36(46,75) 6(30) 1(33,33) 3(42,86) 32(34,78) 5(22,73) 13(48,15) - 18(32,73) 1(16,67) 115(37,10) 

Sí usa 41(53,25) 14(70) 2(66,67) 4(57,14) 60(65,22) 17(77,27) 14(51,85) 1(100) 37(67,27) 5(83,33) 195(62,90) 

≥3 fármacos 13(31,71) 2(14,29) 1(50) 1(25) 22(36,67) 3(17,65) 5(35,71) 1(100) 19(51,35) 1(20) 68(34,87) 

del Sistema digestivo y 
metabolismo 

   
  

 
     

Hipoglicemiantes 9(23,68) 4(10,53) - 1(2,63) 13(34,21) 3(7,89) 2(5,26) - 6(15,79) - 38(100) 

Antiácidos 4(25) - - 1(6,25) 7(43,75) - - - 3(18,75) 1(6,25) 16(100) 

Otros - - - - 1(100) - - - - - 1(100) 

de la Sangre y órganos 
hematopoyéticos 

   
  

 
     

Anticoagulantes - - - - 1(50) - - - 1(50) - 2(100) 

Antiplaquetarios - - - 1(100) - - - - - - 1(100) 

del Sistema cardiovascular            
Antihipertensivos 21(16,94)* 12(9,68) 1(0,81) 3(2,42) 36(29,03) 11(8,87) 11(8,87) - 24(19,35) 5(4,03) 124(100) 
Hipolipemiantes 5(20) 4(16)* - 1(4) 8(32) - 2(8) - 5(20) - 25(100) 

Antiarrítmicos 1(50) - - - - - - - 1(50) - 2(100) 

del Sistema genitourinario y 
hormonas sexuales 

   
  

 
     

Anticonceptivos sistémicos - - - - 3(50) 1(16,67) - - 2(33,33) - 6(100) 

Preparados hormonales             
Corticoesteroides 1(14,29) 1(14,29) - - 1(14,29) 1(14,29) 1(14,29) 1(14,29) 1(14,29) - 7(100) 

Terapia tiroidea 5(20,83) - - - 11(45,83) 4(16,67) -  4(16,67) - 24(100) 

Antineoplásicos e 
Inmunomoduladores 

1(20) 1(20) - - 1(20) - - 1(20) 1(20) - 5(100) 

del Sistema 
musculoesquelético 

   
  

 
     

AINEs 11(26,19) 3(7,14) 1(2,38) - 13(30,95) 1(2,38) 4(9,52) - 9(21,43) - 42(100) 
Otros - - - - 1(50) - - - 1(50) - 2(100) 

del Sistema nervioso            

Antidepresivos 6(25) 1(4,17) 1(4,17) 1(4,17) 5(20,83) 2(8,33) 2(8,33) - 6(25) - 24(100) 
Ansiolíticos 6(28,57) - - 1(4,76) 8(38,10) 1(4,76) 1(4,76) - 4(19,05) - 21(100) 

Analgésicos 1(14,29) - 1(14,29)* 1(14,29)* 3(42,86) 1(14,29) - - - - 7(100) 
Antiepilépticos 1(16,67) - - 1(16,67)* - 2(33,33)* - - 2(33,33) - 6(100) 

Otros 1(16,67) - 1(16,67) - 2(33,33) - - - 2(33,33) - 6(100) 

del Sistema Respiratorio            

Antihistamínicos 2(20) - - - 4(40) 1(10) 1(10) - 2(20) - 10(100) 
Broncodilatadores 1(16,67) 1(16,67) - - 1(16,67) 1(16,67) - - 2(33,33) - 6(100) 

Otros fármacos 2(25) - - - 3(37,50) - - 1(12,50) 2(25) - 8(100) 
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Gráfico 5. Distribución de consumo de fármacos, por categoría, según género.  

*p<0,05 mediante test chi-cuadrado. 

 

 

Para los distintos tipos de fármacos, los más frecuentes para las décadas 2° a 4° 

fueron los anticonceptivos sistémicos (83,33% n=5) y los corticoesteroides (42,86% 

n=3) ambos con diferencia estadísticamente significativa; para las décadas 5° a 7° 

los más utilizados fueron los antiepilépticos (83,33% n=5), antidepresivos (75% 

n=18) y analgésicos (71,43% n=5), en este grupo solo se observó mayor frecuencia 

significativa en el consumo de antihipertensivos (54,84% n=68); para las décadas 

8° a 10° entre los tipos de fármacos más consumidos se hallaron los hipolipemiantes 

(52% n=13), anticoagulantes y antiarrítmicos (ambos con 50% n=1) y antiácidos 

(43,75% n=7), sin embargo, se encontró mayor uso estadísticamente significativo 

de antihipertensivos para este rango etario (41,42% n=51). Otro punto observado 

fue el aumento del consumo de antihipertensivos (*p<0,00001), antiácidos 

(*p<0,05), hipolipemiantes (*p=0,0009) y AINEs (*p<0,05) con la edad. (Gráfico 6) 
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Gráfico 6. Distribución de uso de fármacos, por categoría, según década de 

vida. 

*p<0,05 mediante test chi-cuadrado. 

**p<0,05 mediante prueba t-student. 

***p<0,05 mediante prueba U de Mann-Whitney. 

 

Frecuencia de lesiones elementales  

De los pacientes con enfermedades sistémicas que recibieron diagnósticos de 

DPMO/COCE/CV se registraron los siguientes tipos de lesiones elementales: úlcera 

(18,81%), placa (61,93%), nódulo/tumoración (7,80%), erosión (16,97%), 

vegetación (3,67%), mácula (4,13%), vesícula (0,92%) y atrofia (6,88%); quedando 

la lesión elemental tipo pápula (1,09%) asociada solamente a pacientes sanos. 

 

La distribución de lesiones elementales según diagnóstico clínico en pacientes con 

patologías sistémicas queda expresada en la tabla 5. Las lesiones ulcerativas se 
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encontraron con mayor frecuencia en ECICH (100%) y COCE (73,17% *p<0,0001), 

las de tipo placa se asociaron con mayor frecuencia a LPO (40,74% *p<0,0001) y 

LO (31,85% *p<0,0001), los nódulos/tumoraciones con COCE (58,82% *p<0,0001) 

seguido de LO (17,65%), las erosiones frecuentaron mayormente los diagnósticos 

de LPO (67,57% *p<0,0001) y QA (16,22% *p<0,05), las de tipo vegetación se 

asociaron en mayor recurrencia a LVP (62,50% *p<0,0001) y COCE (25%), las de 

tipo mácula y vesícula se encontraron en mayor cantidad en LPO (55,56% y 100%, 

respectivamente). Por último, las lesiones atróficas se hallaron en mayor medida en 

QA (46,67% *p<0,0001) al igual que en LPO (46,67%). 

 

Tabla 5. Frecuencia de lesiones elementales para diagnóstico clínico en 

pacientes con presencia de enfermedades sistémicas. 

 

*17,10% (n=53) de los pacientes presentaron más de una lesión elemental.                                        *p<0,05 mediante test chi-cuadrado. 

