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INTRODUCCION

A lo largo de los afos, hemos podido observar el importante cambio en el perfil
demografico de nuestro pais, asemejandose esta transicion demografica a la de
otros paises, tanto de Europa como de América Latina. Se estima que para el afio
2050, habrad una poblacion mundial de méas de 2000 millones de habitantes
mayores de 65 afios (22%) y mas de 140 millones de habitantes mayores de 65
afios en América Latina (20%). Este cambio demografico trajo consigo una gran
variacion en el perfil epidemioldgico de la poblacion; ha habido una disminucion de
las enfermedades infectocontagiosas y un aumento de la prevalencia de
enfermedades crénicas no transmisibles®?. Una de estas enfermedades crénicas
corresponde al cancer, enfermedad a la cual se le atribuyeron 8,2 millones de
muertes en el 2012, siendo los canceres de pulmén, higado, estobmago, colon y
mama los que mas muertes generan. Se prevé que los casos anuales de cancer
aumentaran de 14 millones en el 2012 a 22 millones en las proximas dos
décadas® Por todo lo anterior, podemos analizar en la literatura que el gran
problema de esta enfermedad radica en el diagndstico, y en este sentido, el cancer
oral no es la excepcién, siendo el diagndstico tardio el gran responsable de la
progresion de las lesiones a una forma maligna®®. Es conocido también, que existe
un gran numero de factores de riesgo que son relevantes para el desarrollo de esta
enfermedad como lo son el tabaco y el alcohol. En Chile el consumo de alcohal,
tiene una prevalencia mes del 48,9%, situdndose en el primer lugar en
comparacion con los paises de la region, consumiéndose una cantidad total de 9,6
litros per capita al afio ®. En relacion al consumo de tabaco en Chile, el 40,6% de
los mayores de 15 afios se declaran fumadores®.Estos habitos nocivos
constituyen un importante problema de salud publica a nivel nacional.®

Lamentablemente la pesquisa del cancer oral es tardia. Los pacientes afectados
relatan que para una consulta mas temprana es necesario conocer sobre la
existencia de esta enfermedad y sienten que hay una gran falta de conocimiento

respecto a este tipo de cancer comparado con otros tipos‘®.



En cuanto al diagnéstico de cancer oral, solo el 15% de los casos son
diagnosticados en etapas tempranas, mientras que el 85% restante, concurren en
periodos avanzados lo que empeora su pronéstico: el diagndéstico tardio se asocia
a la baja sobrevida de los pacientes, solo un 50% de los pacientes esta vivo a los 5
afios de detectada la enfermedad™. Por lo tanto, cabe preguntarnos, cudl es la
prevalencia de lesiones malignas y potencialmente malignas y su asociacion con
factores de riesgo en funcionarios de la Universidad de Valparaiso, puesto que es
importante conocer su situacion oral respecto a esta enfermedad, para asi obtener
un diagnostico precoz y poder entregar un consejo oportuno en caso de ser

requerido.



MARCO TEORICO

CAPITULO I: Generalidades del Cancer.

La Organizacién mundial de la Salud (OMS) define cancer como un proceso de
crecimiento y diseminacién incontrolado de células que puede aparecer
practicamente en cualquier lugar del cuerpo. Estas células cancerosas suelen
invadir el tejido circundante y puede provocar metastasis en puntos distantes del
organismo'¥.

El cancer se puede producir por diferentes estimulos, pudiendo ser tanto agentes
fisicos, quimicos como biologicos. Hoy en dia se sabe que el factor genético juega
un rol fundamental en el desarrollo del cancer, produciéndose por una acumulacion
de mutaciones en el material genético, generdndose células que no responden

correctamente a la normal sefializacién regulatoria de éstas”.

CAPITULO II: Pre - Cancer.

El término pre — cancer, especificamente pre - cancer oral, hace referencia a los
cambios morfologicos que pueden producirse en la mucosa y que tienen el
potencial de transformacién maligna, pudiendo desarrollarse en un cancer. Es por
eso que el término pre — cancer ha quedado en desuso, siendo mas correcto

referirse a estas lesiones como potencialmente malignas‘”.

1. Clasificacion histopatolégica

Para identificar las lesiones encontradas clinicamente en la mucosa, es necesario
realizar un estudio histopatolégico en laboratorio, que hasta ahora es el estandar
para evaluar lesiones potencialmente malignas.

La displasia epitelial es un término comunmente utilizado para describir los
cambios estructurales encontrados en las lesiones potencialmente malignas. Estos

cambios son descritos por la OMS como se ilustra en la siguiente tabla:



2. Criterios usados para diagnosticar displasia

Arquitectura
Estratificacion irregular del epitelio

La pérdida de la polaridad de las células basales

En forma de gota crestas epiteliales

Aumento del nimero de mitosis

Mitosis superficiales anormales

Queratinizacion prematura en células individuales (disqueratosis)
Perlas de queratina dentro papilas

Citologia

Variacion anormal en el tamafio nuclear (anisonucleosis)
Variacion anormal en forma nuclear (pleomorfismo nuclear)
Variacion anormal en el tamafio celular (anisocitosis)
Variacion anormal en forma de la célula (pleomorfismo celular)
El aumento de la relacidon nucleo-citoplasma

El aumento del tamafio nuclear

Mitosis atipicas

Aumento del nimero y tamafio de los nucleolos
Hipercromasia nuclear

Tabla I. Criterios de displasia. Tomado y adaptado de OMS, Clasificacion
de Tumores 2005.5)

La clasificacion mas utilizada para determinar las etapas histopatolégicas para las
lesiones potencialmente malignas es la propuesta por la OMS en 20059, a pesar
de que hoy en dia se busca simplificarla uniendo diferentes clasificaciones,

igualmente se utiliza la siguiente clasificacion:
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Hiperplasia escamosa

Esto puede ser en la capa espinosa
(acantosis) y / o en las capas de células
basales / parabasales (hiperplasia de
células basales); la arquitectura muestra la
estratificacion regular sin atipia celular

Displasia Leve

-

o T

La perturbacién de arquitectura se limita al
tercio inferior del epitelio acompafiado de
atipia citologica

islasia Moderad
et e -

-

La perturbacién de arquitectura se extiende en
el tercio medio del epitelio; la consideracion
del grado de atipia citoldgica puede requerir la
actualizacion

La alteracion arquitectdnica involucra a mas
de dos tercios del epitelio; alteraciéon
arquitectonica en el tercio medio del epitelio
con suficiente atipia citolégica se valora desde
moderada a severa displasia.

Espesor completo o espesor casi lleno de
alteraciones arquitectonicas en las capas de
células viables acompafiado de atipia
citologica pronunciada

Tabla ll. Etapashisopatolégicas en lesiones potencialmente malignas.
Tomado y adaptado de OMS, Clasificaciéon de Tumores 2005. ©
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3. Lesiones potencialmente malignas.

Clasificacion clinica

Segln una revision realizada por Van der Waal y cols.®), las lesiones
potencialmente malignas se pueden clasificar de la siguiente forma:

Leucoplaquia.
Eritroplaquia.

Liguen plano.

Fibrosis submucosa oral.
Miscelaneos.

Queilitis actinica.

Segun Bascones en 2009, se incluye en la clasificacion de lesiones potencialmente
malignas la Palatitis o Estomatitis Nicotinica, incluyendo también la Queilitis
Actinica*

Leucoplaquia: En la actualidad se define como "una placa blanca de riesgo
cuestionable, habiéndose excluido a otras enfermedades o desoérdenes que no
traen consigo un incremento del riesgo para desarrollar cancer. La mayoria de
estas lesiones son benignas (generalmente hiperqueratosis o inflamacion cronica)
pero existe un 20% de probabilidades de que exhiban cambios histolégicos
consistentes en displasia o carcinoma por lo que deben ser tomadas en
consideracion sobre todo si se llegan a presentar en sitios de alto riesgo de
malignidad como el borde lateral de la lengua, vientre de esta o piso de boca®?.
Suele ser asintomética.

Segln Schuman y cols.®?| la prevalencia estimada de la leucoplasia oral, en todo
el mundo, es de aproximadamente 2%. Sin embargo, cuando se ve en relacion con
una tasa anual de transformacion maligna es de un 1%, esta cifra de prevalencia
resultaria en el desarrollo de cancer oral en 20 por cada 100.000 habitantes de la
poblacion.

La incidencia de cancer, basado en la transformacién maligna de la leucoplasia oral
por si sola es demasiado alta. Probablemente, la prevalencia de leucoplasia oral
tiene que ser fijado en una cifra méas realista de menos de 0,5%. (**)Hay algunas

diferencias geograficas en cuanto a la distribucién por género?.
12



La leucoplasia es seis veces mas comun entre los fumadores que entre los no
fumadores. El alcohol es un factor de riesgo independiente, en donde no hay
relacion entre el tipo de bebida o patrén de consumo. “*1®En relacién a la
participacion del virus papiloma humano, hay resultados contradictorios de los
estudios relacionados con el posible papel de la infeccién por el virus del papiloma
humano™®.

La leucoplasia puede afectar a cualquier lugar de la cavidad oral y orofaringe.
Clinicamente, la leucoplasia se puede subdividir en un tipo homogéneo (blanca
plana, delgada y uniforme en color) y un tipo no homogéneo. El tipo no homogénea
se ha definido como una lesién blanco-rojiza (eritroleucoplaquia), que puede ser
irregularmente plana (moteado) o bien nodular. Leucoplasia verrugosa es otro tipo
de leucoplasia no homogénea. A pesar de que la leucoplasia verrucosa usualmente
tiene una apariencia blanca uniforme, su textura verrucosa tiene la caracteristica
que la distingue de la leucoplasia homogénea (plana). La leucoplasia verrucosa es
clinicamente indistinguible del aspecto clinico del carcinoma verrucoso. La
leucoplasia verrucosa proliferativa (LVP) es un subtipo de la leucoplasia verrucosa,
que se caracteriza por una presentacion multifocal, resistencia al tratamiento y un
alto rango de transformacion a una condicion maligna. LVP parece mas prevalente
entre las mujeres mayores de 60 afios y puede o no estar asociada al uso del
tabaco™.

Eritroplaquia: Se define como “una mancha rojo fuerte, que no puede ser
caracterizada clinicamente o patolégicamente como ninguna otra enfermedad
identificable”. La apariencia clinica puede ser plana o incluso como una depresion
con una superficie granular suave. En caso de una mezcla de cambios rojo y
blanco, esta lesion es usualmente categorizada como una leucoplaquia no
homogénea (eritroleucoplaquia), el uso de tabaco y alcohol son considerados
factores etiologicos importantes. El posible rol de la candidaalbicans no se
encuentra claro aun, sin embargo, la candidiasis cronica hiperplasica se relaciona
principalmente a fumadores pesados, siendo este el principal factor etiolégico. Se
ha observado atipia celular en respuesta a la interaccion de la candida con los
efectos del tabaco'”.
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En cuanto a la prevalencia de la eritroplaguia solo hay disponibles estudios
realizados en el sur y sudeste de Asia y varian entre el 0.02% y 0.83%"Y. La
Eritroplaquia se presenta principalmente en personas de mediana edad y personas
mayores sin distincion por género, pudiendo verse involucrado cualquier sitio de la
cavidad oral y orofaringea, usualmente de forma solitaria. Esta presentacion
solitaria es a menudo de ayuda en la distincion clinica de la eritroplaquia, de un
liquen plano erosivo, lupus eritematoso y candidiasis eritematosa, dado que estas
altimas, ocurren en la mayoria de los casos en un patron bilateral 0 mas o menos
asimétrico. Es importante tener en cuenta que aproximadamente el 80% de las
lesiones tiene un potencial maligno, por lo tanto es obligatorio biopsiar siempre este
tipo de lesiones™®:

Estomatitis nicotinica: También se conoce como palatitis nicotinica, es una
condicion caracteristica asociada a cualquier tipo de fumador, pero se da
principalmente en fumadores de pipa. En lesiones tempranas se observa una
mucosa palatal blanca grisdcea con puntos rojos que representan los orificios de
los conductos de las glandulas salivales menores. En lesiones mas avanzadas se
observa un epitelio blanco y rojo y se encuentran umbilicados los orificios de los
conductos. Si bien la presencia de esta lesion no indica malignidad, los pacientes
que la padecen tienen un riesgo mucho mayor de desarrollar cancer oral que
quienes no la tienen®?.

