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INTRODUCCION

Los problemas cancerosos existen desde etapas muy re-
motas. La primer evidencia que se tiene es en huesos huma-
nos pertenecientes a la era prehistérica.

De &sta manera, los primeros indicios escritos se en-
cuentran en el Ramayana, un manuscrito hindd que data del-
afio 2,000 a.c., en el cual se hace mencién de tumores ma--
lignos, indicandose también su tratamiento, el que se rea-
lizaba con cuchillo o con un compuesto arsenical.

Por otro lado, los egipcios muestran en papiros elabo
rados hace unos 1,500 afios a.c., la descripcién de los di-
ferentes comportamientos de un tumor dependiendo de su lo-
calizacién.

Hip&crates de Coss, (460-375 a.c.), llamado el padre-
de la medicina, es el primero en dividir a los tumores en-
dos grandes grupos de acuerdo a su comportamiento:

1.~ Los "innocuos", que producen
hinchazones y agrandamiento
de varios tipos
2,- Los tumores "peligrosos",--
los cuales matan al paciente.
Hip6crates utilizé los términos "caricinos" para las-
neoplasias no cicatrizadas y "caricinoma" para los tumores
malignos s6élidos; ambos términos derivan del griego "kar--
kinos", que significa cangrejo. La palabra cdncer aparece-
muchos afios después y proviene del latfn "cancrum" que tam
bién quiere decir cangrejo.



Afios mds tarde, Galeno dedica uno de sus libros a los
tumores y los divide en:tres ‘categorias:

i.- Tumores concordantes a
la naturaleza

2.~ Tumores excediendo a -
la naturaleza

3.~ Tumores contrarios a -
la naturaleza.

También describié el fenfmeno de la met&stasis, sien-
do el priméro en dar una posible etiologfa, atrib.yéndolo-~
a un exceso de bflis negra. '

De esta manera, han habido avances en las investiga-~
ciones médicas a traves del tiempo gue han permitido dife~
renciar a los tumores de acuerdo a su grado de malignidad,
pudiendo ser benignos o malignos, los que a su vez se divi
den de acuerdo a su linea histol&gica.

El presente trabajo estd dedicado a describir las le-
sibnes premalignas y malignas pertenecientes a tejido epi-
telial, pués son las de éste origen las que se pueden ob--~
servar con mayor frecuencia en la cavidad oral, tomando en
cuenta que en la actualidad el trabajo del cirujano dentis
ta no es cuidar fnicamente la integridad dentaria, si no -
también, velar por la salud de la cavidad oral como un --
todo.

Es por esta razén, qgue resulta importante conocer es-
te tipo de patologifas, pués en un momento dado podemos lle
gar a observar ciertas caracterfisticas clinicas anormales~
en un paciente y si tenemos por lo menos una idea a este ~
respecto, tendremos la oportunidad de evitar un problema -
de mayor gravedad para la vida de un individuo.

Otra de las razones por la gue éste tema resulta de -
importancia,es el conocer el sin ndmero dec posibles agentes



desencadenantes de un carcinoma, los cuales tenemos cons--
tantemente en nuestro uso diario y que inclusive consumi-~-
mos sin tener siquiera idea del mal que pueden llegar a ~-
producir, asi como la presencia de enfermedades no cancero
sas, pero que por diferentes circunstancias pueden llegar
a serlo.

Asf pués, se espera que la realizacidn de este escri-
to conlleve a tomar conciencia de nuestra posicifn ante es
ta enfermedad, que si bién no podemos curar, si tenemos la
oportunidad y obligacién de prevénir.



CARACTERISTICAS NORMALES DEL
TEJIDO EPITELIAL,



CARACTERISTICAS NORMALES DEL
TEJIDO EPITELIAL

Por su derivaci6n, el término de epitelio (epi, sobre;
thele pezén) se refiere a algo que cubre o esti por encima.

Al principio el término epitelio empezé a utilizarse =~
para todas las membranas de revestimiento del cuerpo com---
puestas por células. La parte epitelial (que es la mis ex--
terna) de la piel se deriva del ectodermo.

Todas las membranas epiteliales de cubierta y revesti-
miento est&n compvestas de células que se conservan juntas-
por uniones celulares.