 

Desde el punto de vista del consumo de fármacos la frecuencia de lesiones 

elementales varió, observándose las siguientes frecuencias: úlcera (18,46%), placa 

(63,08%), nódulo/tumor (7,18%), erosión (16,92%), vegetación (3,59%), mácula 

(4,10%) y atrofia (6,67%); manteniéndose la frecuencia absoluta de vesícula y las 

lesiones tipo pápula relegadas a pacientes que no consumían fármacos. Del mismo 

modo disminuyeron las frecuencias de los diagnósticos asociados a consumo de 

fármacos, exceptuando a la LE, LLO y ECICH. (Tabla 6) 

 

 
 

 

Lesiones elementales* 
n(%) 

Diagnóstico 
clínico 

Úlcera 
(n=41) 

Placa 
(n=135) 

Nódulo/tumor 
(n=17) 

Erosión 
(n=37) 

Vegetación 
(n=8) 

Mácula 
(n=9) 

Vesícula 
(n=2) 

Atrofia 
(n=15) 

Leucoplasia 
(n=46) 

- 43(31,85)* 3(17,65) - - 1(11,11) - - 

LVP 
(n=18) 

- 12(8,89) 2(11,76) - 5(62,50)* - - - 

Leucoeritroplasia 
(n=2) 

1(2,44) 2(1,48) - - - - - - 

Eritroplasia 
(n=6) 

- 5(3,70) - - - 1(11,11) - 1(6,67) 

LPO 
(n=65) 

4(9,76) 55(40,74)* - 25(67,57)* - 5(55,56) 2(100)* 7(46,67) 

LLO 
(n=17) 

2(4,88) 12(8,89) - 4(10,81) - 1(11,11) - - 

QA 
(n=16) 

1(2,44) 1(0,74) - 6(16,22)* - 1(11,11) - 7(46,67)* 

COCE 
(n=41) 

30(73,17)* 4(2,96) 10(58,82)* 1(2,70) 2(25) - - - 

CV 

(n=6) 
2(4,88) 1(0,74) 2(11,76) - 1(12,50) - - - 

ECICH 
(n=1) 

1(100) - - - - - - - 
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A pesar de las variaciones de frecuencia, la mayoría de los tipos de lesiones 

elementales mantuvieron las mismas asociaciones con los respectivos diagnósticos 

clínicos al ser analizados según presencia de enfermedades sistémicas, no 

obstante, se identificó que en pacientes que consumen fármacos y presentaron 

lesiones tipo mácula se asociaron significativamente a LPO con un 62,50% 

(*p<0,05). 

 

Tabla 6. Frecuencia de lesiones elementales para diagnóstico clínico en 

pacientes que utilizan fármacos. 

 

*17,10% (n=53) de los pacientes presentaron más de una lesión elemental.                                        *p<0,05 mediante test chi-cuadrado.
 

 

En relación con los diagnósticos histopatológicos obtenidos en el estudio, se 

identificaron las siguientes prevalencias: Hiperplasia y/o Hiperqueratosis (10,97% 

n=34), Displasia leve (10% n=31), Displasia moderada (2,26% n=7), Displasia 

severa (0,65% n=2), COCE (17,97% n=53), CV (1,94% n=6), Compatible con 

LPO/LLO (10% n=31), No indica/No asiste (47,74% n=148) y Otro (3,23% n=10).  

 

Al observar la distribución de los diagnósticos histopatológicos por pacientes con 

enfermedades sistémicas y que ingieren fármacos (Tabla 7), se detectó que la 

mayor frecuencia fue aquella de quiénes no asistieron o no se indicó el examen, con 

un 68,24% pacientes que tenían patologías sistémicas y un 60,81% de los que 

consumían medicamentos, por otro lado los diagnósticos histopatológicos más 

 
 

 

Lesiones elementales* 
n(%) 

Diagnóstico 
clínico 

Úlcera 
(n=36) 

Placa 
(n=126) 

Nódulo/tumor 
(n=14) 

Erosión 
(n=33) 

Vegetación 
(n=7) 

Mácula 
(n=8) 

Vesícula 
(n=2) 

Atrofia 
(n=13) 

Leucoplasia 
(n=41) 

- 40(32,52)* - - - 1(12,50) - - 

LVP 
(n=14) 

- 9(7,32) 2(14,29) - 4(57,14)* - - - 

Leucoeritroplasia 
(n=2) 

1(2,78) 2(1,63) - - - - - - 

Eritroplasia 
(n=4) 

- 4(3,25) - - - - - 1(7,69) 

LPO 
(n=60) 

4(11,11) 51(41,46)* - 23(69,70)* - 5(62,50)* 2(100)* 5(38,46) 

LLO 
(n=17) 

2(5,56) 12(9,76) - 4(12,12) - 1(12,50) - - 

QA 
(n=14) 

1(2,78) 1(0,81) - 5(15,15)* - 1(12,50) - 7(53,85)* 

COCE 
(n=37) 

25(69,44)* 3(2,44) 11(78,57)* - 2(28,57) - - - 

CV 

(n=5) 
2(5,56) 1(0,81) 1(7,14) - 1(14,29) - - - 

ECICH 
(n=1) 

1(100) - - - - - - - 
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frecuentes en personas comprometidas sistémicamente fueron CV con un 100% y 

COCE con un 77,36%; para el grupo de quiénes recibían tratamiento farmacológico 

los diagnósticos más frecuentes fueron CV (83,33%) y el COCE (69,81% *p<0,005). 

 

Tabla 7. Frecuencia de diagnósticos histopatológicos por grupo de pacientes 

con patología sistémica y consumo de fármacos. 

*p<0,005 mediante test chi-cuadrado. 

 

En lo que respecta a la prevalencia de lesiones elementales asociadas a 

diagnósticos histopatológicos en pacientes con enfermedades sistémicas,  se 

observó que la úlcera se relacionaba significativamente con los diagnósticos 

histopatológicos de COCE (73,17% *p<0,0001), las lesiones tipo placa se 

concentraron en los diagnósticos de Hiperplasia y/o Hiperqueratosis (14,07%) y 

Displasia leve (14,07%) existiendo una diferencia estadística significativa en este 

último (*p<0,05), en relación con los nódulos/tumoraciones los más frecuentes 

fueron COCE (58,82% *p<0,05), las lesiones erosivas se encontraron en mayor 

frecuencia en diagnóstico Compatible con LPO/LLO (24,32% *p<0,0001) y las 

lesiones tipo vegetación se asociaron con mayor prevalencia significativa al 

diagnóstico de Hiperplasia y/o Hiperqueratosis (37,50% *p<0,05).  

 

Cabe mencionar que, para todos los tipos de lesiones elementales (exceptuando 

las úlceras y tumoraciones) las mayores frecuencias no se concentraron a un 

diagnóstico histopatológico en particular sino más bien, a la categoría 

correspondiente a “No se indica/No se realiza”, en donde las lesiones atróficas 

Diagnósticos histopatológicos 
Enf. Sistémicas 

(n=218) 
Uso de fármacos 

(n=195) 

Total 
diagnósticos 

(n=310) 

Hiperplasia y/o Hiperqueratosis 24(70,59) 21(61,76) 34(100) 

Displasia leve 22(70,97) 18(58,06) 31(100) 

Displasia moderada 5(71,43) 4(57,14) 7(100) 

Displasia severa 1(50) 1(50) 2(100) 

COCE 41(77,36) 37(69,81)* 53(100) 

CV 6(100) 5(83,33) 6(100) 

Compatible con LPO/LLO 20(64,52) 20(64,52) 31(100) 

No indica/No asiste 101(68,24) 90(60,81) 148(100) 

Otro 7(70) 7(70) 10(100) 
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presentaron el mayor porcentaje (93,33%) seguido de las erosiones (64,85%) y 

placas (55,56%). (Tabla 8)  

 

Tabla 8. Frecuencia de lesiones elementales para diagnóstico histopatológico 

en pacientes con presencia de enfermedades sistémicas.  