Liquen plano: El liguen plano, se presenta como un desorden mucocutaneo
cronico e inflamatorio. Su etiologia es multifactorial, pudiendo ser infecciosa y
autoinmune mediado por la acumulacién de linfocitos T. El liguen plano afecta
frecuentemente la lengua, encias, paladar y labios. Existen diferentes tipos de
Liguen plano, pero el que mas comunmente encontramos, es el tipo Reticular. Este
se caracteriza por presentar estrias blancas denominadas estrias de Wickham.
También encontramos el liquen plano papular y liquen plano en placa. Estos
corresponden a lesiones blancas asintomaticas. También se describen lesiones
rojas, como el liguen plano erosivo, que se presenta como extensas zonas rojas de
epitelio denudado. Otras presentaciones rojas son el liquen plano atréfico,
eritematoso y buloso. Estos tipos de liguen plano se presentan con sintomatologia

dolorosa®®1?,
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El liguen plano oral es considerado, hoy en dia, como una lesion potencialmente
maligna que debe ser seguida por el profesional tratante®”, puesto que se ha
reportado una transformacion maligna anual de menos de un 1%. Esta
malignizacion puede producirse en cualquiera de los tipos de liquen plano, aunque
histéricamente se reconoce al liquen plano erosivo como el de mayor probabilidad
de malignizacion, sin embargo, existe la tendencia de aceptar como pre malignos a
todos los tipos de liqguen plano oral, dado que se han reportado casos de
transformacion maligna en lesiones de liquen plano en placa®®.

Fibrosis submucosa oral: Este cuadro representa una inflamacién crénica, con
atrofia y fibrosis de la mucosa oral secundaria al uso habitual de productos
derivados del betel (tabaco en hoja).Se caracteriza por la rigidizacion de la mucosa,
particularmente en el paladar blando y la mucosa bucal. Es un cuadro progresivo e
irreversible con una tasa de transformacién maligna que oscila entre el 4 y 13%(*".
Queilitis actinica: es otra lesion con la que se debe tener especial cuidado. Este
cuadro es un tipo de queratosis actinica que ocurre clasicamente en el labio inferior
y esta directamente relacionado con la exposicion prolongada al sol. Se presenta
preferentemente en hombres de raza blanca mayores de 40 afios. Esta lesion
comienza con la pérdida de demarcacion de los bordes del bermellon y continda
con la aparicion de fisuras, costras y zonas ulceradas. Las areas de ulceracion
persistente deben ser biopsiadas ya que tiene un 10.6% de probabilidades de
transformacion maligna. Estos pacientes deben controlarse periodicamente ya que
tienen un alto riesgo de desarrollar canceres adicionales producto de la exposicion

solar®?,

CAPITULO llI: Cancer oral

El cancer oral, corresponde a un subtipo de cancer de cabeza y cuello y se trata de
un crecimiento neoplasico de los tejidos al interior de la cavidad oral. Este
crecimiento compromete una masa anormal de células que sufren mutaciones
genéticas que impiden el desarrollo normal del ciclo celular®®. Este cancer es uno
de los mas comunes, ocupando el lugar numero 11 en malignidad a nivel
mundial®?,

15



Segun la OMS, en la cavidad oral encontramos los siguientes tipos de cancer, de
acuerdo a su clasificacién histolégica®:

Tumores epiteliales malignos.
Tumores de glandulas salivales.
Tumores de tejidos blandos.
Tumores hematolinfoides.
Melanoma maligno oral.

Dentro de los tumores epiteliales malignos encontramos al Carcinoma de células
escamosas, el cual es el tipo mas comun, ocupando un 90% de los canceres de la
cavidad oral®. El carcinoma de células escamosas se presenta como una masa
exofitica de superficie papular o como un crecimiento endofitico con superficie
ulcerada y bordes indurados. Estas lesiones suelen ser indoloras en etapas
tempranas, pero una vez avanzadas son muy dolorosas y causan mucho disconfort
en los pacientes. Se presenta comunmente en el borde lateral posterior de lengua y
superficie ventral, siendo el piso de boca el segundo lugar mas comun de apariciéon
de este tipo de cancer. También puede presentarse en encias, mucosa bucal, labial
y paladar duro. Este cancer puede incluso desarrollarse en la region de la

orofaringe y labios, principalmente el labio inferior®®.

Otros tipos de cancer que podemos encontrar en la cavidad oral, corresponden a
los tumores malignos de glandulas salivales. Estos tumores involucran
generalmente a las glandulas paroétidas y representan menos del 5% de todos los
tumores de cabeza y cuello. Cuando los tumores involucran la glandula
submandibular o sublingual hay una alta probabilidad de que estos sean malignos.
La mayoria de los tumores de glandulas salivales se propagan por infiltracion local,

por via perineural, 0 hematégena y menos comdnmente, por via linfatica®

Los tumores malignos de glandulas salivales se presentan mas comunmente como
una masa que puede estar ulcerada. La afectacion neuroldgica puede dar lugar a
molestias y entumecimiento, y con los tumores de parotida la afectacion del nervio
facial puede causar paralisis facial. La mayoria de los tumores de glandulas
menores son malignos™®. Segiin la OMS encontramos los siguientes carcinomas

de glandulas salivales:
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Carcinoma de células del acino.
Carcinoma mucoepidermoide.
Carcinoma adenoide cistico.
Adenocarcinoma polimorfo de bajo grado.
Adenocarcinoma de células basales.
Carcinoma mioepitelial.

Carcinoma de células claras.
Cistoadenocarcinoma.

Carcinoma oncocitico.

Carcinoma del conducto salival.
Carcinoma epitelial.

Adenoma pleomorfo.

El melanoma maligno oral, que también es una lesion cancerosa, tiene una
prevalencia extremadamente baja, que corresponde aproximadamente al 2% de
todos los melanomas y se presenta en su mayoria en pacientes en la sexta década
de vida. Esta lesibn es mas comun en personas de origen Japonés. Las lesiones
orales se pueden presentar como masas ulceradas pigmentadas o0 no
pigmentadas. Se puede producir metastasis a través de la ruta linfatica y
hematdgena con un prondstico pobre®®.

Dentro de los tumores hematolinfoides podemos encontrar sarcomas y linfomas

como el Linfoma de Burkitt, Linfoma de células T y Linfoma folicular, entre otras®.

Sarcoma de tejidos blandos de la cavidad oral es una lesién rara y corresponde
aproximadamente al 1% de todas las lesiones orales malignas. Algunos subtipos
incluyen fibrosarcoma, rabdomiosarcoma, leiomiosarcoma y angiosarcoma. El
sarcoma de tejido blando usualmente se presenta como un crecimiento lento o
rapido que involucra cualquier parte de la cavidad oral®®®.

La deteccion temprana del cancer oral es esencial para lograr una mejora en el
prondstico y, por extension, en la calidad de vida y los resultados de supervivencia
de los afectados por esta condicidn. Es por esto que es esencial que se analicen
lesiones consideradas con el potencial de desarrollar un cancer, es decir lesiones

pre-malignas.
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1. Epidemiologia del Cancer

A nivel mundial el cancer es responsable del 13% de las muertes ocurridas el afio
2005, donde un 70% de todas las muertes por cancer ocurrieron en paises de
ingresos medios y bajos. Las neoplasias malignas que mas contribuyen a la
mortalidad en orden decreciente son: cancer de pulmoén, de estdmago, de higado,
de colon y de mama. Los canceres que causan mas numero de muertes en
hombres a nivel mundial son: pulmén, estbmago, higado, colon y recto, es6fago y
prostata. En las mujeres corresponden a los canceres de mama, pulmén,

estdmago, colon y recto y cuello Gtero™®.

2. Epidemiologia Cancer oral

El cancer oral es el onceavo cancer mas comun en el mundo, se estiman 267.000
casos y 128.000 muertes a lo largo del afio 2000, dos tercios de estos se
observaron en paises en desarrollo. Los subcontinentes indios presentan un tercio
de la carga de cancer oral existente en el mundo. La incidencia y mortalidad del
cancer oral esta creciendo en varias regiones de Europa, Japén y Australia®®:

El cancer oral es un problema para la salud publica. EI 90% de este tipo de cancer
corresponde a carcinoma escamoso 0 espino celular. La incidencia de este cancer
en el mundo, para el 2012, fue de 4,0 casos nuevos por 100.000 habitantes: 5,5
casos nuevos por 100.000 hombres y de 2,5 por cada 100.000 mujeres. La
mortalidad corresponde, en hombres a 2,7 por cada 100.000 hombres y en mujeres
a 1,2 por cada 100.000 mujeres®

Existen diversos tipos de canceres que afectan la cavidad oral y la faringe, el mas
frecuente el carcinoma de células escamosas. Mundialmente el habito tabaquico
contribuye al 42% de las muertes por cancer oral y faringeo, y el consumo excesivo
de alcohol al 16% de las muertes, aumentando en paises de altos ingresos al 71%
y 33% respectivamente®.

La incidencia global de canceres de la cavidad oral, faringe y laringe es de unos
500 mil casos por aflo con una mortalidad de 270 mil casos anuales. Excluyendo
los canceres de piel, esto representa el 6% de la incidencia y el 5% de la

mortalidad de todos los canceres. Alrededor de tres cuartos de estos canceres son
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de la cavidad oral y faringe mientras que el resto son de laringe. Las partes del
mundo con la mayor incidencia son Melenesia (Papua, Nueva Guinea y las islas
adyacentes), Europa del oeste y Asia central (India y las antiguas republicas de la

unién soviética)®@”:
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Epidemiologia del cancer oral en Chile

El afio 2003 en Chile, se estimé una poblacion de 15.773.504 habitantes. El
namero total de defunciones para ese afio, fue de 83.672 y al analizar los grupos
de causas de muerte las neoplasias malignas ocuparon el segundo lugar, con un
23,5%, después de las enfermedades del sistema circulatorio que causaron un
28,4% de las muertes®.

En un estudio realizado en Chile entre los afios 1955 y 2002 este tipo de cancer
representd aproximadamente el 1% del total de canceres, afectando mas a
hombres, con una razon hombre:mujer de 2,8:1. La mayoria de los hombres
fallecié entre los 55 y 64 afios, mientras que en las mujeres esto ocurrio a partir de
los 75 afos. Sin embargo, la morbilidad entre los afios 1969 y 2002, estimada a
partir del registro de egresos hospitalarios, represento el 1,6% del total de canceres
y present6 una razon hombre: mujer de 2,3 :1, afectando principalmente a hombres
entre 55 y 65 afios y a mujeres entre 65 y 74 afios®.

Las tasas de mortalidad por cancer oral y faringeo en Chile entre los afios 2002 y
2010, fluctuaron entre 1,11 a 1,25 por 100.000 habitantes®.

En relacion a las lesiones potencialmente malignas, se ha encontrado una

prevalencia a nivel nacional del 3,7% y del liquen plano especificamente del 1,4%.
(40)

Epidemiologia del cancer oral en la V region de Valparaiso

En la Region de Valparaiso, para el afio 2003, se estimdé una poblacién de
1.622.582 habitantes. El numero total de defunciones para ese afio fue de 9.851,
donde las neoplasias malignas representaron un 24% del total, siendo los canceres
de estdbmago, pulmén y bronquios, prostata, mama y vesicula biliar, las cinco
primeras causas de muerte dentro de esta categoria®. En un estudio mas actual,
realizado por Llanos y cols. en 2015, se evaluaron 280 pacientes con neoplasias
malignas, de dos centros de salud de la region. En dicha investigacion, se concluy6
que la prevalencia de lesiones neoplasicas malignas es mayor en hombres que

mujeres®®).
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Incidencia segun etnicidad

Las variaciones en la incidencia de céancer oral de acuerdo con la etnicidad se
deben en gran medida a variaciones genéticas, al desarrollo sociocultural y a los
diferentes habitos alimenticios que puedan tener las diferentes etnias. Otro factor
de riesgo que se puede mencionar es la condicion de inmigrantes que puedan
tener las personas en paises de alta incidencia. En un estudio reciente en
California, EEUU, se pudo observar que la mayor tasa se encontraba en hombres
negros (4,86 por cada 100.000 habitantes) seguido por mujeres negras (4,71 por
cada 100.000 habitantes). La poblacion asiatica y la habla hispana muestra una
incidencia intermedia en comparacién a la poblaciéon caucésica®”. Esta mayor
incidencia se puede atribuir a un mayor consumo de alcohol en este grupo y a una
menor cobertura en los planes de atencion en salud: 21% de la poblacién
afroamericana se encuentra desprotegida en comparacion al 13% de la poblacion
caucasica. Las tasas de mortalidad son también significativamente mayores para
las personas afrodescendientes que para las personas caucasicas. Entre 1993 y
1997 las tasas de mortalidad en los negros eran aproximadamente el doble que
las observadas en los blancos®”. Cancer de lengua fue el mas comin entre

todas las etnias®?.

Incidencia segun sexo

En relacion con el sexo, entre los afios 2002 y 2010, se observé una mayor tasa de
mortalidad en la poblacién masculina que en la femenina, al igual que en Europa,
Estados Unidos y México, asi como otros estudios de Chile, con una relacion
hombre: mujer de 2,3:1, razén que disminuyé respecto a la observada en Chile
antes del afio 2002 (2,8:1)®.