Las membranas epiteliales estdn sostenidas por el teji
do conectivo, cuyos capilares son los directamente responsa
bles de nutrir a las células epiteliales de la membrana.

Las membranas epiteliales externas, sin embargo, salvo
las de los labios y otros sitios, son transldcidas, de modo
que ni sangre ni capilares pueden verse a través del epite-
lio de 1la piel.

Para su estudio es conveniente clasificar al epitelio-
en dos divisiones:

1.~ Membranas de cubierta y revestimiento
2.~ Gl&ndulas.

MEMBRANAS EPITELIALES DE
CUBIERTA Y REVESTIMIENTO

Si la membrana epitelial estd constituida por una capa
dnica de células, se dice que es un epitelio simple; si hay
dos o mds capas de células se dice que es un epitelio estra
tificado. Si algunas de las células de una membrana llegan-



desde el fondo a la superflcle Yy otras se extlenden desde-
el interior de la membrana a unlcamente una parte del cami
no hasta la superficie exterior, se dice que “esta es seudo
estratificada.

Siempre se encuentra una capa de material espe=--
cial no viviente entre una membrana epitelial y el tejido-
conectivo sobre el que se encuentra, a esta capa se le de-
nomina membrana basal.

La superficie externa de toda membrana epitelial del-
cuerpo debe conservarse hfimeda para que sigan vivas las cé
lulas de la membrana, sin embargo, el epitelio de la piel-
tiende a permanecer seco, y esto requiere que posea alguna
caracterfistica especial que permita que sus células profun
das se conserven en buen estado; esto se logra cuando to--
das las membranas que tienen superficies secas son estrati
ficadas, y sus células mds externas se convierten en un ma
terial protefnico no viviente, resistente y a prueba de ~-
agua, este material es queratina, la cual impide la evapo-
racién desde las células vivientes m&s profundas de la mem
brana epitelial.

Las membranas epiteliales se clasifican también en ~--
los tipos de cé€lulas que contienen.

EPITELIO ESCAMOSO SIMPLE.- A una membrana epitelial com--
puesta de una capa finica de células muy delgadas se le de-
nomina epitelio escamoso simpie.

EPITELIO CUBOIDEO SIMPLE.~ Las células del epitelio cuboi-~
deo simple no son propiamente cubos, m&s bién reciben este
nombre por su aspecto que tienen en un corte histol6gico.
EPITELIO CILINDRICO SIMPLE

Y SUS MODIFICACIONES.- La estructura b&sica simple es simi
lar en cuanto a que las células son mds largas que anchas-

y estdn unidas lado a lado por medio de uniones celulares-



de tipos ocluyentes y adherentes, las células del epitelio
cilindrico simple tienden a ser hexagonales.

EPITELIO CILINDRICO SIMPLE MODIFICADO.- Se encuentra solo-
en los sitios en que la funcibén prioritaria del epitelio -
es proporcionar proteccién a cierta superficie hdmeda y no
intervenir en las actividades de secrecifn o absorcién.

EPITELIO CILINDRICO SEUDOESTRATIFICADO
CILIADO CON CELULAS CALCIFORMES

Algunas de las céiulas que estan en contacto con la -
membrana basal no llegan a la superficie en el epitelio -~
seudoestratificado, pero muchas si lo hacen., El epitelio -
cilindrico seudoestratificado con células calciformes for-
ma el revestimiento de casi toda las vias respiratorias su
periores, el moco secretado por las células calciformes --
forma una pelfcula en la superficie interna de las vias -
respiratorias, y su accibn es detener el polvo y ademds hu

medece el aire seco que es inspirado.
MEMBRANAS EPITELIALES ESTRATIFICADAS

Estas membranas pueden resistir mucho mejor a la fri-
ccién y al uso que las membranas simples, sirven principal
mente para proteger; las gue se encuentran en el cuerpo so
lo se diferencian por el tipo y grado de proteccifn gue --
brindan a cada una de las zonas en que se encuentren.

EPITELIO PLANO ESTRATIFICADO

NO QUERATINIZADO.- Se encuentra en las superficies hdmedas
que estan sujetas a desgaste considerable y sin funcifnes-
de absorcién. Las gl&ndulas situadas en la propia membrana
o por debajo de ella proporcionan el lfquido necesario pa-

ra mantener hdmeda dicha superficie.