 

*17,10% (n=53) de los pacientes presentaron más de una lesión elemental.                                               *p<0,05 mediante test chi-cuadrado.
 

 

En lo que respecta al análisis de prevalencia de lesiones elementales por 

diagnóstico histopatológico en el grupo que consumía fármacos (Tabla 9), se 

observó que la tendencia de frecuencias fue similar al del grupo de enfermedades 

sistémicas con unas leves variaciones. También se identificó que las lesiones tipo 

placa, erosivas y atróficas fueron las que presentaron mayor tasa de inasistencia o 

no indicación de biopsia (*p<0,05). 

 

 

 

 

 

 

 Lesiones elementales* 
n(%) 

Diagnóstico 
histopatológico 

Úlcera 
(n=41) 

Placa 
(n=135) 

Nódulo/tumor 
(n=17) 

Erosión 
(n=37) 

Vegetación 
(n=8) 

Mácula 
(n=9) 

Vesícula 
(n=2) 

Atrofia 
(n=15) 

Hiperplasia y/o 

Hiperqueratosis 
(n=24) 

1(2,44) 19(14,07) 1(5,88) 1(2,70) 3(37,50)* 2(22,22) - 1(6,67) 

Displasia leve 
(n=22) 

- 19(14,07)* 2(11,76) - 2(25) - - - 

Displasia moderada 

(n=5) 
- 4(2,96) - - - 1(11,11) - - 

Displasia severa 
(n=1) 

- 1(0,74) - - - - - - 

COCE 
(n=41) 

30(73,17)* 4(2,96) 10(58,82)* 1(2,70) 2(25) - - - 

Carcinoma verrucoso 
(n=6) 

2(4,88) 1(0,74) 2(11,76) - 1(12,50) - - - 

Compatible con 

LPO/LLO 
(n=20) 

- 16(11,85) - 9(24,32)* - 2(22,22) - - 

No se indica/No se 
realiza 

(n=101) 
7(11,07) 75(55,56)* 1(5,88) 24(64,85)* 1(12,50) 5(55,56) 1(50) 14(93,33)* 

Otro 

(n=7) 
1(2,44) 3(2,22) 1(5,88) 2(5,41) - - 1(50)* - 
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Tabla 9. Frecuencia de lesiones elementales para diagnóstico histopatológico 

en pacientes que consumen fármacos. 

*17,10% (n=53) de los pacientes presentaron más de una lesión elemental.                                               *p<0,05 mediante test chi-cuadrado.
 

 

Simultaneidad de consumo de alcohol y/o tabaco  

Al analizar las frecuencias del consumo de tabaco y/o alcohol del total de la muestra 

en estudio, se observó que la cantidad de pacientes que consumen tabaco versus 

la que no consumen presentaron una diferencia de n=6, con un 42,58% y 44,52% 

respectivamente; similar fue el escenario de los consumidores de alcohol donde 

hubo una diferencia de n=10, con 38,06% de pacientes que sí consumía y un 

34,84% que no.  El resto de los pacientes para ambas drogas lícitas no contenía 

información para este ítem en las respectivas fichas clínicas. 

 

En la tabla 10 se esquematizan las prevalencias de consumo de tabaco y alcohol 

para los grupos de pacientes con enfermedades sistémicas y para aquellos que 

consumían fármacos. Ante este análisis estadístico se evidenció una mayor brecha 

en el grupo de pacientes sistémicamente comprometidos, entre los pacientes que 

fumaban en comparación a los que no, con una diferencia de n=18 siendo mayor la 

 Lesiones elementales* 
n(%) 

Diagnóstico 
histopatológico 

Úlcera 
(n=36) 

Placa 
(n=126) 

Nódulo/tumor 
(n=14) 

Erosión 
(n=33) 

Vegetación 
(n=7) 

Mácula 
(n=8) 

Vesícula 
(n=2) 

Atrofia 
(n=13) 

Hiperplasia y/o 
Hiperqueratosis 

(n=21) 
1(2,78) 17(13,82) - 1(3,03) 2(28,57) 2(25) - 1(7,69) 

Displasia leve 
(n=18) 

- 16(13,01)* 1(7,14) - 2(28,57) - - - 

Displasia 
moderada 

(n=4) 
- 3(2,44) - - - 1(12,50) - - 

Displasia severa 
(n=1) 

- 1(0,81) - - - - - - 

COCE 

(n=37) 
25(69,44)* 3(2,44) 11(78,57)* - 

 
2(28,57) 

 
- - - 

Carcinoma 
verrucoso 

(n=5) 
2(5,56) 1(0,81) 1(7,14) - 1(14,29) - - - 

Compatible con 
LPO/LLO 

(n=20) 
- 16(13,01) - 9(27,27)* - 2(25) - - 

No se indica/No se 
realiza 
(n=90) 

7(19,44) 69(56,10)* 1(5,88) 21(63,64)* 1(14,29) 4(50) 1(50) 12(92,31)* 

Otro 
(n=7) 

1(2,78) 3(2,44) 1(7,14) 2(6,06) - - 1(50)* - 
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población que no consumía tabaco (47,25%), además, al evaluar el consumo de 

alcohol para el mismo grupo, fue más frecuente los que no consumían con un 

36,70%. Respecto al grupo de pacientes que usan fármacos, se advirtió la misma 

tendencia para el consumo de tabaco que aquellos con patología sistémica donde 

un 47,18% no fumaba, empero, en este caso el consumo de alcohol fue más 

frecuente con un 37,95% contra un 33,85% que no consumía. 

 

Tabla 10. Simultaneidad consumo de tabaco y/o alcohol y presencia de 

enfermedades sistémica y uso de fármacos. 

 

 
FUMA ALCOHOL 

TABACO + 
ALCOHOL 

 SI 
n(%) 

NO 
n(%) 

Total 
SI 

n(%) 
NO 

n(%) 
Total n(%) 

Pacientes 
con enf. 
sistémicas. 

85(38,99) 103(47,25) 218(100) 77(35,32) 80(36,70) 218(100) 34(15,60)* 

Pacientes 
que usan 
fármacos. 

77(39,49) 92(47,18) 195(100) 74(37,95) 66(33,85) 195(100) 33(16,92)* 

*p<0,0001 mediante test chi-cuadrado. 