El cancer oral en las mujeres estd aumentando en algunas partes del mundo. Por
ejemplo, un estudio realizado en Argentina mostrd que la razén H:M entre los afios
1950 - 1970 paso de 7,1:1 a 1,24:1 para el periodo comprendido entre 1992 —
2000,
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Incidencia segun edad

El cancer oral es generalmente una enfermedad que se produce en los hombres
después de la quinta década de la vida® El 98% de los pacientes que sufren de
cancer tienen mas de 40 afos. Mientras que la incidencia global es de 1 en 20.000
casos al afo, esta razon aumenta a 1 en 1.100 casos de hombres al afio en la
poblacién mayor de 75 afios®?. Sin embargo, varios estudios sugieren que 4.6%
de los canceres orales ahora pueden ocurrir en edades menores de 40 afios. Hubo
un significativo aumento en la incidencia de cancer de lengua y amigdalas en la
poblacién entre los 20-40 afios de edad en los EE.UU en el periodo que comprende
1973 y 2001. En Alemania, Republica Checa, Eslovaquia y Hungria ha habido un
aumento de casi diez veces en la mortalidad por cancer oral en los hombres entre

los 35 a 44 de edad probablemente debido a un mayor consumo de tabaco®?.

3. Factores de riesgo del cancer oral

La incidencia del cancer oral esta relacionada con la edad, comunmente asociado
a personas sobre los 60 afios con historia de habito tabaquico y alcohélico lo que
puede reflejar el tiempo de acumulacién de cambios genéticos y la duracion de la
exposicion a iniciadores y promotores de cancer, envejecimiento celular y
disminuida respuesta inmunoldgica con el envejecimiento, no obstante se ha
observado un incremento constante en la incidencia de CCE oral (carcinoma de
células escamosas) en pacientes menores de 40 afios asi como en mujeres sin
factores de riesgo asociados®®. Seguimientos a largo plazo en pacientes
inmunosuprimidos después de recibir trasplante de organos y células madre
hematopoyéticas, muestran que la inmunosupresion aumenta el riesgo de

desarrollar cancer®®

Tabaco y alcohol

Tabaco y alcohol son factores de riesgo conocidos para cancer oral y orofaringeo®:
El tabaco tiene una relacion lineal de dosis- efecto carcinogénico, en el cual la
duracion es mas importante que la intensidad de la exposicién. La actividad
carcinogénica del fumar cigarrillo reside en la fraccion de material particulado, el
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cual contiene una mezcla compleja de iniciadores interactuantes de céancer,
promotores y co-carcinogénicos®.

Se ha observado que, en pacientes fumadores, el sitio mas comun para desarrollar
cancer oral en el piso de boca, a diferencia de los pacientes no fumadores, que su
sitio mas comdn es la lengua. EI consumo de tabaco a corto plazo se ha
relacionado con la aparicion de hiperqueratosis benigna y displasia epitelial, sin
embargo, el consumo cronico de esta sustancia se relaciona con un aumento en la
incidencia de lesiones malignas. En cuanto al alcohol, el consumo de cerveza y
vino parecen tener una mayor implicancia en el desarrollo de la enfermedad. Es
importante tener en cuenta que la asociacion tabaco mas alcohol tiene un efecto
sinérgico en el desarrollo de cancer oral. Asi lo demuestra un estudio retrospectivo
realizado en Francia en pacientes con cancer esofagico, en el cual se encontré que
los efectos que generan el consumo de tabaco y alcohol a diferentes niveles son
independientes entre ellos, pero cuando se analizan juntos se puede observar que

multiplican su efecto®?:

Nutricion
Ciertos factores nutricionales, como la vitamina A también estan implicados en la
aparicion de cancer oral. Ciertos estudios de poblacién relacionan la deficiencia de
vitamina A con riesgo de padecer cancer de célula escamosa. También se indica
que la vitamina A y suplementos carotenoides participan en la reduccién de la

carcinogéenesis en modelos animales. La vitamina A puede causar la regresion de

la leucoplasia premaligna®”.

Virus papiloma humano

La infeccion por virus del papiloma humado (VPH) esta emergiendo como un factor
de riesgo protagonico en cancer de orofaringe. No existe evidencia concreta acerca
de una relacién directa entre el cancer oral como tal y el VPH, pero si existe
relacion entre sus subtipos carcinogénicos del VPH y el cancer orofaringeo. Segun
la Agencia Internacional para la Investigacion sobre el Cancer (IARC) hoy en dia
podemos considerar al los subtipos 16 y 18 de VPH como factores de riesgo

carcinogénico®. Se han aislado varios genotipos de los mas de 100 tipos de VPH
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gue se conocen y ha sido confirmada su prevalencia en lesiones benignas y
neoplasicas®?.

Existen otros factores de riesgo menos estudiados, como el trauma cronico, que
sumado a otros carcinogénicos puede promover la transformacion de células
epiteliales, en estudios animales. También se indica el alto contenido de alcohol
presente en los colutorios como un posible factor de riesgo. Pacientes sometidos a
trasplante de células madre tienen un alto riesgo de desarrollar neoplasias

secundarias, particularmente leucemias y linfomas®.

4. Diagnostico de Cancer

La mayoria de las lesiones se descubren durante un examen de rutina, pero en
algunos casos, los pacientes toman conciencia de alguna lesién y buscan ayuda
profesional, especialmente cuando se presenta alguna sintomatologia como dolor o
malestar. EI examen que se realiza incluye un examen visual en combinacion con
la palpacion, percusion y auscultacion, los hallazgos realizados durante el examen
son consignados y valorados segun el criterio clinico del profesional. La
importancia del primer examen de la lesiébn es que representa un acercamiento a
un posible diagndstico, que posteriormente el clinico valorara junto a la presencia
de examenes de complementarios, obteniendo asi informacion valiosa para un
diagnéstico integral y definitivo del paciente®®.

En resumen, el diagnostico de cancer se hace complementando la clinica con la
histopatologia, el diagndstico histopatoldgico es el que da el diagnéstico definitivo,
sin embargo, hay examenes y técnicas de tamizaje o “screening” que ayudan al

diagnéstico, los cuales presentamos a continuacion.

Screening

Se define como una intervencion estructurada para el cuidado de la salud, que esta
disefiada para detectar una enfermedad en un estado latente o asintomatico, de
este modo se interrumpe la progresion de la enfermedad o se facilita su cura.
Frente a esto, este método es muy apropiado para el pre cancer oral, pero a pesar
de la simplicidad de este método y lo apropiado que puede ser el examen oral
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visual como una herramienta de screening, actualmente hay poca evidencia que

apoya el screening de cancer oral en la poblacién, esto se debe a'”:

La dificultad de atraer a pacientes de alto riesgo para asistir al screening.

La presencia de muchas anormalidades benignas de la mucosa que confunden
durante el proceso diagndstico.

La variada apariencia clinica de las lesiones precursoras potencialmente malignas.
El reconocimiento de que muchas lesiones precancerosas existen en mucosa que
se ve clinicamente normal.

El cancer oral es curable si puede ser diagnosticado y tratado tempranamente. De
los canceres, el oral es uno de los pocos con un vasto potencial de deteccion
temprana. De modo que es necesario priorizar el screening como método
diagnéstico. La factibilidad de un screening de cancer oral estd en gran parte
basado en el hecho de que la cavidad oral puede ser facilmente accedida
visualmente. Varios programas o politicas han sido apoyadas por un numero de
agencias gubernamentales a lo largo del mundo para la deteccién del cancer oral
en la pasada década®®.

En un estudio realizado por el Servicio de cabeza y cuello del departamento de
cirugia del centro de cancer Memorial Sloan-Kettering en Nueva York™?, se realiz6
un Screening abierto a la poblacién para evaluar las posibles lesiones malignas o
potencialmente malignas en la poblacion. Este Screening consiste en que todos los
participantes debian realizar un cuestionario con informacion demogréfica,
comportamientos en salud y presencia de sintomas. Ademas, se realiza un examen
fisico enfocado en cabeza y cuello que incluye una laringoscopia indirecta
realizada con espejo intraoral™®. Todos los pacientes con resultados anormales del
examen recibieron un documento escrito con informacién relevante vy
recomendaciones de seguimiento. ElI componente educacional también es

importante en la realizacion del screening.

Biopsia
La biopsia es el término utilizado para describir el proceso de la obtencion

quirargica de un trozo de tejido en un paciente, para su posterior estudio

histopatolégico. Este procedimiento es considerado como el medio mas preciso
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para establecer un diagnéstico definitivo antes de la iniciar la terapia, para aquellas
lesiones que lo requieran. La biopsia debe llevarse a cabo en el caso de Ulceras
orales que persisten durante 2 a 3 semanas mas alla de la eliminacién de su
presunta causa, lesiones rojo o blancas persistentes de la mucosa oral, sospecha
de neoplasias, o cualquier masa de tejido no identificado o cualquier masa
patolégica debe ser eliminada®®.

Hay por lo menos tres tipos de biopsia: biopsia excisional, biopsia por incision, y la
aspiracion con aguja fina. Las muestras de tejido deben ser colocadas en una
solucién de 5% a 10% de formalina y deben fijarse inmediatamente.

Cada contenedor debe entonces ser identificado con el nombre del paciente, el
nombre del médico y las mediciones de la muestra y la ubicacion de la lesion de la
que procedia la muestra. Una historia clinica adecuada del paciente también debe

ser incluido con la muestra®.,
Tipos de biopsia

a) Biopsia por escision
Una biopsia por escision es un procedimiento terapéutico y de diagndstico

realizado cuando la lesién no es mas grande que 1 cm o0 menos de diametro y

cuando su eliminacién no requiere un procedimiento quirdrgico mayor®®.

b) Biopsia por incision
Una biopsia incisional se indica si la lesibn es demasiado grande para un
procedimiento de escision.
Biopsias mediante el sistema punch son un tipo de biopsia incisional que puede
utilizarse en lesiones orales de superficie.
Aspiracion con aguja fina En-aspiracion con aguja fina (FNA. La biopsia con aguja
fina, biopsia por aspiracion) una aguja fina (calibre 21 a 23 de calibre) se inserta en

un tejido o sospecha de lesién
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C) Citologia exfoliativa

La técnica para el examen citolégico de células exfoliadas tomadas por raspado de
las lesiones orales sospechosas es similar a la utilizada para la detecciéon de
cancer de cuello uterino. Sin embargo, no ha proporcionado el mismo nivel de
fiabilidad en el diagndstico de malignidad orofaringea.

La técnica exfoliativa oral tiene una tendencia a producir un resultado falso
negativo en un promedio de 37%. La mayoria de los resultados falsos negativos se
derivan de las limitaciones no apreciadas de esta modalidad. La Citologia
exfoliativa es inadecuada para las siguientes lesiones: leucoplasias homogéneas.
de superficie lisa lesiones exofiticas, lesiones submucosas, lesiones pigmentadas

no ulceradas, verruga vulgar, papiloma, condiloma acuminado, etc.®®.

Otros métodos de estudio de lesiones

potencialmente malignas

Tincién de Azul de toluidina

El azul de toluidina es un miembro del grupo de las tiazinas de tinciones meta
cromaticas, el cual se une al ADN y es parcialmente soluble en agua y en alcohol.
Tedricamente, las células malignas y displasicas tienen un mayor contenido de
acido nucleico de lo normal, y ademas, la tincion de lesiones sospechosas con este
colorante puede ayudar a reconocer cambios en la mucosa. El azul de toluidina ha
sido usado como una tincién vital para destacar lesiones orales potencialmente
malignas desde principio de los afios 80 *®. Es muy util aumentando o confirmando

las sospechas clinicas de malignidad o premalignidad de una lesion.

La mayoria de las superficies epiteliales se tifien de azul después de la aplicacion

de una solucién de azul de toluidina al 1%, pero la mancha se pierde después de la

aplicacion de una solucion de acido acético 1% en una superficie epitelial normal o

con las lesiones eritematosas benignas en la mucosa oral. En contraste, las

lesiones premalignas y malignas eritematosas no se decolora por el &cido acético.

El azul de toluidina no es un colorante especifico para las células cancerosas,
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selectivamente tifie los componentes del tejido de acidos, acidos nucleicos en
particular, acido desoxirribonucleico (ADN) y &cido ribonucleico (ARN)®).

En un estudio realizado por Shambulingappa-Pallagatti y cols. en 2013, los
hallazgos sugirieron que la tincion azul de toluidina puede ser considerada como un
método de diagndstico coadyudante para la detecciéon de cambios displasicos en el
epitelio, pero se requieren estudios mas amplios para validar el uso de azul de

toluidina como una herramienta de deteccién temprana®”.

