
ABSTRACT
Smoking is a chronic disease caused by the habit of smoking, being 
nicotine one of its main active components and accountable for 
addiction. In addition to nicotine, tobacco contains substances 
such as: N-nitrosamine, N-nitrosonornicotine and 4(Methyl 
nitrosamine)-1-(3-Pyridyl)-1-Butanone, which are accountable 
for, mainly, the origin of the pre-malignant  and malignant 
processes in the oral cavity. The tendency of smoking in Mexico 
is that it is started each time at a younger age, an increase in 
the prevalence of women and a higher consumption in the 
rural area. It is associated to respiratory diseases, cancer in oral 
cavity, larynx and esophagus, among others. There are different 
oral manifestations in smokers being squamous cell carcinoma 
the malignant neoplasia that is more frequently found in the 
oral cavity of smokers. The most effective diagnostic method 
is biopsy. The treatment of the disease is varied and it almost 
always involves the combination of surgery (when possible), 
radiotherapy and chemotherapy, in addition to these therapies 
having side effects to the patient. The Stomatology plays a 
fundamental role in the early diagnosis and the prevention of 
this disease, given that it is his task to detect any lesion in an 
incipient state therefore simplifying treatment and improving 
the quality of life of the patient, however, much more important 
than detecting the lesion it the prevention of its occurrence by 
guiding the population and fighting the risk factors. The objective 
of this article is the theoretical revision of the association 

RESUMEN
El tabaquismo es una enfermedad crónica causada por el hábito 
de fumar; la nicotina  es uno de sus principales componentes 
activos y la responsable de la adicción. Además de la nicotina, 
el tabaco contiene substancias como: N-nitrosamina, 
N-nitrosonornicotina y 4(Metilnitrosamina)-1-(3-Piridil)-1-
Butanona, a las que se les atribuye el origen de procesos 
premalignos y malignos en cavidad bucal. El tabaquismo en 
México se inicia cada vez a más temprana edad, con un aumento 
en la prevalencia de mujeres y un mayor consumo en el área 
rural. Está asociado a enfermedades respiratorias, cáncer de la 
cavidad oral, laringe y esófago, entre otras. Existen diferentes 
manifestaciones bucales en fumadores como  el  carcinoma 
epidermoide, neoplasia maligna, que con mayor frecuencia 
aparece en  la cavidad bucal de fumadores. El método diagnóstico 
más efectivo es la biopsia y el tratamiento de la enfermedad es 
variado, pues con frecuencia combina la cirugía (siempre que 
sea posible), radioterapia y quimioterapia; sin embargo, estas 
terapéuticas traen consigo efectos secundarios para el paciente. 
El estomatólogo juega un papel fundamental en el diagnóstico 
oportuno y la prevención de esta enfermedad, pues su tarea es 
detectar cualquier lesión en estado incipiente y así simplificar 
el tratamiento y mejorar la calidad de vida del paciente, pero 
mucho más importante que detectar la lesión es prever que 
ocurra, orientando a la población y combatiendo los factores 
de riesgo. El objetivo de este trabajo es presentar una revisión 
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teórica de la asociación entre el tabaco y la presencia de cáncer 
bucal.
Palabras clave: tabaquismo, tabaco, cáncer epidermoide, 
cavidad bucal.
 

between tobacco and the existence of oral cancer.

Key words: smoking, tobacco, squamous cell cancer, oral cavity.

INTRODUCCIÓN
El tabaquismo está relacionado con la mayoría de los 
problemas de salud y de las causas de muerte en el mundo y, 
paradójicamente, es  una enfermedad que se puede prevenir.  
En México, durante el año 2000,  se estimó que más de 40,000 
defunciones anuales están asociadas al consumo del tabaco. El 
costo que el tabaquismo representa en nuestro país, desde el 
punto de vista de la salud pública, significa muertes prematuras, 
invalidez de la población productiva y deterioro de la calidad de 
vida. Además, la atención a los padecimientos agudos y crónicos 
causados por el tabaquismo afecta severamente el presupuesto 
de los sistemas de atención a la salud1.