 

Ante la evaluación de simultaneidad de consumo de alcohol y tabaco se identificó 

diferencias estadísticamente significativas (*p<0,0001), tanto para el grupo de 

pacientes sistémicamente comprometidos como para quienes consumen 

medicamentos. De estos un 15,60% (n=34) presentaron patologías sistémicas y 

consumían alcohol y tabaco, y un 16,92% (n=33) de quiénes consumen fármacos 

presentaron simultaneidad en el consumo de ambas drogas.  
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DISCUSIÓN 

 

Dada la exigüidad en materia de investigación sobre el perfil e historial clínico de la 

población con diagnósticos de DPMO y/o cáncer oral que relacionan el rol de las 

enfermedades sistémicas y/o consumo de fármacos como posibles factores 

causantes de la desregulación epigenética, es que se generó el interés en 

desarrollar este estudio donde se describieron frecuencias y características las 

patologías y medicamentos asociados a pacientes diagnosticados con DPMO, 

COCE o CV de la Clínica de Medicina Oral-FOUCH.    

 

La frecuencia de DPMO del total de pacientes atendidos en la CMO en el período 

comprendido indicó un 10% de prevalencia, mayor al 4,47% reportado en una 

revisión sistemática que incluyó artículos de todos los continentes (Mello y cols., 

2018) y con una diferencia menor al 6,38% reportado en una Institución Educacional 

Odontológica en la India (Namburu J y cols., 2020). Esta mayor prevalencia se debe 

a que corresponde a pacientes evaluados en una clínica especifica de la 

especialidad de medicina oral que sirve de centro de referencia para la Facultad de 

Odontología de la Universidad de Chile, pero que además recibe casos derivados 

de clínicas extramurales, por lo que no se puede atribuir que esta sea la referencia 

de población general. Dentro de los DPMO, destacó el LPO como el más prevalente 

en cavidad oral con un 29,7% (Roopashree y cols., 2010; Warnakulasuriya y cols., 

2021), a continuación, le siguieron la LO (24,84%), QA (8,71%), LLO (7,1%), LVP 

(6,45%), EO (2,26%) y LE (0,87%). Lo observado contrasta con la literatura 

internacional, la cual señala a la LO como el DPMO más frecuente, seguido del LPO 

y EO (Bassyoni, 2018; Mello y cols., 2018; Namburu J y cols., 2020; Singh y cols., 

2021), no obstante, un estudio realizado en adultos mayores en Chile indicó mayor 

prevalencia de LPO (2,1%) que de LO (1,7%) (Espinoza y cols., 2003). Estas 

diferencias pueden fundamentarse en nuestro estudio en la cantidad de pacientes 

consultantes del género femenino (59,4%) fue mayor al masculino (40,7%) a 

diferencia de los estudios mencionados; además el LPO presentó predilección 

significativa por el género femenino sustentando aún más esta diferencia (Casparis 

et al., 2015; Nagao et al., 2005; Nair et al., 2012). 
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El COCE fue el más frecuente dentro de los carcinomas orales, seguido del CV con 

un 1,94% similar a lo reportado por otros autores (Aitken-Saavedra y cols., 2017; 

Neville y cols., 2016b; Rekha & Angadi, 2010); cabe mencionar que el COCE 

correspondió al tercer diagnóstico más prevalente de los seleccionados para este 

estudio con un 17,74%, este alto porcentaje pudo deberse a que los pacientes son 

derivados o diagnosticados de manera tardía.  

 

En relación con el género, un 61% del total de diagnósticos de DPMO correspondió 

a mujeres versus un 39% de los hombres. Lo anterior no se condice con lo 

expresado por otros autores donde se ha observado mayor tendencia para el género 

masculino (Amarasinghe y cols., 2018; Richards, 2018; Singh y cols., 2021); del 

mismo modo se observó mayor prevalencia de LO en mujeres con un 51,95% de 

manera contraria a como se expresa en otros estudios con mayor prevalencia en 

hombres (Chaturvedi y cols., 2020; Nagao y cols., 2005). Una interpretación 

plausible de estos resultados es el comportamiento cultural que relaciona el 

autocuidado en mayor proporción con el género femenino, sumado a que en Chile 

existe mayor cantidad de mujeres que hombres y las mujeres acceden a mayor 

número de consultas odontológicas; de todas formas, es imperante el seguimiento 

de la LO en mujeres debido a la tendencia de malignización reportada 

(Warnakulasuriya & Ariyawardana, 2016). Con respecto a las lesiones malignas, el 

COCE presentó un 50,91% de frecuencia en hombres y el CV un 83,33% en 

mujeres, presentando este último una prevalencia por género distinta a la reportada, 

la cual indica mayor frecuencia en hombres (Warnakulasuriya & Greenspan, 2020), 

esto podría explicarse debido a los distintos factores de riesgo a los que se vieron 

expuestos los pacientes de la muestra. 

 

La edad promedio de los pacientes diagnosticados con DPMO fue de 52 años, la 

cual se encontraría dentro del rango etario descrito en la literatura principalmente 

entre las décadas 5° y 7° (Warnakulasuriya y cols., 2021). Los pacientes con COCE 

presentaron una edad promedio de 66 años con mayor prevalencia en la 8° década 

de vida (Bórquez y cols., 2011); por otro lado, los pacientes con CV se concentraron 

en la 7° y 10° década, con una edad promedio aproximada de 80 años, siendo esta 

mayor a la observada en otros estudios con máximas de frecuencia a los 50-60 años 
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(Rekha & Angadi, 2010; Warnakulasuriya y cols., 2021). Lo anterior nos permite 

observar una tendencia de diagnósticos de neoplasias malignas a edades más 

avanzadas en comparación con DPMO lo que podría explicarse por el daño 

acumulado a través del tiempo por desregulaciones secuenciales de mecanismos 

epigenéticos, mutaciones del ADN y mayor exposición a factores de riesgo, situando 

también a la edad como un factor de riesgo para la malignización (Dost y cols., 2013; 

Ganesh y cols., 2018; Speight y cols., 2018). 

 

Respecto a la localización de las lesiones, se encontró mayor frecuencia 

significativa de LO en un 54,6% en reborde alveolar/encía/zona retromolar, LPO y 

LLO en mucosa yugal con un 67,4% y 54,6% respectivamente; y CV en paladar en 

un 50%. La ubicación observada de LPO y LLO fue similar a lo reportado 

previamente en la literatura, sin embargo, se ha descrito el borde lateral de lengua 

y piso de boca como los sitios comunes para la LO (Warnakulasuriya, 2018); por 

otra parte, como indicó un estudio poblacional en Japón donde también se ha 

observado mayor diagnóstico de LO en el mismo sitio anatómico que este estudio, 

esto podría deberse a la confusión de queratosis friccional con leucoplasia gingival, 

no obstante, recomiendan seguimiento de estas lesiones con el fin de evaluar si 

estas lesiones podrían llegar a evolucionar en LVP, dado a que la encía es el sitio 

anatómico más recurrente para ese DPMO (Nagao y cols., 2016). Por último, si bien 

el sitio más común reportado para CV es encía, mucosa yugal y/o alveolar, también 

se ha documentado su ubicación en paladar duro (Oliveira y cols., 2006). 

 

Los tipos de lesiones elementales asociadas a los distintos diagnósticos 

histopatológicos presentaron similitudes a lo descrito por otros autores previamente 

(Mello y cols., 2018; Neville y cols., 2016b; Warnakulasuriya & Greenspan, 2020). 