Diagndstico definitivo
El diagnéstico final en un paciente, es un proceso que debe ser realizado
integralmente. No se trata del uso de un método especifico, sino de un conjunto de
acciones, que se complementan y permiten al clinico llegar a una conclusion
definitiva de la patologia que presenta el paciente, para ello se necesita un examen
clinico exhaustivo, en la mayoria de los casos el diagnostico de lesiones
precancerosas esta basado en el reconocimiento de lesiones sospechosas
visualmente, durante un examen de rutina, es ahi donde se le atribuye un tiempo
de evolucion estimado de la lesion, esto es seguido usualmente por una biopsia de
la lesion para facilitar el posterior examen histopatoldgico, y la consiguiente
confirmacién de la hipotesis diagnostica clinica. El examen oral se mantiene como
la evaluacion mas comunmente aplicada, pero no cabe duda que por si sola tiene
un valor limitado como método diagndstico para asegurar la deteccion de todas las

lesiones sospechosas'”.

28



1. Objetivo general

Determinar la prevalencia de lesiones orales malignas y potencialmente malignas
en funcionarios de la Universidad de Valparaiso en un periodo de tiempo

contemplado entre los primeros semestres de los afios 2016 y 2017.

Objetivos especificos

I. Describir las caracteristicas de la muestra de funcionarios y
consumo de tabaco y alcohol.
il. Relacionar las variables tabaquismo y consumo de alcohol con
presencia de lesiones.
iii. Determinar el porcentaje de personas que saben sobre la
existencia del cancer oral.
V. Determinar la presencia de otras lesiones orales y periorales.
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METODOLOGIA.

1. Diseno del Estudio

Esta investigacion corresponde a un estudio de tipo descriptivo de cohorte
transversal, que busca evaluar la situacion de salud oral de un grupo de
funcionarios de la Universidad de Valparaiso, respecto a la prevalencia de lesiones
malignas y potencialmente malignas, relacionada con la distribucion de distintos
factores de riesgo, (principalmente el consumo de tabaco y alcohol), durante un
periodo de tiempo contemplado entre el primer semestre del afio 2016 y primer
semestre del afio 2017 por medio de una ficha clinica, que contiene una seccion de

encuesta y otra seccion en donde se registran datos de examen intraoral.
2.  Sujetos de Estudio

Poblacion

La poblacion objetivo corresponde a los funcionarios de la Universidad de
Valparaiso, de ambos sexos con una edad minima de 40 afiosque asistieron
voluntariamente a participar en el estudio, adscribiéndose por medio del

consentimiento informado. (Anexo N° 2)

Definicion de los criterios de seleccion

Criterios de inclusion

Hombres y mujeres mayores de 40 afios
Que cumplan labores administrativas, de docencia o personal auxiliar en la
Universidad de Valparaiso.

Criterios de exclusion

Funcionarios que se nieguen a firmar el consentimiento informado
Funcionarios que se nieguen a entregar todos los datos solicitados durante el
estudio.
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Seleccidon de la muestra

La seleccion de la muestra se hizo a través un muestreo no probabilistico mediante
seleccion por conveniencia. Se realizd un llamado abierto a todos los funcionarios
mayores de 40 afios y quienes estaban dispuestos a participar voluntariamente, se
incluyeron como parte de la muestra. Estos funcionarios fueron contactados a
través de correo electrénico (Anexo N°1) y afiches publicitarios alusivos a nuestra
investigacion

Luego del llamado a participacion, se incorporaron56 funcionarios voluntarios al
estudio el aflo 2016 y 44 funcionarios el afio 2017, por tanto se obtiene un total de
100 individuos, quienes asistieron a la Facultad de Odontologia de la Universidad
de Valparaiso, donde firmaron el Documento de Consentimiento Informado
aprobado por el comité Etico Cientifico de la Universidad de Valparaiso (Anexo
N°2) aceptando los términos propuestos en dicho documento para poder continuar

con el examen de evaluacion.

Cobertura del Estudio

La poblacion objetivo corresponde a un total de 1400 funcionarios mayores de 40
afos pertenecientes a la Universidad de Valparaiso. Este dato fue obtenido
directamente desde el area de recursos humanos de la Universidad, participando
en el estudio, un total de 100 funcionarios. Para realizar el calculo de tamafio
muestral, se utiliza la formula que estima proporcidbn en caso de existir una

poblacioén finita, es decir:

Nx ZixpHg
n= r 5
@2 % (N=1)+Zixpxg

Donde n representa el tamafio muestral, dado por:

N = Total tle fu publacion:
FZ = 1986° siiy confionza es del 35%;
p = Froporcidn esperada;
g=1l-p
= previvion deseada
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El ndmero total de funcionarios de la Universidad de Valparaiso es de 1400

individuos (N).Utilizando un valor Za2de 1.962, un valor p recogido en la literatura

de 0.037 (3,7%), y una precision (d) del 4%, es decir 0,02. Se obtiene un tamafio

muestra de 81 individuos.

Variables de Estudio

Variable Definicion Definicién Tipo de Valores de

conceptual operacional variable y la variable
Escala de
medicion

Sexo Conjunto de | Categorizacion - Cualitativa Masculino
caracteristicas visual entre
bioloégicas que define al | presencia de | - Dicotdmica Femenino
humano como | hombre o mujer. Y | - Nominal
femenino o masculino. segln registro de

documento de
identificacion.

Edad Tiempo que ha | Afos cumplidos a la | - Cuantitativa [40 - 70]
transcurrido desde el | fecha obtenidos del UM = afios
nacimiento de un ser | documento de | - Continua
vivo. identificacion 0 | -Razén

reportados por el
paciente.
Nivel de | Nivel de estudios que @ Grado educacional | - Cualitativa 1l.-ensefanza
. ha sido logrado por una | alcanzado basica
escolaridad

persona.

-Hexacotémica

— Nominal

2.-ensefianza
media
ensefianza media
3.-tec. profesional
4.-tec. profesional
nivel superior
5.-educacion
superior

6.-estudios de
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posgrado

Tipo de | Labor que realiza una | Labor que realiza el | - Cualitativa Académico
. . persona dentro de su | funcionario dentro Administrativo
funcionario , o o »
lugar de trabajo. de la universidad de | - Tricotomica - | Auxiliar
Valparaiso, de | Nominal
acuerdo con su
contrato.
Presencia de | Habito de fumar tabaco | Funcionarios que | - Cualitativa 1.8l
L. tengan el habito de 2.No
habito ° . o
consumir tabaco. - Dicotomica -
tabaquico Nominal
Cantidad de | Numero de cigarrillos | Cantidad de | - Cualitativa 1.- Méas de 10
. . que consume un | cigarrillos  durante 2.- Menos de 10
cigarrillos de = o ) o
individuo diariamente. un dia que | - Dicotdbmica —
consumo consume. Ordinal
Tiempo de | Tiempo estimado en  Tiempo estimado | - Cualitativa 1.- Menos de 5
afios que se ha tenido | en afios que el afios
Consumo " o NP .
el héabito de | funcionario de la UV | - Tricotdmica — | 2.- Mas de 5
Tabaqwco tabaquismo. ha mantenido el | Ordinal afios, pero a lo
habito de mas 10 afios
tabaquismao. 3.- Superior a 11
afios
Presencia de | Héabito de consumo de | Funcionarios de la | - Cualitativa 1.Si
- alcohol UV que tengan el 2. No
habito de o o
habito de beber ya | - Dicotdbmica —
consumo sea diariamente u | Nominal
alcohol ocasionalmente
Consumo de | Cantidad de veces | Numero estimado | - Cualitativa 1.- una vez por
durante una semana | de veces que el semana
alcohol _ o )
que se consume | paciente relata que | - Tricotomica — | 2.- Mas de una
alcohol. consume alcohol | Ordinal vez, pero menos
durante una de 5 veces por
semana. semana

3- Mas de 5
veces por

semana
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Tiempo de | Tiempo estimado que | Tiempo estimado | - Cualitativa 1.- Menor o igual
el paciente ha en afios que el a5 afios
consumo de _ _ _ _ _
mantenido el habito de | paciente lleva | - Tricotbmica — | 2.- Mas de 5 afios
alcohol. beber alcohol. consumiendo Ordinal pero a lo mas 10
alcohol. afos
3.- Superior a 11
afos
Presencia de | Existencia de alguna | Cualquier condicion | - Cualitativa 1.-Si
., condicion oral que se | diferente de wuna | - Dicotdmica — | 2.- No
lesion .
escape de los | mucosa que va | Nominal
parametros desde el rosa palido
considerados como | al rosa grisaceo,
normales con zonas de mayor
0 menor vasos
sanguineos y con
diferentes
caracteristicas
dependiendo de la
zona anatémica
Conocimiento | Posesion de alguna | Paciente relata a | -Cualitativa 1.-Si
de la nocion relacionada con | través de la | -Dicotomica 2.-No
existencia de el cancer oral, | respuesta Si o No, | -Nominal
cancer oral principalmente sus | tener alguna nocion
causas y | o conocimiento de
consecuencias. cancer oral,
Otras lesiones orales
Candidiasis Infeccién micética de la | 1. -Cualitativa - | Escala nominal
| boca causada por un | pseudomembranos | Dicotomica 1. Sl
ora crecimiento excesivo de | a: Placas blancas 2. No

Candida

Albicans, microorganismo

la levadura

oportunista de la cavidad
oral

cremosas que se
desprenden al
raspado dejando
una zona
eritematosa.

2. Eritematosa:
Mucosa adelgazada
lisa, de color rojo
brillante.

3. Hiperplasica:
Placas o papulas

blancas sobre un
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fondo eritematoso.
4. Queilitis angular:
Fisuras bilaterales

de los angulos de la

boca.

5. Glositis
romboidal  media:
Placa eritematosa
alargada y

asintomatica en el

dorso central de
lengua.
Queilitis Corresponde a una | Se determinara la | -Cualitativa Escala nominal
derivacién de la variable | presencia o0 | Dicotémica 1.Si
Angular o _
Candidiasis Oral, | ausencia de la 2. No
especificamente el | condicién siguiendo
subtipo Queilitis Angular. | los criterios
detallados en la
variable Candidiasis
Oral subtipo:
Queilitis Angular.
Lesiones Premalignas
Leucoplasia Se define como “una | Placa o mancha | Cualitativa Escala nominal
| placa o mancha blanca | blanca que se | Dicotomica 1. Si
ora presente en cualquier | presenta en la 2. No

lugar de la mucosa bucal,

que no puede ser
caracterizada como
ninguna otra entidad

blanca en donde el tejido
se encuentra
morfolégicamente

alterado”.

mucosa que no se
desprende al
raspado, y que ha
sido diagnosticada
diferencialmente
luego de una
correcta anamnesis
y examen clinico.
Puede ser una
placa uniforme
blanca con
superficie lisa o
rugosa
(leucoplasiahomogé
nea) o un

Leucoplasia no
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homogénea placas
blancas
combinadas con

eritema, erosiones y

nédulos.

Eritroplasia Es una macula de color | Sus variantes | -Cualitativa Escala nominal
rojo aterciopelado, que | clinicas son la | Dicotomica 1. Si
no puede ser | forma homogénea y 2. No
diagnosticada como otra | no homogénea. La
lesiobn roja especifica y | primera es una
no puede ser atribuida a | mancha o placa roja
causas traumaticas, | aterciopelada bien
vasculares 0 | delimitada con
inflamatorias. En general, | superficie lisa, en
se considera eritroplasia | tanto la segunda
cuando se han | puede presentar
descartado otras lesiones | granulaciones
gue pueden presentarse | blancas o nédulos
con areas rojas como | queratosicos en su
son; liquen plano, | superficie, cambios
candidiasis, TBC, 0 | similares a los que
irritaciones causadas por | presenta la
prétesis u obturaciones | leucoplasia.
mal ajustadas

Estomatitis Esta lesion del paladar | Mancha blanca en | Cualitativa Escala nominal

. , . tiene una imagen clinica | el paladar blando y | Dicotémica 1. Si
nicotinica
caracteristica por el | parte posterior de 2. No
compromiso de los | paladar duro, con
ductos pequefios  puntos
glandulares. Principalme | rojos que
nte se observa en | corresponden a la
fumadores de  pipa. | salida de los ductos
Inicialmente la lesion es | de las glandulas
rojiza  para  hacerse | menores palatinas.
grisacea-blanquecina
Liguen plano Lesion de base | Tipos de Liquen | Cualitativa Escala nominal
| inmunitaria que afecta | Plano  Oral: 1. | Dicotomica 1. Si
ora con mayor frecuencia la | Reticular: Placa 2. No
cavidad oral, se | reticular blanca
manifiesta como placas | entrelazada por
blancas con considerable | elevaciones
variacion en la | rectilineas con
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presentacién

aspecto de red,
corresponde a una
lesion bilateral
ubicada en la zona
de los carrillos, 2.
Atrofico/ erosivo:
Placas eritematosas
difusas asiladas o
multifocales,
rodeado de estrias
finas y blancas que
pueden
dolor. 3.

placa

presentar
Placa:
blanca

homogénea

ubicada en el dorso

lingual.
CARCINOMA/ | Tumores malignos del labio, cavidad oral y faringe
CANCER
ORAL
Carcinoma Neoplasia epitelial | Las células | Cualitativa Presencia de
. invasiva con variados | neoplasicas Dicotémica CCE:
de células , o ,
grados de diferenciacion, | presentan un Si/ no
escamosas con propension a | citoplasma
metéastasis temprana y | abundante y

extensa de los ndédulos
linfaticos.