Las tendencias que el tabaquismo ha mostrado en 
México son: una relativa estabilidad en la prevalencia, inicio a 
más temprana edad en el consumo de tabaco y un incremento 
de la prevalencia en mujeres. También se cuenta ahora con 
información sobre tabaquismo en el área rural donde se observan 
patrones diferentes a los del área urbana, lo cual debe tomarse 
en cuenta para asegurar el éxito de las medidas aplicadas y así 
proteger a grupos poblacionales cada vez más susceptibles de 
adquirir esta adicción2.

Por otro lado, el cáncer constituye uno de los mayores 
problemas que enfrenta la humanidad, no sólo en el ámbito de la 
salud pública sino también para las ciencias en general3. Algunos 
tipos de cánceres se consideran enfermedades prevenibles 
en virtud de que muchos de los factores relacionados con el 
estilo de vida, como el consumo de tabaco, del alcohol y de 
algunos alimentos, se han asociado a su incidencia. Los agentes 
carcinogénicos que las personas respiran, ingieren, o bien, que 
entran en contacto con ellos por otras vías y/o se exponen por 
largo tiempo, determinan en gran medida la ocurrencia de 
esta enfermedad. De ahí que la modificación del estilo de vida 
represente un elemento esencial en la prevención del cáncer; se 
considera que el 30% de los cánceres pueden prevenirse a partir 
de la disminución del tabaquismo4-6.

Cada año enferman de cáncer 9, 000,000  personas en 
el mundo y mueren por su causa unos 5, 000,000. Se estima 
que actualmente existen alrededor de 14, 000,000 enfermos de 
cáncer. Las consecuencias económicas y sanitarias lo convierten 
en un importante problema de salud7, 8.

Las neoplasias en la cavidad bucal alcanzan magnitudes 
importantes9,10. El riesgo de padecer un cáncer de cavidad oral 
en un fumador es 6 veces superior al de un no fumador; los 
factores determinantes de esos cánceres pueden ser eliminados 
con intervenciones apropiadas4, 5. Su prevención primaria 
consiste realmente en evitar el inicio del proceso cancerígeno 
en las células y aumentar así la posibilidad de curación; esto sólo 
puede lograrse cuando se identifican una o varias de las causas 
desencadenantes9. El papel del estomatólogo es fundamental 
en la detección oportuna del padecimiento. Ante este problema 
surge la necesidad de realizar esta revisión teórica,  que tiene 
como objetivo indicar la relación entre el consumo del tabaco y 
el desarrollo de cáncer bucal.

ANTECEDENTES
Se establece al tabaquismo como la adicción al tabaco provocada, 
principalmente, por uno de sus componentes activos, la 
nicotina. La acción de dicha substancia condiciona el abuso de 
su consumo, pues la nicotina como tal no es cancerígena pero sí 
es adictiva. El tabaquismo es una enfermedad crónica sistémica 
perteneciente al grupo de las adicciones descrita en el Manual 
Diagnóstico y Estadístico de los trastornos mentales DSM-IV de 
la Asociación Psiquiátrica Americana 11. 

A partir de los años 40 se iniciaron investigaciones 
para relacionar el tabaquismo con la aparición de determinadas 
enfermedades, principalmente respiratorias y pulmonares11. 

Desde entonces se generó una cascada de información 
epidemiológica y médica que terminó por considerar el 
consumo del tabaco como un problema de salud mundial 12. 

Durante la década de los 50 se publicaron los primeros estudios 
de casos y controles, en donde se encontró la asociación entre 
fumar tabaco y el cáncer de pulmón13-15.  Posteriormente, otros 
estudios mostraron la asociación entre consumo de tabaco y 
cáncer de la cavidad oral, laringe y esófago. Alrededor de 1957, 
se identificaron algunos componentes de los cigarrillos como 
promotores tumorales, co-carcinogénicos y carcinogénicos 
órgano-específicos16, 17.