No obstante, se encontró que las lesiones tipo placa, erosivas y atróficas fueron 

aquellas lesiones elementales que presentaron menor indicación de biopsia o de 

asistencia a biopsia por parte de los pacientes. La razón de esta observación puede 

ser explicada porque en las lesiones erosivas al igual que las atrofias se suele dar 

tratamiento inmediato y al ser lesiones superficiales, los pacientes no regresan. Con 

respecto a las lesiones tipo placa puede deberse a que suelen ser asintomáticas y 

los pacientes no le detectan importancia. Sobre los diagnósticos histopatológicos, 
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el más frecuente fue el de COCE; esto puede deberse a que los distintos estadios 

utilizados para categorizar a esta patología fueron cohesionados con fines 

estadísticos, además, un gran porcentaje de pacientes con LPO o LO (que fueron 

patologías más frecuentes) no se realizaron la biopsia.  

 

Con relación al tópico central de este estudio, los resultados demostraron que existe 

una alta prevalencia de morbilidad y consumo de fármacos en los pacientes 

diagnosticados con DPMO y carcinoma oral con un 70% y 63% respectivamente, 

además de observarse un 32% que presentó dos o más comorbilidades y un 35% 

que consumía una cantidad ≥ a 3 fármacos simultáneamente. Dentro de aquellos, 

los pertenecientes al género femenino y los que se ubicaron entre los ≥40-69 años 

fueron quiénes concentraron la mayor preponderancia de enfermedades sistémicas 

y consumo de fármacos; asimismo se observó en este último un aumento 

significativo en la cantidad consumida a medida que aumentaba la edad de los 

pacientes.  Esto puede contrastarse con lo reportado en la “Encuesta de Calidad de 

Vida y Salud 2015-2016” (ENCAVI) la cual indicó al grupo etario sobre los 50 años, 

como el mayor en prevalencia de enfermedades sistémicas (Ministerio de Salud 

[MINSAL], 2017). Del mismo modo en la “Encuesta Nacional de Salud 2016-1017” 

(ENS) que también reportó un mayor consumo de fármacos en mujeres (68,2%) el 

cual aumentaba de manera directamente proporcional con la edad (MINSAL, 2018). 

 

Las enfermedades sistémicas y consumo de fármacos se observaron con mayor 

frecuencia en los diagnósticos de LPO, LO y COCE. Una de las posibles razones 

de la mayor concentración de consumo de fármacos asociados y comorbilidades en 

pacientes con LPO puede deberse a que, al igual que en otros estudios, se han 

reportado relaciones similares en los cuales se ha mencionado asociación del LPO 

con varias patologías sistémicas como la hipertensión arterial, diabetes, 

enfermedades gastrointestinales y/o hepáticas (Fonseca y cols., 2019). 

 

Dave y cols. (2021) demostraron en su estudio que la hiperlipidemia, hipertensión, 

trastornos de la tiroides (siendo el hipotiroidismo el más frecuente) y la 

depresión/ansiedad fueron las condiciones médicas más prevalentes en pacientes 

con diagnóstico de LPO; similar fue lo encontrado en este estudio donde las 
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patologías más frecuentes fueron la hipertensión, diabetes mellitus, e hipotiroidismo 

y depresión (ambas con la misma cantidad de individuos afectados); además, en 

ambos estudios se observó una relación significativa del hipotiroidismo con este 

DPMO. Estudios recientes han indicado que individuos con afecciones a la glándula 

tiroides son más propensos a presentar LPO (OR: 3,06) (Garcia-Pola y cols., 2016), 

correspondiendo el hipotiroidismo con el de mayor asociación (OR: 1,83) (Li y cols., 

2017). 

 

La frecuencia de diabetes en pacientes con LPO fue de 30,95% en este estudio, el 

cual se encontraría dentro del rango reportado en una revisión sistemática con una 

prevalencia que oscila entre el 1,6 y 37,7% para este DPMO (Otero Rey y cols., 

2019). Adicionalmente, se ha documentado en otra revisión sistemática mayor 

probabilidad de desarrollar LPO y posibilidad de malignización a carcinoma oral en 

pacientes con diabetes, no obstante, estos estudios evaluados fueron de tipo 

retrospectivo así que no siempre fue posible dilucidar cuál patología se generó 

primero  (Ramos-Garcia y cols., 2021). Con respecto a la hipertensión se ha descrito 

que su comorbilidad con diabetes propicia la aparición de LPO, y esta asociación 

es conocida como Síndrome de Grinspan, de todos modos, los resultados no han 

sido consistentes en los distintos estudios realizados, quedando poco claro si existe 

asociación en su patogenia o malignización (Alrashdan y cols., 2016; Asensi Anta y 

cols., 2019). Otra patología que es importante mencionar es la hepatitis. La literatura 

indica asociación con el LPO, particularmente aquellos con hepatitis tipo C 

(OR:6,07) (Alaizari y cols., 2016); en otro estudio se detectó 3 pacientes con 

hepatitis tipo C (Dave y cols., 2021) al igual que en este estudio que correspondió 

al 50% de esta enfermedad, aunque en ambos casos no hubo relación significativa. 

 

Se ha documentado una asociación significativa entre los ansiolíticos y el desarrollo 

de LPO con una relación de 3,5:1 en relación a los controles en ese estudio (Dave 

y cols., 2021); en esta investigación los ansiolíticos fueron el 5° fármaco más 

consumido entre los pacientes con LPO, empero, cabe destacar que dada la escasa 

cobertura de la salud mental en la población chilena es posible que varias de estas 

patologías no estén diagnosticadas y por ende, no reciban tratamiento 

farmacológico (Vicente y cols., 2016). Análogamente, se ha evidenciado en estudios 
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caso-control asociación de ansiedad y depresión con LPO (Pippi y cols., 2016) y 

mayor prevalencia de ánimo depresivo, trastornos del sueño y ansiedad (Adamo y 

cols., 2015); en este estudio la depresión y otras enfermedades psiquiátricas fueron 

las 3° y 9° patologías más frecuentes para este DPMO, respectivamente.  

 

Otros fármacos con mayor frecuencia de consumo para LPO fueron los 

antihipertensivos, hipoglicemiantes, AINEs y terapia tiroidea. Robledo-Sierra y cols. 

(2013) indicaron mayor consumo significativo de levotiroxina y AINEs en pacientes 

con LPO, encontrando asociación de este DPMO con el uso de levotiroxina 

(OR:3,39) mas no con los AINEs; otro estudio observó un porcentaje mayor de 

pacientes con LPO que comenzaron su terapia tiroidea antes del diagnóstico 

intraoral, no obstante, la causa sigue siendo desconocida (Dave y cols., 2021). Otro 

estudio retrospectivo realizado en la University of Florida College of Dentistry 

encontró que los antihipertensivos, AINEs, hipolipemiantes, drogas psiquiátricas y 

terapia tiroidea fueron los fármacos más usados en pacientes con LPO, 

consumiendo al menos 1 fármaco de cada una de las categorías estudiadas; de ello 

concluyeron que el consumo de estos medicamentos podía ser un factor en la 

complicación de pacientes con LPO o LLO (Alqahtani y cols., 2018). 