DIFERENTES
PRESENTACIONES:
Exofitica: Presenta una
superficie irregular
(verruciforme, papilar) y
su color puede variar de
normal a rojo o a blanco.
La superficie es a
menudo ulcerada y a la
palpacion es indurada.
Endofitica: Se describe
como una depresion de
forma irregular ulcerada,

con la mucosa

eosindfilo con un
ndcleo grande y a
menudo
hipercromatico y
una relacion
ndcleo/citoplasma
aumentada,
exhibiendo
diferentes  grados
de pleomorfismo
celular. La invasion

se observa como la

pérdida de una
interfase bien
definida entre el

epitelio y el
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circundante de color
normal, blanca o roja.
Leucoplaquica,
Eritroplaquica o]
Eritroleucoplaquica:
Probablemente son
casos iniciales donde aun
no se desarrolla una
ulceracion

(Neville et al, 2002).

masa [0}

conjuntivo, descrita
como la destruccion
de la membrana
basal y una
arquitectura

anormal del estrato
del

afectado.

basal epitelio
Particularmente el
reemplazo de las
células basales por
células grandes e
irregulares con
extensiones

citoplasmaticas que

se proyectan al

conjuntivo,
pudiendo
observarse
conjuntos de
células epiteliales

independientes

dentro de éste.
Estas células
invasoras se
pueden extender
hacia tejido

adiposo, muscular u
06seo, destruyendo
el tejido original a
medida que
avanzan. A menudo
también se observa
respuesta

inflamatoria a esta
invasion y se
pueden presentar
areas de necrosis
(Johnson et al,
2005; Neville et al,

2002).
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Carcinoma

Verrucoso

El carcinoma verrucoso
(CV) es una variante de
bajo grado del CCE. Es
predominante en
hombres mayores de 55
afios (Johnson et al,
2005; Neville et al, 2002).
Mas de la mitad de todos
los casos ocurre en la
mucosa bucal (vestibulo
mandibular, paladar duro
y mucosa bucal) y casi
un tercio en la encia, con
ligera predominancia de
la encia  mandibular

sobre la encia del maxilar

superior (Regezi y
Sciubba, 2000).
Placa gruesa, de

crecimiento lento, difusa,
bien demarcada con
proyecciones

superficiales papilares o
verruciformes.

Tipicamente blanca, pero
también puede aparecer
eritematosa 0 rosada,
dependiendo de la
cantidad de queratina y el
grado de respuesta
inflamatoria del huésped.
Generalmente es

asintomatico

Examen
histopatoloégico en
el que se observe
un epitelio bien
diferenciado con
marcada
queratinizacion.

Este epitelio carece

de los criterios
usuales de
malignidad. Las

mitosis son raras y
se observan en las
capas basales. El
CcVv invade el
estroma
empujandolo  mas
que infiltrandolo y
es comun observar
un denso infiltrado
linfoplasmocitico
como respuesta del
huésped. También
es posible observar
microabscesosintra
epiteliales y la
abundante
queratina puede
evocar a una
reaccion a cuerpo
extrafio (Johnson et
al, 2005).

Cualitativa

Dicotémica

Presencia
CV:
Si/no

de

Tabla lll. Variables de estudio.
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2. Calibracion

Se realiz6 una calibracibn segun concordancia en conformidad con un Gold
Standard. De esta forma se puede garantizar que la variabilidad producida en la
obtencion de los datos es producto de la técnica o instrumento y no a variables
introducidas por el examinador. La idea de realizar esta calibracion es que es el
sujeto con un mayor grado de concordancia sea el que realice las examinaciones
durante todo el estudio.

Esta calibracion consta de una sesion de preparacidon mediante una clase
expositiva dictada por la doctora Karina Cordero T., Cirujano Dentista con Magister
en Ciencias Odontoldgicas, Mencion en Patologia y Medicina Oral. Luego una
segunda sesion que correspondera a una evaluacion de casos clinicos. Esta
evaluacion, también sera realizada por la doctora Karina Cordero y busca
determinar el diagndstico presuntivo de las lesiones en los diferentes casos
presentados.

Para determinar la concordancia se utilizara el Test de Kappa, mediante el uso de

la siguiente formula:

A?_: IJU_!J{_:
1—. B,

Donde:

Po: es la proporcion de acuerdos observados entre los evaluadores.

Pe: es la proporcion de acuerdos esperados entre los evaluadores.

Segun Landis y Koch (1977) los diferentes valores de Kappa se categorizan de la

siguiente manera:

Valores Kappa Tipo de concordancia
<0 Muy mala

0-0,2 Mala

0,21-0,4 Mediocre

0,41-0,6 Moderada

0,61-0,8 Buena

0,81-1 Muy buena

Tabla IV. Test de Kappa segun Landis y Koch.
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Examinador A

Examinador B Test + Test - Total
Test + 8 1 9
Test - 0 1 1
Total 8 2 10

Tabla V. Resultados calibracioén, Test positivo (+) hace referencia a una
concordancia en la respuesta con el gold estandar y test negativo (-) hace
referencia a una discrepancia con el gold estandar.

Calculando Kappa segun la tabla anterior:

Po (proporcién de concordancia observada): 9/10= 0.9
Q1w
104

Pe (proporcion de concordancia esperada por azar): =0.74

Pa-=Pe mi16

o = bae - 0-61, por lo tanto, existe un tipo de concordancia buena

Kappa=

interevaluadores.

3. Recolecciéon de datos

Reclutamiento de pacientes

El reclutamiento de los participantes se hizo mediante un llamado abierto via correo
electronico, a todos los funcionarios de la Universidad de Valparaiso que tuvieran
una edad igual o mayor a 40 afos. Estos datos fueron obtenidos de la base de
datos de la Universidad, que fue solicitada al Director de Recursos Humanos, el
sefior Guido Lopez Urrutia, quien nos envid mediante su secretaria, la sefiora
Susana Astudillo, el listado filtrado con los nombres y correos electrénicos de todos
los funcionarios mayores de 40 afos de la Universidad.

Una vez enviado el correo electronico, se procedio a agendar una hora de atencion
a los pacientes que voluntariamente manifestaron, via correo electronico, su interés
en participar de este estudio. Dichos pacientes fueron citados a la Facultad de
Odontologia de la Universidad de Valparaiso.

Previo a la examinacién, los participantes firmaron el Documento de

Consentimiento Informado, aceptando los términos propuestos. Este documento

41



fue leido junto al sujeto, explicando en el momento las dudas que surgieron a los

diferentes funcionarios

Ficha clinica

La Ficha clinica (Anexo N°3) es el instrumento utilizado para el registro de los datos
personales, datos socioecondémicos, habitos de salud, conocimiento sobre cancer
oral, anamnesis. Ademas, es utilizada para registrar datos del examen intraoral que
es realizada por el investigador calibrado, mientras que un segundo investigador es

el encargado de la completitud la ficha clinica.

Examen clinico

El examen intraoral se realizd en la primera sesion en las Clinicas Odontoldgicas
de la Facultad de Odontologia de la Universidad de Valparaiso.
El procedimiento de examen consta de las siguientes partes:

Los pacientes se sentaron en el sillén dental

Los materiales utilizados son: bandeja de examen (espejo n°5, sonda curva y
pinza), iluminacién dada por la lampara del equipo dental, jeringa triple.

El procedimiento incluyé examen de los tejidos blandos como lengua, piso de boca,
mucosa del carrillo, paladar blando, paladar duro y labios.

Los datos obtenidos fueron registrados en la ficha clinica por un solo
estudiante.(Anexo N°3)

Este examen se realiz6 en su totalidad, exclusivamente por el investigador que
obtuvo la mayor puntuacién durante la calibracién.

Al pesquisar lesiones malignas o potencialmente malignas se realizé una
derivacion al Centro de Diagnostico de Patologia Bucomaxilofacial de la Facultad
de Odontologia de la Universidad de Valparaiso, para la realizaciéon de una biopsia
en una segunda sesion, solo en caso de ser necesario. (Anexo N°5) Una vez
obtenidos los resultados de ésta, se cit0 al paciente para comunicarle los

resultados en una tercera sesion y se realizo la derivacion al profesional pertinente.
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Tiempos de recolecciéon

La recoleccién de datos se realiz6 durante el primer semestre del afio 2016 de
lunes a viernes en la jornada de mafiana y tarde (8:30 a 12:00 horas — 13:30 a
16:00 horas), durante el mes de marzo y los dias martes y miércoles en jornada de
mafana, jueves y viernes en jornada de tarde. El afio 2017 se realizaron la
recoleccion de datos en horario AM en las jornadas del lunes y sdbado. Se
examinaron aproximadamente 4 pacientes por dia y los datos fueron tabulados el

mismo dia en la base de datos.

Consideraciones Eticas

El protocolo de consentimiento informado mas el protocolo de investigacion, fueron
revisados y aprobados por el Comité Etico Cientifico de la Universidad de
Valparaiso.

Todos los participantes firmaron el consentimiento informado, aceptando el
procedimiento que se realizara.

Los participantes tuvieron la libertad de abandonar el estudio en el momento que
ellos consideraran necesario.

En caso de encontrar una lesion premaligna se comunic6 al paciente sobre su
condicion y realizo la orientacion pertinente.

Los permisos correspondientes fueron otorgados durante el afio 2016 con
extension de plazo durante un afio (Anexo N°4)

V. ANALISIS ESTADISTICOS

Para la realizacion de la base de datos, se utilizé el software Microsoft Office Excel
Professional Plus 2010. Para el analisis de homogeneidad e independencia en la
distribucion de las tablas de frecuencia se utilizé estadistica no paramétrica, a
través de la prueba de Xi?, utilizando el softwareStata/MP 13.0 for Windows ®. se
aplica test de hipétesis para una proporcion con el objetivo de determinar si la
prevalencia obtenida difiere a la prevalencia poblacional. Para las pruebas de

hipotesis se establece un nivel de significancia de 0,05.
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V. RESULTADOS

La muestra contiene un universo de 100 participantes, cuyo promedio de edad es
de 52 afios, donde el 56% de los pacientes son del sexo femenino, y un 44% de
sexo masculino En relacion a las labores que desempeiian, el grupo mas
numeroso, corresponde al personal administrativo de la universidad,

correspondiente a un 48%, seguido del personal académico con un 31% (Tabla VI).

Edad (afios) Promedio Maximo Minimo
Femenino 50 68 40
Masculino 54 70 40
Total, general 52 70 40
Sexo Frecuencia | Porcentaje
Femenino 56 56%
Masculino 44 44%

Tipo de funcionario

Académico 31 31%
Administrativo 48 48%
Auxiliar 15 15%
Parameédico 3 3%

Tabla VI. Tabla de frecuencia para el analisis descriptivo de la muestra.
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En cuanto a la previsién de salud, el 61% de los encuestados corresponde a

FONASA D, seguido por el 26 % que corresponde al sistema ISAPRE.

Prevision

Fonasa B 3 3%
Fonasa C 8%
Fonasa D 61 61%
Isapre 26 | 26%
FF.AA. 2 2%

Tabla VII. Prevision de Funcionarios

En cuanto a la escolaridad, se observa que un 30% de los encuestados presenta

nivel educacional de estudios de postgrado completo, seguido de los que son

técnicos de nivel superior con enseflanza completa (29%), Seguido por los que

tienen estudios de ensefianza superior completo con un 17%, es decir, el 76% de

nuestros encuestados tiene estudios superiores completos.(Tabla VIII)

Escolaridad

Enseflanza Media Incompleta 1 1%
Ensefianza Media Completa 12 12%
E. Media tec. Profesional Completa 8 8%
Tec. Nivel superior Incompleto 1 1%
Tec. Nivel superior Completo 29 29%
Educacién Superior Incompleta 2 2%
Educacidén Superior Completa 17 17%
Estudios de Postgrado Completo 30 30%

Tabla VIII. Escolaridad de los Funcionarios
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De un total del 100 pacientes, 57 dicen saber o haber escuchado acerca del cancer
oral, lo que corresponde a un 57%. (Grafico I)

é¢Ha escuchado sobre la existencia del cancer
oral?

Grafico I. Conocimiento de la existencia del cancer oral

En relacion a la presencia de lesiones orales, un 54% de los pacientes posee algun
tipo de lesion en la mucosa oral. (Gréfico Il)

Presencia de lesion en la mucosa oral

Gréfico ll. Presencia de lesiones en la mucosa oral

Dentro de este 54% encontramos lesiones de mucosa oral no cancerizables, que
corresponde en total a 46. Entre las que se encontraron, las mas frecuentes son la
Ulcera traumética, URO menor, y variz lingual, cada una con 6 casos
respectivamente lo que corresponde a un 13%. Cabe mencionar la presencia de
una variante de la normalidad, como los granulos de fordyce con un 13%y la

lengua fisurada en un 8%. Ademas se encontraron otras lesiones (21%) como por
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ejemplo Nevus azul, Eritema traumatico, ADAC, Mucocele y Linea de la mordida.