El tabaco es una solanácea típica de América que 
posteriormente fue llevada a Europa. Los nativos de América 
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inhalaban o masticaban la planta con nicotina para estimular 
el sistema nervioso central18-20. Cuando una persona inhala el 
humo del cigarrillo, la nicotina que se encuentra en él se absorbe 
rápidamente en el torrente sanguíneo a través de los pulmones 
y la mucosa oral y alcanza el cerebro en siete segundos. Una vez 
en el cerebro, la nicotina produce una sensación placentera que 
lleva al reforzamiento y, a través del tiempo, a la adicción18, 19. La 
nicotina aumenta el estado de alerta del usuario e intensifica el 
desempeño mental, la frecuencia cardíaca y la presión arterial, 
y disminuye el flujo sanguíneo al miocardio. Esta sustancia 
también estimula la liberación de epinefrina, que a su vez incita 
al sistema nervioso central y libera beta endorfinas que pueden 
inhibir el dolor18, 19. El humo del cigarrillo entra al organismo por 
la boca y sale por ésta y por la nariz; esta circulación del humo es 
una microagresión continua que afecta los dientes, cavidad oral, 
faringe, laringe, senos paranasales y parte superior del esófago, 
además de bronquios y pulmones21-23. Por lo general, el humo 
es inhalado a los pulmones, donde se absorbe gran parte de la 
nicotina; también se absorbe, en menor medida, a través de la 
mucosa bucal, plexos sublinguales (4 a 40 %) y de la piel, en cuyo 
caso la absorción es variable y depende de varios factores como: 
la temperatura, el pH cutáneo, el grado de humedad, la higiene 
personal, entre otros21-23. Además de la nicotina, el cigarrillo 
contiene más de 4000 sustancias que pueden causar cáncer o 
daños permanentes en el pulmón. El consumo de cigarrillos es 
la principal causa de cáncer pulmonar y también se ha asociado 
a neoplasias de laringe, esófago, riñón, páncreas, estómago y 
cérvix. Así mismo, es la principal causa de bronquitis crónica 
y enfisema, las cuales constituyen la enfermedad pulmonar 
obstructiva crónica21-23.

Entre los principales componentes del tabaco 
se encuentran: N-nitrosamina, N-nitrosonornicotina y 
4(Metilnitrosamina)-1-(3-Piridil)-1-Butanona. D i c h o s 
componentes son los elementos más importantes en la génesis 
de procesos premalignos y malignos en la cavidad bucal. La 
concentración de estos ingredientes depende del curado, 
añejamiento y principalmente de la fermentación del tabaco18, 

19. Hay otros productos que se utilizan para  adicionar sabor 
y olor del cigarrillo que al quemarse generan Benzopirenos 
(alrededor de 4000) y todos son cancerígenos. Ésta es la 
famosa brea del cigarrillo. Además, el papel del cigarrillo está 
compuesto de celulosa y disulfito de potasio, los cuales también 
son cancerígenos 21-23. El consumo sostenido de cigarrillo produce 
cáncer por el monóxido de carbono que tiene este producto, y 
el monóxido aumenta la metoxihemoglobina, disminuyendo la 
capacidad celular de regeneración. Estos fenómenos pueden 
concluir con un proceso neoplásico. 

Todos los productos del tabaco, independientemente 
de su forma de consumo (cigarrillos, los puros, el tabaco de pipa, 

el tabaco de mascar y el rapé), contienen productos tóxicos, 
carcinógenos   y nicotina21-23. Los puros y las pipas a menudo 
se consideran la manera menos dañina de fumar tabaco; sin 
embargo, aunque no inhalen el humo, los fumadores de puros 
y pipas tienen un riesgo elevado de desarrollar cáncer en la 
cavidad oral. Los fumadores de pipas también tienen el riesgo 
elevado de padecer cáncer del labio en las zonas donde descansa 
la pipa. Por otro lado, los puros demoran más en consumirse 
y contienen más tabaco que los cigarrillos, lo que aumenta la 
exposición al humo de segunda mano21-23. Estudios realizados 
por Squier  y colaboradores, cuyo objetivo fue determinar si el 
mentol influye en la penetración de los carcinógenos del tabaco, 
indican que existe un incremento en la posibilidad de desarrollar 
un padecimiento carcinogénico en los usuarios de tabaco con 
sabor a mentol24. 