 

Otra vinculación de la diabetes con DPMO fue descrita por Dietrich y cols. (2004), 

quienes señalaron una asociación significativa entre la diabetes y LO encontrando 

una prevalencia tres veces mayor que en aquellos pacientes no diabéticos; otro 

estudio indicó que niveles de glucosa mayores a 100 mg/dL incrementaba el riesgo 

de presentar LO (Granero Fernandez & Lopez-Jornet, 2017), también en una 

revisión se evidenció que la diabetes tipo 2 tenía asociación positiva con el 

desarrollo cáncer oral, siendo esta significativa cuando era analizado en conjunto 

con el consumo de tabaco y alcohol; del mismo modo se encontró un riesgo relativo 

mayor de diabetes tipo 2 con el desarrollo de DPMO (Gong y cols., 2015). Además, 

en este estudio, las mujeres presentaron una prevalencia no significativa de 

diabetes mellitus (61,9%), al contrastar con la literatura se ha evidenciado que 

mujeres con diabetes presentan un mayor riesgo significativo de desarrollar cáncer 

oral que en hombres (Gong y cols., 2015). Si bien dado al diseño retrospectivo de 

estos estudios impide determinar cuál patología se generó primero y, por ende, 
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determinar causalidad también se ha demostrado que la diabetes genera aumento 

de las especies reactivas de oxígeno provocando un estrés oxidativo en las células 

que causa daño en el ADN, alteraciones epigenéticas como acetilación de histonas 

y alteración en la expresión de miRNA (Feng y cols., 2013) y/o cambios en diversas 

vías de señalización relacionadas al ciclo celular, crecimiento y apoptosis 

(Bouyahya y cols., 2021). Cabe añadir que solo un estudio reportó la relación 

significativa entre diabetes con EO y una prevalencia del 0,02% (Ramos-Garcia y 

cols., 2021). 

 

Existe información diversa sobre el uso de hipoglicemiantes y su relación con el 

desarrollo de cáncer oral. Por un lado, se ha sugerido un rol protector en el uso de 

metformina ante la progresión e invasión en células humanas de COCE en un 

modelo in vitro (Chen y cols., 2017). Por otro lado, se reportó mayor riesgo de 

desarrollo de cáncer de próstata y cáncer colorrectal en pacientes tratados con 

insulina o análogos de insulina (Currie y cols., 2009; Janghorbani y cols., 2012). 

Además, se ha estudiado que una elevada biodisponibilidad de insulina aumenta la 

presencia del factor de crecimiento insulínico tipo 1  (IGF-1) el cual se relaciona 

negativamente con la actividad enzimática de un miRNA (miR-99a) que reduce la 

invasión y migración de células del COCE en modelos in vivo e in vitro (Yen y cols., 

2014).  El consumo de hipoglicemiantes, en esta investigación, fue mayor en 

mujeres y en los diagnósticos de LPO, LO y COCE; si bien en este estudio no se 

especifica cuál tipo de medicamento consumen, debe considerarse que el grupo 

que registra mayor consumo de estos fármacos presenta también mayor tendencia 

de malignización, sumado a la ya mencionada posibilidad de carcinogénesis de LPO 

y LO en pacientes diabéticos. 

 

Si bien la hipertensión arterial y el uso de antihipertensivos, la enfermedad sistémica 

y fármaco más prevalente de esta investigación, tuvo mayor frecuencia entre los 

pacientes con LPO, COCE y LO (encontrándose relación estadísticamente 

significativa únicamente con este último), solo se encontraron asociaciones con 

COCE en la literatura. Un estudio longitudinal en Corea del Sur que demostró la 

relación lineal de esta enfermedad sistémica en el desarrollo del cáncer oral, 

situándola como un factor de riesgo; esta asociación también era significativa 
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cuando era analizada por separado con el género masculino, en fumadores y 

pacientes sin tratamiento farmacológico. Además este riesgo incrementaba en 

pacientes que presentaban concomitancia de hipertensión arterial y diabetes incluso 

si estos eran no fumadores (Seo y cols., 2020). Otro estudio prospectivo identificó 

la relación de la hipertensión arterial con un aumento moderado del riesgo para 

múltiples tipos de cáncer, señalando en particular asociación significativa leve entre 

presión arterial alta con COCE y cáncer de orofaringe en mujeres, mayores de 53 

años y consumidores de alcohol >12 g/día (Christakoudi y cols., 2020).  Lo anterior 

se condice con otros resultados obtenidos en este estudio, donde la hipertensión 

arterial fue más frecuente en mujeres y con diferencias estadísticamente 

significativas para las décadas 5° a 7° (54,8%)  y 8° a 10° (41,3%), considerando 

que la diferencia de COCE para el género fue de tan solo un individuo. 

 

Si bien el efecto causal de la hipertensión arterial con el cáncer no está del todo 

vislumbrado, se piensa que pueden compartir mecanismos patogénicos para ambas 

patologías, por ejemplo, la inflamación, estrés oxidativo y disfunción endotelial (Dinh 

y cols., 2014). Por otra parte, se ha mencionado el rol de los fármacos 

antihipertensivos en el desarrollo de cáncer, pero en la última década algunos 

autores señalan que no existe un riesgo aumentado de carcinogénesis al utilizar 

antihipertensivos aunque el riesgo relativo por el uso de terapia combinada de 

bloqueadores de los receptores de angiotensina y los inhibidores de la enzima 

convertidora de angiotensina no podría ser refutado (Bangalore y cols., 2011); 

también han indicado un efecto inverso entre el cáncer y la hipertensión, ya que 

ciertos fármacos antineoplásicos generarían aumento de la presión arterial (Milan y 

cols., 2014) 

 

Otra patología que presentó una prevalencia estadísticamente significativa con 

COCE (*p<0,0001) fueron las enfermedades cardiovasculares. Las discrepancias 

halladas con otros autores que describen la relación inversamente proporcional de 

la dislipidemia (un tipo de enfermedad cardiovascular) en el desarrollo de cáncer 

oral, señalando a la baja cantidad lípidos en el plasma sanguíneo (hipolipidemia) 

como un efecto de la carcinogénesis o como un posible biomarcador del desarrollo 

de DPMO o COCE (Singh y cols., 2013), pueden deberse a que los pacientes 
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seleccionados para esta muestra no solo presentaron dislipidemia sino también 

presentaron arritmia, cardiopatías congénitas o historial de infarto agudo al 

miocardio por lo que la frecuencia de esta patología aumentó. 

En concordancia con lo teorizado para este estudio, se obtuvo que el diagnóstico 

histopatológico de COCE fue la patología con mayor cantidad de comorbilidades y/o 

consumo de fármacos, lo cual se asemeja a la información disponible en la literatura 

que relaciona dichas variables como factor de riesgo de malignización (Csoka & 

Szyf, 2009; Shephard & Hullah, 2019); los otros diagnósticos histopatológicos que 

siguieron en frecuencia de comorbilidad y uso de medicamentos fueron la 

Hiperqueratosis y/o Hiperplasia, Displasia leve y los compatibles con LPO/LLO lo 

cual se relaciona con lo obtenido en los diagnósticos clínicos, considerando que la 

hiperqueratosis, hiperplasia y displasia son diagnósticos plausibles para LO 

(Warnakulasuriya & Ariyawardana, 2016).  