(Graéfico IlI)

Distribucion de lesiones no cancerizables

Granulos
de Fordyce
13%

Otras .
21% Ulcera traumatica

Torus palatino i 13%

4%

Pseudo fibroma
irritativo
4%

Gréafico lll. Distribucidn de Lesiones no cancerizables

4. Habitos de tabaco y alcohol como factores de riesgo

De un total de 100 pacientes, 30 relata consumir tabaco (cigarrillo). Todos desde

hace mas de 11 afos. De estos entrevistados, solo 7 relatan consumir mas de 10

cigarrillos diarios. De los entrevistados el 69% relata consumir alcohol. De éstos, el

98% relata consumirlo por un periodo superior a 11 afios, no obstante, solo un

4,1% de éstos relata un consumo de mas de 5 veces a la semana.

Fumador

Si 30 30%
No 70 70%
Alcohol

Si 69 69%
No 31 31%

Tabla IX. Factores de riesgo Tabaco y Alcohol presente en los Funcionarios
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La distribucion de las lesiones segun los factores de riesgo se muestra en la Tabla
Xy Xl, en las cuales se evidencia que existe independencia y homogeneidad en la

presencia de lesiones comparado con los factores de riesgo.

Lesion
Fumador Si No Total
No 34 36 70
Si 20 10 30
Total 54 46 100

Pearson chi2(1) = 2,7682 ; Pr = 0,096

Tabla X. Tabla de frecuencia para el analisis de homogeneidad e
independencia de la presencia de lesiones segun factor de riesgo fumador.

Lesion
Alcohol Si No Total
No 15 16 31
Si 39 30 69
Total 54 46 100

Pearson chi2(1) = 0,5698 ; Pr = 0,450

Tabla XI. Tabla de frecuencia para el analisis de homogeneidad e
independencia de la presencia de lesiones segun factor de riesgo alcohol.

5. Prevalencia de Lesiones Potencialmente Malignas

La prevalencia de lesiones premalignas es de un 8,0%. De las cuales el 6,0%
corresponden a estomatitis nicotinica y el 2,0 % restante corresponde a leucoplasia
y liquen plano reticular. (Grafico IV)

Prevalencia de lesiones potencialmente malignas = E-{(I 00

Pr(¥ =7,04) =0,9998 p— value = 0,0002
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Presencia de lesiones potencialmente
malignas

M Estomatitis nicotinica M Leucoplasia  ® Liquen plano reticular

Gréfico IV. Presencia de lesiones potencialmente malignas

6. Habitos de tabaco y alcohol como factores de

riesgo en lesiones malignas y premalignas

Lesion Premaligna y/o Maligna

Alcohol No Si Total
No 31 0 31
Si 61 8 69
Total 92 8 100
Valor P: 0,055

Tabla XlI: Tabla de frecuencia para el andlisis de homogeneidad e
independencia de la presencia de lesiones malignas y premalignas segun
factor de riesgo alcohol.
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En relaciéon al consumo de alcohol como factor de riesgo de lesiones malignas y
premalignas, de un total de 8 lesiones encontradas, 8 de estos pacientes relatan
ser consumidores de alcohol, sin embargo, no se encontré0 una significancia

estadistica en los resultados.

Lesion Premaligna y/o Maligna

Fumador No Si Total
No 67 3 70
Si 23 7 30

P valor: 0,05

Tabla Xlll: Tabla de frecuencia para el analisis de homogeneidad e
independencia de la presencia de lesiones malignas y premalignas segun
factor de riesgo fumador.

En relacion al habito tabaquico. Los funcionarios con presencia de lesiones
malignas y premalignas que relatan fumar corresponden al 7%, por lo que
tampoco existe una relacion estadisticamente significativa. Sin embargo, 7 de estos
funcionarios relata consumir mas de 10 cigarrillos diarios. Cabe mencionar que en

su totalidad, estos funcionarios también relatan la presencia del factor alcohol.
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VI,

DISCUSION

La poblacién estudiada, corresponde a personas mayores de 40 afos, funcionarios
de la Universidad de Valparaiso, quienes accedieron a participar voluntariamente
en nuestra investigacion. La edad promedio es de 52 afios, en su mayoria
corresponden a mujeres (56%), desempefiandose como personal administrativo
en su mayor parte, seguido del personal académico, quienes en su mayoria tienen
estudios superiores completos (76%).En relacibn a su prevision de salud, la
mayoria corresponde a FONASA D, seguido de ISAPRE. De ésta poblacion el 30%

posee el habito tabaquico y el 69% se declara bebedor de alcohol.

La distribucién de las lesiones encontradas en este estudioen las personas que
declaran consumir tabaco y alcohol es independiente de estos factores de riesgo,
lo cual puede deberse a que no son los Unicos factores que podrian provocar estas
lesiones. En un estudio realizado en la Universidad de Vifia del Mar en el afio 2016,
de similares caracteristicas, no se encontraron lesiones potencialmente malignas
asociadas a estos factores de riesgo™ | no obstante diversos estudios establecen
relacion entre estos dos factores. Un estudio realizado en Francia por Andre K. y
cols demostréo que los bebedores pesados (mas de 100 grs de alcohol al dia),

tenfan alrededor de 30 veces mayor riesgo de desarrollar un tumor maligno®®

En relacion al consumo de tabaco y alcohol en conjunto, se puede decir que la
presencia de ambos aumenta ain mas la posibilidad de tener una lesion oral
premaligna. El riesgo atribuible de cancer oral debido tanto a tabaco y alcohol se
estima que es mas del 80%. Los grandes bebedores y fumadores tienen 38 veces
mas riesgo de desarrollar cancer que abstemios de ambos productos ©®. En
nuestro estudio, el namero de funcionarios que consumen alcohol y tabaco
conjuntamente, corresponden a los mismos que solo consumen tabaco, por lo que
no es posible realizar una relacidon concluyente sobre el aumento del riesgo de

cancer al consumir ambas sustancias en conjunto.
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Asimismo el 57% de nuestros encuestados reconoce haber escuchado sobre el
cancer oral, lo que corresponde a un mayor porcentaje comparado con estudios
nacionales anteriores de nivel de conocimiento de cancer oral. Esto puede
relacionarse con el nivel educacional que tiene nuestra poblacién, siendo en su
mayoria personas con estudios superiores finalizados. Entre los afios 2001-2009,
el 35,7%de los encuestados habfa escuchado de la existencia del céancer oral?,
cifra que se mantiene al alza, comparandose con estudios similares realizados en
la regionde Valparaiso en el afio 2010 indicando que de un total de 270 personas,
el 40,7 % ha escuchado sobre la existencia del céancer oral, cifra menor en
comparacion a otros canceres (Utero, pulmén, piel), donde mas del 90% de los
encuestados dice conocerlos®®. En el afio 2011, Esvelille y cols, describieron que
el 59,71% de los encuestados tenia algun grado de conocimiento sobre el cancer
oral, contrastando el resultado anterior con el conocimiento que decian tener los
encuestados, también superior al 90% acerca de cancer de pulmén ttero y piel “%.
Es importante destacar que todas estas cifras son inferiores con respecto a la de
otros paises, encontrandose que en Inglaterra, el 96,6% de la poblacion dice
conocer acerca del cancer oral, mientras que en Nigeria 'y EE.UU es de un 72% y
80,4% respectivamente “®. En relacién al cancer oral y sus factores de riesgo, se
reconoce que el 81,32% de la poblacién asocia el habito de fumar con el cancer
oral, no obstante existe un desconocimiento del rol del exceso de alcohol como
factor riesgo™”. Debido a lo anterior, debiese ser pertinente evaluar percepciones y
conceptos de cancer oral, mediante una investigacion de tipo cualitativa, que
permita conocer aspectos asociados al riesgo, cuidado y prevencion del cancer
oral, ya que si bien existe una tendencia entre las personas a saber mas sobre la
existencia de esta patologia, la prevalencia también tiende al alza, incluso
entendiéndose cuales son algunos de los factores de riesgos asociados, no
obstante es una patologia de la cual no existe conciencia ni suficiente visibilidad en

la poblacion.

De los resultados obtenidos, podemos sefalar que un 54% de los pacientes
examinados, presentd algun tipo de lesion, resultados que son comparables con

estudios similares realizados en Chile, en los que se encontré una prevalencia del
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29,5% en pacientes cuyo rango etario es 35-44 afios y de 46,9%, entre los 65y
74 afios “%" Del total de las lesiones consignadas en esta investigacion, las mas
frecuente fue la dlcera traumatica, URO menor y variz lingual, en mientras que en
el mismo estudio anteriormente mencionado, la lesion mas prevalente fue la
queilitis angular®®En relacion a otro estudio similar, se encontraron en un total de
61 pacientes, 60, 66% que poseen lesiones siendo en su mayoria (39%), lesiones
hamartomatosas, dentro de las que se consideran el variz lingual y la lengua
fisurada®®. EI amplio rango de prevalencia de lesiones se explicaria por
diferentes motivos. Principalmente por el tipo de lesiones de mucosa oral que han
sido incluidas en los diferentes estudios, como por ejemplo, algunos, como el
nuestro incluyen condiciones y variaciones de la normalidad, mientras que otros
autores no las consideran. Ademas, existen diferencias en la poblacion en estudio.
En general, estudios de base poblacional de lesiones de mucosa oral en la
comunidad con representacidbn nacional o regional son escasos. Por ultimo,
también las diferencias podrian explicarse en los criterios de diagndstico

establecidos para definir lesiones de mucosa oral“?.

La prevalencia de lesiones malignas y potencialmente malignas observada en
nuestro estudio es mayor a la prevalencia encontrada en un estudio similar en la
region™®®, siendo un 8% con respecto al 0%. Por otro lado, en otro estudio, se
considera que el Liquen Plano tiene una prevalencia del 1,4% “° mientras que en
nuestra investigacion, la prevalencia de Liquen Plano es de un 1%. La mayor
prevalencia de lesiones premalignas encontradas en nuestro estudio, puede tener
relacion con la proporcion de la muestra que declara consumir tabaco y alcohol,
30% y 69% respectivamente, pese a que en nuestro estudio no se encontré una
relacion estadisticamente significativa entre la presencia de estas lesiones y los
factores de riesgo mencionados, cabe mencionar que la estomatitis nicotinica es el
diagnéstico mas recurrente en cuanto a lesiones potencialmente malignas. Si bien
clasificaciones actuales no la incluyen como una lesion potencialmente maligna
propiamente tal, este diagnostico si debiese ser considerado en este apartado,
puesto que estas lesiones aparecen en quienes tienen un alto consumo de

tabaco™”. Como se demuestra en este estudio, que de las 6 estomatitis nicotinicas
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encontradas, los 6 pacientes relatan ser fumadores pesados (mas de 10 cigarrillos

al dia)

Finalmente, durante la realizacion de este estudio, se pesquisé tempranamente
lesiones potencialmente malignas como Liquen Plano Oral y Leucoplasia, lo que
permitid una derivacion oportuna para el correcto diagnostico y orientacion del
paciente. Por todo lo anterior, creemos que nuestra investigacion corresponde
a un primer acercamiento con una buena base para desarrollar estudios
posteriores acerca de lesiones potencialmente malignas, ya que fue demostrado
que el screening sirve como una herramienta de deteccion temprana de
lesiones malignas y potencialmente malignas, asi como el llamado al autocuidado y

autoexamen oral.

VIl.  SUGERENCIAS

A pesar de las limitaciones de nuestra investigacion, nos permite describir la
muestra y la prevalencia de lesiones malignas y potencialmente malignas, no
obstante creemos necesario implementar disefios epidemiolégicos que permitan
establecer de mejor forma la causalidad entre factores de riesgo y lesiones
malignas o potencialmente malignas, como estudios de cohorte o de casos-control,
con miras a la implementacion de un screening aplicado a la poblacion con estos
factores de riesgo permitiendo un diagnostico temprano. También consideramos,
que se requiere de un estudio cuya muestra sea de mayor tamafio, y que la

seleccidn de esta sea a través de un muestreo probabilistico.