PATOLOGÍAS BUCALES ASOCIADAS AL 
TABACO
Entre los efectos que el uso del tabaco ocasiona en los tejidos 
bucales, podemos ver desde un aumento en la susceptibilidad 
para la enfermedad periodontal, un retraso en la cicatrización, 
pigmentación de la mucosa, hasta la aparición de procesos 
premalignos y malignos en la cavidad bucal. La nicotina afecta a 
la circulación periférica, causando una vasoconstricción gingival 
importante, por lo que se disminuye el aporte de elementos 
de reparación por parte de la sangre al tejido gingival y, por 
consiguiente, se debilita la capacidad de cicatrización de este 
tejido. También puede estar suprimido el sistema inmune, a 
causa de una reducción de la químiotaxis y fagocitosis por parte 
de los leucocitos. Además, la nicotina causa daños a la matriz 
extracelular de fibroblastos gingivales. Una concentración 
menor a 0.075% causa muerte celular, una de 0.075% causa 
una vacuolización de los fibroblastos y una del 0.05% inhibe 
la producción de fibronectina y colágeno tipo II, ocasionando 
una ruptura de la matriz extracelular gingival; por consiguiente, 
aumenta la gravedad de la enfermedad periodontal. Con lo 
anterior podemos pensar que un efecto similar se puede dar en 
cualquier otro sitio de la mucosa bucal y no sólo en el periodonto. 
El fumar se asocia clínicamente a bolsas profundas, formación de 
cálculo, pérdida de hueso alveolar, gingivitis ulceronecrotizante 
aguda y osteoporosis25-27.
 	 Un hallazgo muy común entre los usuarios del tabaco, 
es la llamada melanosis del fumador. Se cree que el tabaco 
contiene una sustancia que induce al aumento en la producción 
de melanina. Algunas hormonas en mujeres fumadoras 
hacen que esta pigmentación sea más intensa. Ésta se localiza 
principalmente en la encía labial y en los usuarios de pipa se 
origina principalmente en la mucosa del carrillo y en el paladar. El 
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masticar tabaco no se relaciona  directamente con esta patología, 
sino con la cantidad de tabaco que se acostumbre utilizar y con 
el tiempo que se tenga con el hábito. La pigmentación puede ser 
confundida con melanoplaquia, rasgo característico de algunas 
razas. Este síntoma tiende a remitir, en pocos meses, cuando el 
hábito del tabaco ha desaparecido; si éste no desaparece, se 
recomienda tomar una biopsia para su valoración 28,29.

 En la cavidad bucal de las personas consumidoras de 
tabaco también se puede presentar otra característica llamada 
eritroplasia; ésta aparece más frecuentemente en el piso de 
boca, superficie ventral y lateral de la lengua, paladar blando 
y mucosa del carrillo. Se observa como una lesión de color 
rojo y asintomática, que puede tener zonas de color blanco en 
su superficie (eritroplasia moteada). A esta lesión se le debe 
prestar especial atención debido a que puede tratarse de una 
displasia epitelial leve, de un carcinoma in situ o de un carcinoma 
epidermoide. El tratamiento, que depende del estadio en que se 
encuentre la lesión, puede ser desde excisión quirúrgica, como 
único tratamiento, hasta una cirugía más radical y tratamiento 
antineoplásico28, 29.  Esta lesión aparece como una úlcera indurada, 
que puede ser o no dolorosa, con bordes irregulares y elevados; 
pueden existir zonas de queratinización y generalmente están 
presentes zonas de sangrado29, 30. El uso de cigarrillos sin filtro 
aumenta el riesgo de contraer cualquiera de las entidades antes 
mencionadas; también se cree que el mismo alcohol puede 
causar sinergismo con el tabaco y así originar procesos malignos 
en la boca31. 

CÁNCER BUCAL
Los sitios con mayor incidencia de cáncer oral son: lengua, labio, 
glándulas salivales y, con más frecuencia, el piso de la boca. El 
cáncer oral también puede afectar a todas las estructuras de la 
cavidad. El más habitual es el llamado carcinoma epidermoide o 
carcinoma de células escamosas, o también llamado epitelioma 
espinocelular, el cual es una neoplasia epitelial invasiva 
con varios grados de diferenciación escamosa y propensa 
a la rápida diseminación hacia los ganglios linfáticos y a la 
metástasis. Podemos encontrar otros tipos de tumoraciones 
como son tumores de glándulas salivales, linfomas, melanoma, 
carcinoma verrugoso, sarcoma de Kaposi (frecuente en el 
Sida), o metástasis de tumores primarios a distancia. Siempre 
han sido más frecuentes en hombres que en mujeres, pero el 
aumento del uso del tabaco y alcohol por parte de las mujeres 
hace que haya aumentado la incidencia en ellas. Suelen 
aparecer principalmente en el labio inferior a partir de los 50-
60 años y en pocas ocasiones se observan antes de los 30. Un 
ejemplo de estas tumoraciones es la leucoplasia, otro tipo de 
lesión bucal precancerosa, la mayoría de las veces  asociada 