 

Como se mencionó anteriormente, la metilación del ADN, modificación de histonas 

y regulación de miRNA son los mecanismos epigenómicos asociados a la 

carcinogénesis oral (Irimie y cols., 2018). La metilación del ADN es el mecanismo 

más común y estudiado; la hipermetilación se ha observado principalmente en 

COCE la cual se relaciona con varios procesos celulares como la adhesión célula-

célula, la apoptosis, la vía de señalización Wnt y la reparación del ADN (Hema y 

cols., 2017; Mascolo y cols., 2012). Del mismo modo, se han encontrado numerosos 

loci metilados en LPO e igualmente en COCE, compartiendo estas dos patologías 

alteraciones epigenéticas (Németh y cols., 2019). Enfermedades sistémicas como 

los desórdenes neurológicos, las enfermedades autoinmunes y las ya mencionadas 

diabetes e hiperlipidemia asocian su desarrollo a alteraciones de las vías 

epigenéticas como la metilación del ADN (Jin & Liu, 2018); esto nos permite 

hipotetizar en que las patologías orales como DPMO o COCE comparten los 

mismos mecanismos que podrían desarrollar otras condiciones sistémicas, lo que 

podría evidenciarse en su concomitancia y la alta prevalencia reportada en este 

estudio de pacientes con carcinoma, displasia epitelial y LPO.  

 

Se ha reportado también que el citalopram, un antidepresivo, provocó metilación de 

genes promotores humanos relacionados a la regulación ciclo celular, entre otros,  
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en un estudio in vitro de manera estadísticamente significativa (Kanherkar y cols., 

2018). Otro estudio encontró que fármacos de uso común como AINEs o 

antihipertensivos generaban cambios epigenómicos en relojes biológicos, como el 

de la senescencia celular, mediante múltiples metilaciones del ADN (Kho y cols., 

2021). Considerando que 69,8% de los pacientes que consumían fármacos 

obtuvieron confirmación diagnóstica de COCE y que se ha evidenciado que 

fármacos alteran mecanismos que también pueden desencadenar carcinoma oral, 

es importante considerar el efecto a largo plazo de estos medicamentos en la 

modificación de vías epigenéticas y sus posibles efectos secundarios. 

 

Las causas de estas desregulaciones recaen en el estilo de vida, la edad, la 

exposición a factores ambientales, el estrés, la inflamación, y el consumo de tabaco 

y /o alcohol (Alegría-Torres y cols., 2011). Se ha indicado que el consumo de ácidos 

grasos poliinsaturados genera radicales libres mutagénicos y estrés oxidativo;  el 

consumo de tabaco en etapas prenatales provoca hipometilación en células orales 

de los niños expuestos y metilación de loci CpG; el consumo de alcohol provoca 

hipermetilación de genes específicos que regulan el ciclo celular de células madre 

neuronales en ratones; y por último, se ha reportado que la metilación del ADN es 

susceptible a la exposición de estrés psicológico provocando hipermetilación del 

gen codificante para los receptores de glucocorticoides (Alegría-Torres y cols., 

2011; Bollati & Baccarelli, 2010). En nuestra investigación, se analizó el consumo 

por separado y simultáneo de alcohol y tabaco en pacientes con enfermedades 

sistémicas y que consumían fármacos; los resultados indicaron diferencias 

estadísticamente significativas para aquellos pacientes que consumían alcohol y 

tabaco de manera conjunta y que padecían de alguna patología sistémica o 

consumían fármacos de forma regular.  

 

Esto se extrapola a lo anteriormente mencionado, pues existe un conjunto de 

factores de riesgo que actúan de manera simultánea indicando esta posible 

alteración en la homeostasis de las vías de regulación epigenética que afectan el 

desarrollo de DPMO y/o COCE. 
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Limitaciones del estudio 

Una de las principales limitaciones de esta investigación fue la fuente de datos, ya 

que estos fueron recopilados a partir de fichas clínicas escritas a mano y por 

diversos especialistas en el área, lo que no permite aseverar que los criterios fuesen 

aunados para todos los pacientes. Por otro lado, al ser este un registro hecho a 

mano produjo que existiesen fichas clínicas poco legibles, incompletas, poco 

detalladas en cuanto a tipo de fármacos utilizados, detalle del tipo de enfermedades 

reportadas, descripción de las lesiones o consumo de tabaco y/o alcohol; o que no 

se encontraran disponibles. Lo anterior tuvo como consecuencia que un porcentaje 

no menor de pacientes fuesen excluidos de la muestra a pesar de tener diagnósticos 

de algún DPMO, COCE o CV. 

 

El hecho de que varios pacientes no asistiesen a la realización de biopsias o 

acudieran a los controles impidió tener un diagnóstico definitivo de las lesiones 

diagnosticadas, pudiendo generar resultados menos acuciosos y mayor riesgo para 

los mismos pacientes. Es importante agregar que aquellos diagnósticos clínicos de 

algún DPMO que resultó ser COCE o CV al estudio histopatológico, fueron 

agregados en los grupos correspondientes a su diagnóstico definitivo a pesar de 

que el clínico haya registrado una hipótesis diagnóstica diferente.  

 

Por último, debemos indicar que al ser este un estudio de tipo observacional y 

retrospectivo no es posible establecer asociaciones ni causalidad entre las distintas 

variables analizadas, no obstante, es importante la realización de este tipo de 

estudios considerando la escasez que existe para esta área de investigación por lo 

que estos datos pueden ser tomados como referencia para analizar en profundidad 

y con metodologías de tipo longitudinal para valorar el estado de salud de los 

pacientes y promover medidas de seguimiento y/o tratamiento basadas en la 

evidencia.  
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CONCLUSIÓN 

 

De un total de 310 pacientes incluidos en la muestra seleccionada entre los años 

2005-2019, un 59,35% correspondió al género femenino siendo este el más 

frecuente en este estudio. La edad promedio del total de la muestra fue de 58,78 

años con mayor recurrencia en la sexta década de vida (27,1%). Además, la edad 

presentó diferencias estadísticamente significativas en cuanto al género con un 

promedio de 60,42 años para las mujeres. 

 

Los diagnósticos clínicos más frecuentes del total de la muestra estudiada 

correspondieron a LPO (29,68%), LO (24,84%) y COCE (17,74%). Los DPMO 

fueron más frecuentes en mujeres que en hombres.  

 

La LO, LPO y LLO fueron más prevalentes en el género femenino con diferencias 

significativas para el LPO mientras que los diagnósticos de LE, LVP, EO, QA y 

ECICH fueron más prevalentes en hombres con diferencias significativas para la 

QA. En relación con el carcinoma oral, el COCE fue más prevalente en hombres y 

el CV en mujeres.  

 

Las localizaciones anatómicas más frecuentes de los diagnósticos incluidos en la 

muestra fueron lengua (34,52%), reborde alveolar/encía/zona retromolar (31,61%) 

y mucosa yugal (30%). Se encontraron diferencias significativas para LO en reborde 

alveolar/encía/zona retromolar, mucosa yugal con LPO y LLO; y CV en paladar 

duro/blando.  