Dentro de las limitaciones de nuestro estudio, podemos considerar el grado de
interés y participacion de funcionarios de la Universidad de Valparaiso, el cual se
ve disminuido al ser una invitacion abierta y no personalizada. Lo anterior se
puede corregir realizando un muestreo aleatorio simple con la base de datos de los

funcionarios, para asi poder comunicarse directamente con la persona
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VIIIL.

seleccionada e invitarla a participar. Otro de los limitantes fue el lugar fisico donde
se realizd nuestro estudio, ya que los participante debian dirigirse en horario laboral
a la Facultad de Odontologia ubicada en Playa Ancha, lo cual queda a trasmano de
muchas facultades de nuestra Universidad. En relacion al mismo punto, es
necesario aclarar que gran parte de los individuos examinados fue de nuestra
misma facultad, debido a la facilidad de asistencia al ser el examen en el mismo
recinto de su trabajo. Hubiese sido mejor haber habilitado en cada facultad un ligar

especifico para la realizacion del examen.

CONCLUSIONES

En nuestro estudio, la mayoria de los encuestados son del sexo femenino,

funcionarios administrativos y con estudios superiores completos.

En cuanto a los factores de riesgo, un tercio de los pacientes declaré ser fumador,
sin embargo, no se observaron relaciones estadisticamente significativas que
vinculen el habito como factor de riesgo de lesiones malignas y/o premalignas.
Pese a lo anterior existe una relacion estadisticamente significativa entre los
pacientes que consumen mas de 10 cigarrillos al dia y la presencia de lesiones
premalignas. En relacion al alcohol como factor de riesgo, de manera similar, al
tabaco, no se puede relacionar estadisticamente su consumo con la presencia de
lesiones malignas, como tampoco con las caracteristicas de los funcionarios.

Respecto al conocimiento sobre la existencia del cancer oral, el 57% de nuestros

pacientes relata haber escuchado sobre su existencia, por lo que es importante

recalcar que si la mayoria de nuestro encuestados dicen tener conocimiento acerca
de la existencia del cancer oral, se debe fomentar el autoexamen de la cavidad oral
e insistir en la realizacion de politicas publicas contingentes con miras a la

prevencion de éstas patologias.
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Las lesiones que mas se presentaron en nuestro estudio fueron la Ulcera
traumatica junto con la URO menor, el variz lingual ademas de la presencia de

variantes de la normalidad como los granulos de fordyce y lengua fisurada.

Asimismo, la lesion potencialmente maligna méas frecuentemente encontrada en
funcionarios de la Universidad de Valparaiso mayores de 40 afios fue la
Estomatitis nicotinica, seguida por el Liquen Plano Oral y la Leucoplasia, lo que

corresponde a una prevalencia del 8%.
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IX. RESUMEN

La presente investigacion tiene por objetivo determinar la prevalencia de lesiones
malignas y potencialmente malignas en funcionarios de la Universidad de
Valparaiso durante los afios 2016-2017. Para ello, se realizé un screening en la
clinica odontoldgica de la Facultad de Odontologia, revisando un total de 100
pacientes. Para reclutar a los pacientes se realizé un llamado abierto via correo
electrénico a todos los funcionarios mayores de 40 afios.

Se encontré un total de 8 lesiones potencialmente malignas, correspondiente a un
8% de prevalencia, siendo mayor que la prevalencia nacional (3.7%). Se
encontraron 6 estomatitis nicotinica, un liquen plano y una leucoplasia. Sin
embargo, en nuestro estudio no se encontré6 una relacidn estadisticamente
significativa entre la presencia de estas lesiones y los factores de riesgo
mencionados, que corresponden al consumo de tabaco y alcohol.

El 57% de los encuestados relata saber acerca de la existencia del cancer oral.
Finalmente, durante la realizacion de este estudio, se pesquisaron lesiones
potencialmente maligna, o que permitié una derivacion oportuna para el correcto
diagnéstico y orientacion del paciente por lo que investigaciones como ésta

sirven como una herramienta de deteccién temprana
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XI.

ANEXOS

1. Anexo N°1

Estimada Comunidad:

Queria informarles que hasta el 31 de julio se extiende la invitacion a participar a
los funcionarios mayores de 40 afios, a participar en nuestro Proyecto de
Investigacion "Screening de Cancer Oral en Funcionarios de la Universidad de
Valparaiso”, el cual se inici6 el afio 2016 y estd en una segunda etapa de
reclutamiento de pacientes.

Este examen contempla una revision completa de su salud oral, gratuito y ademas
de la derivacion pertinente en caso de necesitar atencion odontologica, si usted lo
desea. En caso de encontrar una lesiéon en la mucosa oral, serd derivado(a) para
una atencion en el "Centro de Diagnéstico de Patologia Bucomaxilofacial®. Por su
participacion, le regalaremos un kit de higiene oral por el solo hecho de aceptar
participar en nuestra investigacion, la cual cuenta con la aprobacién del Comité
Etico Cientifico de la Universidad de Valparaiso.

Los exdmenes se estan realizando en la Facultad de Odontologia UV. Subida
Carvallo 211. Playa Ancha.

El examen tendra una duracion aproximada de 30 minutos. Si desea patrticipar,

comuniquese con mi alumno tesista al siguiente mail: kai.wu.tapia@gmail.com o a

través de su numero telefénico; +56984875334.

Recuerden que esta instancia es de suma relevancia, sobre todo para personas

gue fuman.

Sin otro particular, saluda atentamente,

Dra. Karina Cordero Torres.

Coordinadora Centro de Diagndéstico de Patologia Buco Maxilofacial.
Profesor Adjunto Céatedra de Patologia y Diagnéstico Oral.

Facultad de Odontologia.

Universidad de Valparaiso.
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2. Anexo N°2

Falin:

Pigina 1/3 para participacidn en Tesis de Pregrado

Documents de Consentimbento Informado

Esie forrmulanio de Consentimiants informado se dinge a hombras y mujeras funchonarios
de planta de la Universidad de Valparafeo, y se les invita 8 parliciper en la Tesls de
Pregrado “Screaning de Jesionas malignas y podenciaimenis malignas en funclonanos de
la Liniversldsd de Valparaiso en 2016%,

imvestigador Principal: Dra. Karina Cordero, profesors de le cladra de Palblogis y
disgntaico oral.

Esis Documante de Consantimianio informade tlens dos pariss:

= informacidn (proporciona informacbbn sobre el estudia),
= Farmulario de Consentimiants (para firmar sl estd de scusrdo an participar).

Ba ko eniregard una copis del Documentio completo da Consantimienio Informada,
para qua lo pueda tensr como reapaldo a la informacidn entregada.

PARTE I: informackin

Somos un grups de ssiudisntes de Pregrado de ia carera de Odondologia de ia
Unbearaidad da Valparalso, integrado por Paula Anabaldn, Mara José Ferndndez y Kal
‘Wi Estamos esludiands lss siones malignes y polenciaimants mallgnes gue pusds
prasantar la cavidad oral, en un grupo de funcionarioa da ka Uiniversidad de Veiparaiso,
como perts de nueslra tesls de pragrado. En este documaento, la proporcionanremos
informacidn & milaremos a parliciper en ests investgackin, S| hay algin téeming o
palebra que no entianda, por favar no dude en consultamos. Si ens preguntas més tarde,
pueds preguntar & cualguiers de nosoirss o & la dociora Karina Condero que dirfige asta
irvestigaciin

El céncer oral es una enfermedad que 2e hace cada vaz més comin en ka poblacidn v as

gabido que existen algunes laslones qua aparscen an k8 boca, que pudieran derhear an
&els endarmedad. Es por esto qua hacamos asts nvesBasacion, con & fin de Informar & ta

pobiscidn sobme la mportancks del examen oral pars obtenar & tampo un dagnostico v sl
avilar |a progresidn de la enfarmedad.

Estn investgacion (nouird |a mealizacion de una ficha y un axamen oral. En caso oa
anconirarss alguna (eshdn de importancis, 52 realizerd una blopsla para dar & cormecio

disgndalico.

Esiamos inwvitando & lodos kos funclonanos de la Universided de Valparaiso, que sesn

mayores de 40 afios, 8 participar an neesira investigacitn que busca determinar qué Lan
frecuants es b presencia de lasionas pramalignas o malignaes en la cavidad oral.
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Su pariicipacidn an esta imestigacidn es boipimente voluntanis Usied pusde elegi
parttciper o no hacaro, Usted puede cambiar de idea més tards y dejar de parlicipar, aun

cusando heye aceptado anles.

e realizard una sola sesltn, por alumnos entrenados por la docenite gula de la tesis, an
I cual s Benerd una ficha clinica con alguncs detos relevanies pars ka immeatigacktn vy se
realizard axamen inraoral, an la dinica Odontnlbgica de s Facullad de Odondologla de ia
Universidad de Valparaiao.

En casn da enconlrar alguna laskin de imponancla, se diard a una segunda seskn para
realizar una bopsia, |a cual consiste an exirasr parte de una lesddn, con &l fin da obiener
una mueslra y somelerda & un axamen microscopico. Les pautas dicen gue la muesira
deba tomarse usando anestesis kocal, que significa que se e derd una inyeccidn prixims
&l dres donds &6 va & lomses [a muestra, esto dormind al drea de forma qus no slenta
ningln dobor cusndo exiralgamos e muesica, Este procedimiento fiene un aranced
detarmineda por |8 Fecultad de Odaontologia de la Unlversidad de Velparalzo. De ser
necasano, & clard al pacdentes a una bercers Seskn pars explicane su dispndatioo y
orientario en kos pESOE 8 Seguir,

Eela Investigacidn no presenis ningdn resgo pare la salud del pacienis, dado gue
solarnenis ga alecissrd un examen visual. En caso de ser necesans la loma de mussira,
&8 posible que ocurran afectos no dessados lales como Golor lewe, & inflamacisn  (las
cisBles =8 resusalvan con anliinfiematorios) y eventualmenis sangrado de |8 2ona,

Sl ueted parlicips an esta Investigackin, conocara |as formas de prevencidn dal cinces
oral y ademés recibird un informe donde se detallardn bos resultados del axamen
realizado. Adamds se le hard antrega de un &flche informative respacto de [a enfarmadad.
Su parthicipacitn s muy imporiends para enconirar UNE MeEpUestE & nuesira pragunta da
investigacidn y sai polencier Ia realizacian de invessigacionas fubluras al respecio,

Toda mlormacidn personal ea confidencial y solo serd conocida por los
investigadores, Cualguisr informacidén acerca de vsted tendrd un nidmars en vae da
su mombre. Al finalizer esta investigacion, los resultados serén publicados para
fue ofras parsonss intsressdas pusdan aprandsr de nussira imestigacidn,

Informaciin de Cantacto:

Pauta Anababbng mall pai i snaiabnni g rmsil com Celular: T3050190
Maria Jozé Ferndndez; mall cotefemandes1 000 omalloom Celular: TOOE28TT
Kal W mail kalwu taplad®omail.com Cadular: 84875334

Ora Karna Condern:  mall karnacorderodo.cl Taldtono oficnar 32-2508568
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PARTE I Fearmulario de Consanlimisnio

*Conslento voluniariamenie participar en esis invesiigacidn como participania
entiends que fengo &f derscho de relirarme de esia en cualquier maomermio,

*Declare haber entregado en forma compleis y Mdedigns fods le informacion
respacic & mi estedo de salud & historia clinica,

*He recibido en forma clars y lenguaje sencilfe la imformacidn respecio ded
procedimienio al cual serd somefido, sdemds de sus riesgos y bemeficios para mi
esiado de salod,

"G me ha explcsde gue pusdo arrepeniirme p anulsr este consspiimiamio
informado cuando yo lo estime pertinente.

*Dado o amferior, swiorize voluntariamenie i realizscidn del procedimianio

Teaists gus reslizs e proced imbanlo:
Rut:

IMPORTANTE:

Esta bwesligacién cuenla con |8 sprobackin del Comilé Elico Clentifico de la
Univarsidad de Valparaiso. Cusiguler duda o comenatrio sobre esta investigaciin pueds
consultar & eake comibd:

Direccidn: Blenco 851 CF Z340000, Valparalso, Chila,
Teldipno: +56 32 26803132
Comrao electrdnloo: cec unim.ol

Pégina web: hilp ibicsbica invesioacion.us ciffpags k=31
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3.

FICHA CLINICA

I.- ANTECEDENTES PERSONALES:

Anexo N° 3

N° FICHA

FECHA

NOMBRE

RUT

EDAD

DIRECCION

SEXO | FEMENINO

MASCULINO

FECHA DE NACIMIENTO

TELEFONO

NACIONALIDAD

FACULTAD

II.- ANTECEDENTES SOCIOECONOMICOS:

FONASA |A|[B|C|D

PREVISION DE SALUD

ISAPRE

FF.AA

SIN PREVISION

NIVEL DE ESCOLARIDAD

COMPLETA

INCOMPLETA

ENSENANZA BASICA

ENSENANZA MEDIA

ENSENANZA MEDIA TEC. PROFESIONAL

TEC. PROFESIONAL NIVEL SUPERIOR

EDUCACION SUPERIOR

ESTUDIOS DE POSGRADO

AREA DESEMPENO LABORAL

ACADEMICO

ADMINISTRATIVO

AUXILIAR
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lll.- HABITOS DE SALUD:

CONSUMO DE CIGARRILLO

Sl

NO

CIGARRILLOS AL DIA

MENOS DE 10

MAS DE 10

TIEMPO DE CONSUMO

MENOS DE 5 ANOS

MENOS DE 10 ANOS

MAS DE 11 ANOS

CONSUMO DE ALCOHOL SI NO

OPORTUNIDAD POR | 1VEZ MENOS DE 5 | MAS DE 5

SEMANA VECES VECES

TIEMPO DE CONSUMO MENOS DE 5| MENOS DE 10 | MAS DE 11
ANOS ANOS ANOS

V.- CONOCIMIENTO CANCER ORAL:

Sl | NO

¢COMO OBTUVO ESA INFORMACION?