al  uso de  tabaco32, 33. El cáncer oral presenta un alto riesgo de 
producir segundos tumores primarios. Esto significa que quienes 
sobreviven un primer encuentro con la enfermedad encaran 
hasta 20 veces más riesgo de presentar un segundo cáncer. Este 
factor de riesgo puede durar desde 5 hasta 10 años después del 
primer evento. Hay distintos tipos de cáncer bucal, pero 90% son 
carcinomas de células escamosas.

EPIDEMIOLOGÍA
La frecuencia de carcinomas epidermoides de la cavidad bucal 
se ha incrementado en forma exponencial en la última década; 
informes recientes de la Organización Mundial de la Salud lo 
sitúan como la sexta causa de cáncer 34,35, pues corresponde al 
4% de todos los cánceres del organismo y más del 90% de las 
neoplasias malignas de la cavidad oral y orofaringe36, 37. Para 
2007 la cifra calculada de nuevos pacientes con cáncer de boca 
fue de 500 mil en todo el mundo; aunque este incremento 
se ha presentado en la población general, es cada vez mayor 
en mujeres jóvenes (≤ 40 años) y no fumadoras33. Boyle y 
colaboradores, mencionan que el consumo de tabaco es 
responsable de aproximadamente 30% de todas las muertes por 
cáncer en los Estados Unidos, incluyendo los cánceres del tracto 
aerodigestivo superior38.

Etiología
La etiología del carcinoma epidermoide es desconocida. Sin 
duda, como para el resto de las neoplasias de cabeza y cuello, 
la asociación con el consumo de alcohol-tabaco es la causa 
principal del carcinoma epidermoide de la cavidad bucal. La 
cerveza y los destilados claros están más relacionados con los 
tumores que se localizan en el tercio posterior de lengua, piso 
de boca y región glosoamidalina; la placa dentobacteriana que 
condiciona gingivitis es otro factor importante39, 40, al igual que el 
déficit vitamínico y la exposición a la luz solar.

La candidiasis y el herpes viral están relacionados con 
la posible acción carcinogenética en el área bucal. También 
se tienen evidencias de la acción del VIH   en la aparición de 
lesiones tumorales en la mucosa bucal41. Por otro lado, el virus 
del papiloma humano (VPH) ha sido recientemente implicado 
en el cáncer bucal42-44. Las  infecciones, radiaciones, dieta (el 
consumo excesivo de algunos alimentos como pueden ser 
carnes rojas fritas o condimentos picantes) están asociados a una 
mayor incidencia de cáncer oral; de igual forma se relaciona la 
inmunosupresión -el incremento de la incidencia de cáncer oral 
en jóvenes podría deberse a un problema de inmunosupresión 
crónica por el virus del VIH41,45. 

Wolf  y Philip concluyen en su estudio que dosis altas 
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de β caroteno unido al humo de los cigarros potencia los 
efectos carcinogénicos46. La alta incidencia de enfermedades 
periodontales, caries y neoplasias en el tejido oral en fumadores 
es debido a los efectos nocivos de los componentes del humo del 
tabaco, cuya toxicidad depende del número de cigarrillos fumados 
por día y de la duración del hábito. Algunas investigaciones 
demuestran la disminución de la actividad de algunas enzimas 
que se encuentran en la saliva después de fumar un cigarrillo. La 
causa parece ser la interacción de los aldehídos presentes en el 
humo con los grupos tioles de enzimas moleculares47, 48. 