 

La frecuencia de enfermedades sistémicas y uso de fármacos en la población con 

DMPO y COCE/CV representó un 70,32% y 62,90% respectivamente. Las 

patologías sistémicas más prevalentes fueron hipertensión arterial, diabetes y 

depresión. El género femenino presentó mayor cantidad de enfermedades 

sistémicas, encontrándose mayor prevalencia del género masculino solo en las 

enfermedades hematológicas (60%) y VIH (100%). Estas condiciones sistémicas se 

posicionaron en mayor frecuencia entre la 5° y 7° década de vida. 
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La cantidad de pacientes que consumía fármacos fue mayor en comparación a los 

que no, y de estos un 34,87% presentó polifarmacia. Los antihipertensivos, AINEs 

e hipoglicemiantes fueron los más utilizados.   

 

Las mujeres obtuvieron una mayor prevalencia de consumo a excepción de los 

antiplaquetarios que solo fueron consumidos por hombres. El consumo de fármacos 

aumentó directamente proporcional a la edad de los pacientes, siendo 

estadísticamente significativo. 

 

Las lesiones elementales más frecuentes fueron la placa, úlcera y erosión y se 

relacionan a la tendencia asociada con los diagnósticos más prevalentes de la 

muestra. 

 

El COCE fue el diagnóstico histopatológico mayormente asociado al consumo de 

fármacos y enfermedades sistémicas, con diferencias significativas para el consumo 

de fármacos. Esto podría deberse al efecto de estas variables en la acumulación de 

modificaciones epigenéticas que propician la carcinogénesis. 

 

La mayoría de los pacientes con enfermedades sistémicas y/o que usaban fármacos 

no consumían alcohol o tabaco, a excepción de quiénes consumían fármacos y sí 

consumían alcohol. Se evidenció además que aquellos pacientes que consumían 

tabaco y alcohol de manera simultánea presentaron diferencias significativas al ser 

agrupados en quiénes padecían de comorbilidades o consumían medicamentos 

prescritos, lo cual se relaciona con los diversos factores de riesgo asociados al 

consumo de estas drogas lícitas con diversas patologías en el cuerpo humano. 

 

A través de los datos obtenidos en esta investigación se podrá hacer comparaciones 

a largo plazo con aquellos pacientes que continúen su tratamiento o establecer 

nuevos parámetros para el registro y seguimiento de nuevos pacientes. 
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ANEXOS Y APÉNDICES 

 

Anexo 1. Ficha clínica de la Clínica de Medicina Oral - FOUCH 

                                                                   Fecha:     

                                                                                                                 Docente:         

                                                                                                                 Ayudante/Alumno:   

                                                                                                                                                                                

HISTORIA CLÍNICA 

 

ANAMNESIS 

 

1. Datos personales: 

 

Nombre:_________________________________________________________________________ 

RUN:_______________________________Edad:________Género_______FechaNac:__________ 

Nacionalidad:_______________________Est.Civil:______________________________________ 

Fono(s): +56 (9)______________________________ / (22) _______________________________ 

Dirección:_______________________________________________________________________ 

Profesión /Ocupación:____________________________Previsión Social:____________________ 

2. Motivo de Consulta 

________________________________________________________________________________

________________________________________________________________________________ 

 

3. Anamnesis Próxima: (Enfermedad Actual) 

________________________________________________________________________________

________________________________________________________________________________

________________________________________________________________________________ 

 

4. Anamnesis Remota Familiar ( Estado de salud padres, hermanos, hijos) 

 

________________________________________________________________________________

________________________________________________________________________________

________________________________________________________________________________ 
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5. Anamnesis Remota Personal 

    

Enfermedad   Si/No Controlada Fármacos 

Diabetes    

Hipertensión Arterial    

Respiratorio    

Cardiovascular    

Inmunológico    

Neurológico    

Psiquiátrico    

Gastroenterológico    

Hematológico    

ETS    

Hepatitis    

Otras 

 

   

Alergias 

 

  

Fármacos   

 

 

 

 

 

B) Antecedentes Quirúrgicos:    Intervención_______________________________Fecha 

__________ 

                   Intervención ______________________________ Fecha 

__________ 

                   Intervención ______________________________ Fecha 

__________ 

 

Obs. (Complicaciones): 

________________________________________________________________________________

___ 

C) Antecedentes Gineco-Obstétricos:  

  

     Embarazos:                    Partos:               Abortos:                                     Terapia Hormonal : 

 

D) Hábitos: 

 

Tabaco Si No         Hace _______ años   / Cantidad _____   diarios                                         

Desde los: _____ años 

Obs: 

      

Alcohol 

Si No Veces x semana______                            Tipo: 

 

Otros Si No  

 

Cepillado Diario: ______ veces al día; Colutorio: Si_______/ No______; Seda: Si_______/ 

No_______Otro:____________________________________ 
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6. Examen Físico General: 

Postura corporal; Deambulación; Actitud Psíquica; Fascies, Constitución; Piel y Fanéreos; 

Nutrición; Presión; Pulso; Temperatura; Linfonodos. 

 

Alteraciones: SÍ (    )*    NO (    ) 

Cual (es)*:  

 

 

7. Examen Físico Segmentario: 

Cráneo (biotipo, pelo, otros); Cara (biotipo, fascies, asimetrías); Ojos (pupilas, escleras, 

conjuntivas, reflejo fotomotor); Oídos (pabellón, función); Nariz (pirámide nasal, permeabilidad); 

Oclusión; ATM (músculos, ruidos); Cuello (simetría, tiroides, ganglios). 

 

Alteraciones: SÍ (    )*    NO (    ) 

Cual (es)*:  

 

 

8. Examen Intraoral: 

Labios; Comisuras; Encías; Mucosas; Vestíbulos; Frenillos; Paladar Blando; paladar Duro; Piso 

de boca; Lengua; Dientes. 

Alteraciones: SI (    )*    NO (    ) 

Cual (es)*:  

 

 

 

Desdentado: NO (      )    Parcial (      )    Total (    ) 

Uso de prótesis: SÍ (     )   NO (       ); Tipo:                                           Fecha instalación:  

Ubicación de la lesión: 
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Descripción de la lesión:                                                                       Foto: Si______ No______ 

                                                                                                                                                                   

Lesión elemental: 

 

Forma: 

 

Localización: 

 

Límites: 

 

Consistencia: 

 

Color: 

 

Tamaño: 

 

Movilidad: 

 

Síntomas: 

 

Evolución: 

 

 

 

9. Exámenes Complementarios 

Imagenológicos; Laboratorio; Otros (Sialometría, Test alergia) 

 

 

 

 

 

 

                                                                        

10. Hipótesis Dignóstica:___________________________________________________________ 

 

 

11. Diagnóstico Histopatológico:______________________________________________________ 

         

       Histopatólogo: Dr(a). ____________________________________________________________ 

 

 

12. Evolución*: 

*Indicar en ROJO cuando el paciente sea dado de alta. 

 

Fecha Descripción 

  

 

 

  

 

 



76 

 

Fecha: Descripción:  
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Anexo 2. Consentimiento Informado para pacientes de la Clínica de Medicina 

Oral, toma de biopsia y registro fotográfico. 
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Anexo 3. Formulario de solicitud de examen histopatológico. 
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Anexo 4. Acta de aprobación del Comité de Ético Científico de la Facultad de 

Odontología de la Universidad de Chile. 
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