V.- ANAMNESIS:

ENFERMEDADES
PRESENTES

MEDICAMENTOS

ANTECEDENTES
FAMILIARES

VI.- EXAMEN INTRAORAL

LESION

Sl

NO

UBICACION

FORMA

TAMANO

COLOR

CONSISTENCIA

LIMITES

SUPERFICIE

BORDES

NUMERO

SINTOMATOLOGIA

SI

NO

TIEMPO DE EVOLUCION
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DIAGNOSTICO
PRESUNTIVO

SOLICITUD EXAMENES
COMPLEMENTARIOS

SI

NO

EXAMEN SOLICITADO

VIl.- RESULTADO DEL EXAMEN:

DIAGNOSTICO DEFINITIVO:
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Anexo N° 4

Universidad _Comité Etoa-cienlifos
deValparaiso B sy
i L E ILE
ACTA DE APROBACION BIOETICA CEC115-2014
Titulo del protocole: “Soreening de lesiones malignas y potencialments malignas en
funcionarios de [z Universidad de Valparaico en 2l ana 20167
Protocelo numera: CEC115-2016
Fuente de Financiamienta: Fondos irbenmeoc
Candician: Aprolbado.
Fecha de lpruhal:iﬂn: 08 d= Junio d= 2016

Fecha “Firl:iﬁn aprnhlr_'iﬁn: 08 d= Junio d= 2017

El Comite Etico-cientifica de |a Universidad de Valparmiso CECAN, revisa el proyecto CEC115-2016
Screening de lesiones malignas y potencialmente. malignzs en funcionarios de o Universicdad de
Vaﬁuar:.[nn en al ano 2018, del Imvectigador Principal Karina Condero Tores, adecrito a ks Facultad
de Odontologia

Para su evabuacion = Comite de Biostica resico bos ciguientes antecedentec:
a.- Protocolo de Tesis de pregrado precentado por alumnos Paula Anabalon Condova,
Marnia Joze Femandez y Kai wu Tapia.
b.- Formulario de postulacion del proyecto al CECAN
c. Conzentimiemto informado
d. Curricula witse imectigadones
e Carta y acta de objeciones CECAN a investigadora principal del 31 de Mayo de 2006
d. Respuesta a observaciones de investigadora prindpal a CECUV de fecha 2 de Junio
con consentimients informado comegido.

En la valoradion bioetica del proyecto, s= consideraron bos siguientes aspectos  Valor Social y
Cientifico, Validez Cientfica, Reladon Fiesgo/Beneficio, celaccion justs de Sujetos, Concentimisnto
Irformadia, respeto por bos Sujetos de Investigacion y corflictos de interec.

EﬂHCLUSI:EN En bace 3 los antecedents=c a'i:..nl:ﬁ:t: s& acuerda que este proyecto respeta los
criterios basicos contemplados en las Pautas Eticas para la Investigacion Biomedica en Seres
Humanos vigent=s [CIOMS, ﬁ]ﬂE}medtﬂlﬂu:ﬁ:mﬂnmmmmh legiclacion
vigente. Ecte Pnnt-nl:uln &= encuentra APROBADO, para inidar su ejecucion.

Cientfica Universidad d= 'U'.:l:p::lr:n.

Hismco 881, Valparsdss| Fonc: #58 (32) 260X032] E=mallc cec.wefuv,cl
L s e

Dlemco G851, Telpacsisc| Fomo: 56 (33 280X033| Feweil: ceo.uriyv,ci
e v ol
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deValparaiso —— "”m“’

s e EEIL_I’.

RESPONSABILIDADES DE TODO INVESTIGADOR QUE EETUDLA EERES HUMANOS

Segin kos principics éticos que resguardan a los suletos de vestigacdn, el investigador debe condudir el
sstudic segin lo establecdo en el protocolo aprobado por ol Comité de Evakiacién Etico-Clentific
respectivo (Resclucién Exonts M° 403/2013, que Apnsba Moma Técnica WP151 sobre Estindames da
mdﬁlﬁbwmmwﬂiﬂ.w%ﬂmm

1, Fara dar cumplimisnto a las leyes y regulaciones vigentes, usted sdlo pusde ajecutar su estudio en
concordancia con el protocolo aprobado por e CEC-UY,

2, ﬂhpﬂ:ﬁkﬂdﬂhlﬁuﬁﬁn&llﬂmﬁ:mmuﬁhﬁllluﬂr&ﬂﬂmdﬂﬂhﬂhﬁnmw
Mm“%@ﬁmh@hﬂhwﬁ,ﬂmgﬂﬁm
emprasa, Municipio, stcl. En caso de estudio con fimmaces o dispositvos médicos usted sélo puade
iniclar su estudio con ls rescluddn de autorizacdn de intemackén y wo dal producto objeto de
investigacidn, otorgada por el Instituto de Salud Pobic.

3, Dthlpwmldqwdcﬁndﬂﬂmﬂﬁnﬂ-ﬂmdluhmudlhmudﬁﬂrﬁm
al modo de redutamiento de sulstos (volantes, plgina wab, eic) y debe irformar toda compensaddn
entregads 2 los participantes.

4, La obtenddn del Consentimiento informads C1), no puede realizamse con cosrcién o presitn indebida
sobre |os sufetos, otorgando al potencial partidpants la oportunided y tempo sufidente para tomar
su decisién [Ibrenwinte, Debs explicar 3 cada participants ef protocoio y werificar, durante el estudio,
ﬂuﬂlpﬁﬂhﬂb:hhhtﬁi:h‘uﬁ:luhﬁhﬁ'ﬂmﬂilﬂﬂml,mlhﬂﬂ
timbee dal Comité Etico-Clentffion CEC:UV y debe Ir foliada.

g, &ﬂqﬁrdﬂhﬁpﬁﬂhﬁhnw&]mﬁ:ﬁhnnﬂiﬂ}mpﬁﬁmrd
w.mmlm“uﬂuﬂmﬂmhﬁhmmWﬂmﬁ
Mmmmlnmwnhmmmmpmdw“
ﬂhﬂmmmmﬂdﬂhﬁihﬁnuiﬁmﬂﬁhﬂpﬂrﬂnmmpﬂdﬁhmmw
40872013, que Aprueba Norma Técnica W° 151 sobre Estindares de Acreditacisn de los Comités
fﬁnﬂhﬂmﬂmﬂm1ﬂ.wmlﬂu:ﬁhﬂmﬂ

. Mm;lﬁﬁm&mmhﬁnﬂmWWlﬁ:ﬁllnﬂmﬁd:ﬁh
pachantesvoluntaiospanti ni:uhqnli:hhﬂ:du.ﬂndﬂpmpm

a bh'li!ur:hﬁuthhﬂﬂiﬂudtnmnﬁhghmﬁ:l:dﬂrmurhﬂliﬂpﬂﬂuqu
hayan ocwrido an participantes rechitados para este estudio,

b. WNotificar dos los eventos adverscs serios @ inesperados que 32 melackonen con el proyecto
dentro de dos semanas de haber omado congoimisnio de éstos.

c. Motificar oporunamente de ofros evenice no anticpados gue polencialmaents pongan en
Timl*ﬂm}lmlpllﬁwtumhnlhlhm

7. B investigador debe informar a los patrocnadones s e CEC-UY mecham o mtim su aprobecdn al
euhadio,

a, ﬂkrﬂﬂgl:hr&bikﬁlmrplrﬁh“ﬂﬂuﬂwﬁhmh:ﬁiﬂm.h
frecuancia de los repories serd fijada por el mésmo Comité segin cada protocolo, no deblendo sar

Bilascr 981, Valparsdes| Fooo: #38 (37} I803023| Bemallc cscooefuv, ol
s v ol
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Universidad ﬂmfﬂﬁ-
deValparaiso e ""“'m““'

CHilE

;’ ﬁwl una vz al afio ﬂumm@ﬂ,“wlﬂu{m:Tiuh 151 sobre Estandares da

9.

Acmditacion de los Comités E'ﬂ|:|:|-i!:l-'rﬁil:|:|e|.| Estandar 10, Rupuulhllﬂld- de los investigadones].

En caac de estudics que inwolucren dispositivos, firmacos v obos producios, of investigador dabe
coutelsr b integridad y consenmcion de los producios ussdos en fa imvestigacicn,

1E&Hm&mmﬂmuw& hﬁn-lhm-ﬂwﬁm

incluidos en el estudic de los progrescs de ésta por medios apropiados, perddicaments ¥ de una
famrna m.m&dﬂm:mﬂﬂﬂhwmﬁn“mw
mﬂﬂq:lm.-'in q-gl.lind-m-q.- hlﬁmmmml&mﬂlﬂmﬁ
{Rescluckin Ewenta N* 40352A3, que Sprueba Momma Téonica W® 151 sobre Estindares de
Acreditacién de los Comités Etico-Clantificos, Estindar 10, Responsabilidades de los investigadcnes).

.Emuwﬁmh“rﬂﬁdfﬂhmﬁ Fl:tlpll'ﬂ-l:lnplrltllli.ll'l._ﬂ

transcurss de la imastigacian; debe también dar justificacién :Iln'lﬂnljriﬂud-llpluhcnln]ldlh
integridad de los datos recogidos y de su respective andlisis y conclusion [Decreto 114, Reglamaento
de b Ley M* 20,120, articulo 24)

12. Es de mesponsablidad del investigador publicar of conocimienio generado por s investigacidn,

ulﬂ:phm-mhummh;:hl_\rmthchplndnndldrhlpitu:hﬂ:hn En las

genemdas por un estudio, of Investigador s responsable de b adecuada menclén de los autores en
relacién directa al sporte intelectual que éstos realicen a la ejecudon y aniliss de este esuedic.
MWWIMMﬁmmmmmum:hhmm
las publicaciones y presentaciones generadas,

13. B investigador deba h‘bﬂmrﬂﬂuﬁ:ﬁuﬂhﬁnmﬂiﬂmd h.gidllrrnﬂquhqﬂpﬂn:h

ﬁmﬂmm&inﬂrﬁﬁrllpmﬂhmdMMIrbﬂmn
auenentar los resgos para los participartes (Resclucion Exented03720 3, que Apnueba Moma Téonic
W* 151 sobre Estindams de Acreditacidn de los Comités Etco-Clentfions, Estindar 100
Responsabilidades de los imvestigadones).

14. B investigador debe m“mﬂﬂnﬁﬁ,pﬂdﬁnmmm:ﬁhﬂmm

114, Reglamverc de la Lay NP 20,120, articulo 18 bis, incize segunda).

15. En casos de ceme o no renosvacién de una autorizcion otorgada por ol CECAUV, & Investigador

16,

doberd detenar faa actividades de la investigackén, v no podrd evaluar ni enrclar 2 ningdn ruews
pmﬁdpmympndi-ﬂnrﬂaﬁ&h&hldnuqtuhmﬂkpm:mpum

B! investigador debe anviar al CEC-UY un informe da cleme ¥ reporte final al témming del proyecto,
mew#m*mmmmmr
publicaciones rdacionadas con este proyecin.

Firma:

Firma de tema de conocimiento del investigador:

Fecha:
Blasco: 881, Valpacaiss| Foms: 456 (33 2803032 B=mall: ces.wviuv.si

e v, ol
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Anexo N° 5

UNIVERSIDAD DE VALPARAISD M° de Placa;  WW-ES0
FACULTAD DE ODONTOLOGIA Hbmmm ———
CATEDRA DE PATOLOGIA Y H® de Bodeta:
MAGHOSTICD ORAL N s Ficha:
INFORME HISTOPATOLOGICO
__Fecha Recencion
TAGTHE
Hombres .Apsilido Patemo _Apsliige Matamao
RBUT Edad = SEen
53 Mtaiesling
Wa{sarakn
Localizackn
TGO M FLeTsa (RO
Hiztnria Clindes
Packemin hsos ap o imedatanio S osas 58 daleoh) una plaos Dlahcs ot la , Emiicmdiica Al ssarrah olnke e
cetaiar adards Ehons b oo DealaTass SN ocoas vl Ho e ol e
Disamdetico Clinlca
L i ol
Envia Catedra | Sevicio
Ori Kt Civdern Falghogia Cval
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