El hábito de fumar y la ingestión de alcohol son 2 
factores de alto riesgo de padecer cáncer bucal. Alrededor del 80 
al 85% de los pacientes con cáncer bucal tienen una importante 
historia de alcohol-tabaco. Kalson  y Keller  plantean que los 
fumadores y los alcohólicos tienen 3 veces más probabilidades 
de padecer cáncer bucal que los que no son adictos a estos 
hábitos, demostrándolo en un estudio que,  de 543 casos con 
carcinomas bucales, sólo 3 % no practicaba el hábito de fumar49, 

50. Si a esto le sumamos lo planteado por Worman51 y López52, 
quienes señalan que generalmente los bebedores son grandes 
fumadores, y que ambos factores coinciden en la boca, vemos 
que concuerdan con nuestros resultados y, sobre todo, con que 
el sexo masculino es el más afectado.

Por otro lado, podemos clasificar a las leucoplasias desde 
el punto de vista etiológico de la siguiente manera: 1) leucoplasia 
del fumador; 2) leucoplasia del masticador de tabaco y 3) 
leucoplasia idiopática. Muchos componentes químicos del tabaco 
y los productos finales de su combustión, alquitranes y resinas, 
son substancias irritantes capaces de producir alteraciones 
leucoplásicas en la mucosa bucal, en el caso del fumador común, 
es decir, el que consume cigarrillos. Pero, además, existen algunas 
variaciones que involucran otras formas de consumo del tabaco 
y que también tienen relación con la aparición de leucoplasias. 
Nos referimos a la leucoplasia del labio inferior de los fumadores 
de pipa y a la leucoplasia del paladar duro de los fumadores de 
cigarrillo en forma invertida (rara costumbre que se practica en 
India y Colombia), en la que probablemente el factor asociado 
sea el calor que produce la punta encendida del cigarrillo32.  Por 
último, la costumbre de masticar tabaco, practicada en la India 
y en algunas zonas de EE.UU, que se ha incrementado en este 
último país recientemente, y que consiste en retener el bolo por 
largos períodos en el fondo del vestíbulo entre la encía y la cara 
interna de la mejilla, se relaciona directamente con la aparición 
de leucoplasias y cáncer32.  

SIGNOS Y SÍNTOMAS 
Los pacientes con un desarrollo incipiente de cáncer oral u 
orofaríngeo normalmente no presentan síntomas o presentan 

un síntoma indefinido y mínimos hallazgos físicos. Éstos pueden 
presentar lesiones rojas (eritoplasia), rojas y blancas mezcladas, 
o la presencia de leucoplasia, clínicamente de aspecto 
papilomatoso que crece como placas blancas multifocales, 
frecuente en encía, lengua y piso de boca mucosa geniana. La 
coexistencia de la leucoplasia puede observarse adyacente a los 
carcinomas32. Según Santana Garay, el carcinoma epidermoide 
tiene 7  formas principales de presentación en etapas iniciales: 
úlcera plana y de bordes evergentes, mancha eritematosa, 
mancha blanquecina, nodular submucosa, exofítica hundida o 
infiltrante y excavada53. 

A medida que los procesos tumorales crecen, las lesiones 
son visibles y en algunos casos palpables en los labios, la lengua 
y otras áreas en boca, y pueden volverse ulcerativa y comenzar 
a sangrar. El desarrollo de la mucosa y la ulceración, el dolor en 
el oído, el mal aliento, la dificultad al hablar, al abrir la boca y al 
masticar, el dolor en la deglución, el desangramiento, la pérdida 
de peso y la hinchazón del cuello son los síntomas comunes 
en los cánceres orales avanzados localizados. Los cánceres 
extremadamente desarrollados presentan proliferación de 
úlceras con áreas de necrosis y extensión a estructuras como el 
hueso, el músculo y la piel. En los estadios finales los pacientes 
pueden presentar fístulas orocutáneas y generar anemia severa. 
Los rasgos clínicos pueden variar de acuerdo con la zona intraoral 
afectada: 

Lengua: área roja dispersa con nódulos o úlceras -> 1.	
dolor. 

Suelo de la boca: área roja con úlceras pequeñas o 2.	
lesiones papilares. 

Labio inferior: borde bermellón (margen rosado 3.	
expuesto del labio) con costra o úlceras. 

Labio superior: son raros, normalmente en la piel y se 4.	
extienden a la mucosa. 

Encía: crecimiento ulceroproliferativo. 5.	
Los tumores del borde alveolar se asocian a la pérdida 6.	
de dientes con dolor y sangrado durante el cepillado.

 Hay descritas tres formas de presentación:
Crecimiento exofítico: la tumoración exofítica es de •	
crecimiento hacia fuera y dura a la palpación.
Crecimiento endofítico: crecimiento hacia adentro y •	
con la ulceración típica de las neoplasias .
Mixto: en el de crecimiento mixto se unen las •	
características de las dos anteriores.

Todas las úlceras bucales de causas conocidas (a veces el 
paciente indica dientes rotos, prótesis, etcétera) que no curen, 
deben alertarnos de un posible carcinoma, ya que pueden limitar 
los movimientos linguales, hacer aparecer un trismus y, en fases 
más avanzadas, dificultar el acto de tragar.

Tabaquismo y cáncer bucal
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CLASIFICACIONES
Topográfica: 

Carcinoma de labio, carcinoma de lengua, carcinoma •	
de encía, carcinoma de suelo de boca, carcinoma de 
paladar, carcinoma de otras partes de la boca 53.

Histológica:
Grado I: numerosas perlas epiteliales, importante •	
queratinización celular con puentes intercelulares, 
menos de 2 mitosis por campo, observado con gran 
aumento; raras mitosis típicas y escasas células gigantes 
multinucleadas, pleomorfismo celular y nuclear muy 
reducido.
Grado II: perlas epiteliales escasas e incluso ausentes, •	
queratinización celular y puentes intercelulares 
aparentes, de 2 a 4 mitosis por campo, observado con 
gran aumento; algunas mitosis atípicas, moderado 
pleomorfismo de las células y de los núcleos, escasas 
células gigantes multinucleadas.
Grado III: raras perlas epiteliales, queratinización •	
celular prácticamente inexistente y ausencia de puentes 
intercelulares, más de 4 mitosis por campo observado 
con gran aumento; frecuentes mitosis atípicas, 
pleomorfismo celular y nuclear muy pronunciado, 
frecuentes células gigantes multinucleadas.
Carcinoma intraepitelial o carcinoma in •	
situ (CIS): se caracteriza por un acusado 
pleomorfismo celular y desaparición de la 
polaridad y de la estratificación superficial. 
El epitelio presenta en todo su espesor signos de 
malignización celular con la membrana basal intacta.
Carcinoma espinocelular (CE): tumor constituido •	
por una infiltración subepitelial de células epiteliales 
malignas que forman islotes, columnas o hileras 
irregulares54.

DISEMINACIÓN 
La expansión en los estadios tempranos es predecible en tejidos 
que han estado anteriormente irradiados. En el cáncer oral el 
problema más frecuente es la diseminación hacia el hueso, ya 
sea al maxilar o a la mandíbula. Otros lugares de diseminación 
son: labio: a tejidos más profundos; suelo de la boca: músculo 
milohioideo, glándula sublingual (sólo en estadios tardíos) 55.

DIAGNÓSTICO 
Dado que el cáncer de la cavidad oral tiene una variabilidad 
clínica tan amplia y que su pronóstico es pobre, la única manera 
de mejorar los resultados es mediante el diagnóstico precoz. Los 

pasos para la detección precoz incluyen: 
reconocer a los pacientes de riesgo;•	
sintomatología;•	
inspección sistemática incluyendo palpación de la •	
mucosa45.

	 Los estomatólogos, profesionales de la salud bucal, 
son los que pueden detectar los primeros indicios de este tipo 
de patologías cancerígenas. La detención clínica temprana 
se condiciona a que el portador sea examinado a tiempo y la 
eficacia del tratamiento dependerá, en gran medida, de su 
evolución. La preparación del estomatólogo y tecnólogo de la 
salud en el dominio de la patología oncológica bucal requiere 
una aptitud cognoscitiva acorde con el problema crucial de la 
lesión que más crudamente margina a un sujeto de su medio 
social, de tal forma que el comprender los factores causales del 
cáncer bucal contribuirá a prevenirlo.  

Si el cáncer es detectado tempranamente, el 
tratamiento será indicado con intención curativa. Si la población 
se educa para detectar los signos y síntomas prematuros de la 
enfermedad, entonces la atención médica será más efectiva. La 
detección temprana también puede llevarse a cabo mediante la 
pesquisa y acciones de salud que, a través de procedimientos 
diagnósticos practicados a la población supuestamente sana, 
permiten identificar individuos con la enfermedad o con riesgos 
de padecerla; de esta forma se puede actuar y reducir del 10 al 
20 % la mortalidad actual por cáncer7,8. 

 
OTROS MEDIOS DIAGNÓSTICOS

Tomografía computarizada (su sigla en inglés es CT o •	
CAT):  procedimiento no invasivo que toma imágenes 
de cortes transversales del cerebro o de otros órganos 
internos. Los rayos X más comunes algunas veces no 
detectan las anormalidades vistas en las CT.
Ultrasonografía: técnica de diagnóstico de imágenes •	
que usa ondas sonoras de alta frecuencia para crear 
una imagen de los órganos internos. 
Imágenes por resonancia magnética (su sigla en inglés •	
es MRI): es un procedimiento no invasivo que produce 
vistas bidimensionales de un órgano o estructura 
interna, especialmente del cerebro o de la médula 
espinal.
Citología exfoliativa: interpretación morfológica de •	
las células epiteliales del cuerpo humano, exfoliadas 
libremente o removidas de los diversos tejidos por 
métodos artificiales. Agregan que la CEX bucal ha sido 
recomendada para el inmediato diagnóstico del cáncer 
bucal, ya que la célula maligna ha sido encontrada en 
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frotis de lesiones de aspecto inocente, como tejidos 
de granulación, úlceras, puntos sangrantes y placas de 
leucoplasia. 

RECOMENDACIONES
Evitar ciertos hábitos y dedicar una especial atención a algunos 
factores ayudan a prevenir el cáncer oral. Esta es la lista de 
factores irritativos que es necesario vigilar. 

Consumo de tabaco y alcohol. •	
Falta de higiene. •	
Prótesis o piezas dentales que rozan o presionan •	
excesivamente la mucosa. 
Fuentes de calor localizadas y constantes como la •	
comida muy caliente, fumar en pipa, tener un cigarrillo 
en los labios durante mucho tiempo, etc. 
Mantener una dieta pobre en pescado o en vitaminas •	
A, C y E. 
Exponerse excesivamente a las radiaciones solares. •	

Los síntomas de alerta que conviene detectar en un 
autoexamen mensual, además de realizar visitas periódicas al 
dentista, son los siguientes:

Hemorragias abundantes en la boca. •	
Una dureza o tumoración en la zona de la boca o en el •	
cuello, aunque sea de pequeño tamaño.  
Aparición de manchas blancas o rojas. •	
Una llaga o úlcera en la boca durante más de 15 días.  •	
Retraso en la cicatrización después de una extracción. •	
Molestias al tragar, masticar o hablar. •	
Dolores o resequedad excesiva en la boca sin una •	
explicación aparente. 

CONCLUSIÓN
Hoy en  día se asume que la causa del cáncer oral es multifactorial. 
Evidentemente, después de revisar la literatura y los trabajos 
realizados al respecto de esta patología, podemos adjudicar 
como uno de los factores etiológicos extrínsecos el consumo del 
tabaco, frecuentemente asociado con el alcohol. La incidencia 
del consumo del tabaco en México, como menciona Kuri Morales 
y colaboradores2,  va en aumento y si a ello aunamos que la tasa 
de mortalidad del cáncer bucal también lo está9-10. El cáncer 
atribuible al tabaco es una preocupación de salud pública, no 
solamente porque el pronóstico es pobre, sino porque también 
está aumentando dramáticamente el costo de la atención 
médica, y puede ser prevenido por medio de la educación para 
la salud, el aumento de los impuestos a los productos de tabaco 
y la regulación de la publicidad57.

	 Los países en desarrollo deben realizar más investigación 
epidemiológica en relación con tendencias, proyecciones, muertes 
prematuras, magnitud y otros indicadores del cáncer atribuible 
al consumo de tabaco y la adicción a la nicotina. La generación 
del conocimiento sobre las complejas relaciones entre el tabaco 
y el cáncer en esta etapa de transición epidemiológica, y sobre 
los determinantes del problema, ayudará indudablemente a 
desarrollar programas de prevención eficaces y permanentes. 
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