La cavidad oraliy es6fago estédn revestidos por este -
tipo de epitelio que se ve humedecido por la saliva. Parte
de la epiglétis y la vagina estén recubiertas por este te-
jido. Est& constituido por capas sucesivas de células pla-
nas. »

EL EPITELIO CILINDRICO ESTRATIFICADO se halla en u---
nas cuantas superficies hdmedas del cuerpo en donde se ne-
cesita mayor proteccién.

EL EPITELIO DE TRANSICION se parece al epitelio plano
estratificado no queratinizado, pero sus cé&lulas mis super
ficiales tienden a la forma redondeada mis que plana.

EPITELTO QUERATINIZADO
PLANO ESTRATIFICADO

Es parecido al epitelio plano estratificado no quera-
tinizado, pero la diferencia estd en las células m&s super
ficiales, que sufren una metamorfosis que las transforma -
en una gruesa capa de queratina firmemente adherida a las-
células vivas subyacentes de la membrana epitelial.

En la piel la queratina desempefia varios papeles. Es-
relativamente impermeable al agua, bor ésta raz6n impide -
que se evapore lfguido de las cé&lulas vivas que se encuen-
tran por debajo, evitando también que el cuerpo se sobrehi

drate durante el bano.

FORMACION DE QUERATINA EN EL
EPITELIO PLANO ESTRATIFICADO

La queratina es una protefna de cardcter fibroso, co-
rrecso muy resistente a los cambios quimicos, la produc---
cibn de queratina es compleja, pues una parte de ella no -
parece ser sintetizada como tal, sino depende de la trans-
formacién de otros constituyentes celulares de la propia -

protefina.
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Las c&lulas m&s profundas de una membrana epitelial ~
plana estratificada, por lo general tienen forma cilindri-
ca y constituye la capa basal, que recibe tamnién el nom--
bre de germinativa, y este nombre se debe a que en esta ca
pa son frecuentes las mitosis.

Las c&lulas de la capa basal tienen un amplio conteni
do de ribosomas libres y se cree que intervienen en la sfin
tesis de material fibrilar que conforman los velos celula-
res en esta capa y que pasan a formar parte de la querati-
na.

Cuando las células pasan a la capa superior inmediata
el material fibrilar del velo celular sufre muchas conden-
saciones, las que originan haces de fibrilla; estos dlti--
mos se denominan tonofibrillas, las cuales en esta capa es
t&n unidas a desmosomas. A este nivel tienden a ser peque-
fas proyeccifnes del propio citoplasma que se extienden en
tre las células adyacentes, Estas proyeccibnes dan el as--
pecto espinoso de estas células y por lo tanto se le deno-
nimas a ésta, capa de células espinosas,

Las cé&lulas de esta capa se van aplanando conforme =--
son expulsadas a la superficie, adquiriendo la forma de un
diamante, y el uaterial que se acumula en su citoplasma du
rante este proceso es la queratohialina, la cual se acumu-
la en grdnulos, razdn por la que a ésta capa se le denomi-
na granulosa o estrato granuloso.

Conforme son empujadas las células hacia la superfi--
cie en el estrato cbrneo (que es la capa de queratina), --
sus nicleos y sus organitos citopldsmaticos van desapare--
ciendo, al igual que los grénulos de queratohialina, los -
que se transforman en una matriz densa en donde queda in=--
cluido el material fibrilar que previamente se habfa forma
do del velo celular y que a su vez infiltra los ndcleos y~
los demés organitos. Es as{ como cada una de las cé&lulas -
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se transforma en una de las escamas de queratlna que consti

tuyen el ‘estrato c6rneo. C . _
Debe indicarse que los grénulos de queratohlallna no -
son esenciales para que se lleve a cabo el proceso de quera

tlnlzac16n.

GLANDULAS

Para.su clasificacién se .

GLANDULAS EXOCRINAS

L Li-

ividen en dos grupos:

Giandulas exocrinas, cuando es-~
tan provistas de conductos que ~
llevan su secreci6n hacia la su-
perficie epitelial de la que se~
originaron y hacia afuera de la-~
substancia del cuerpo

Gl4ndulas endocrinas, que no tie
nen conductos y por lo tanto se-
cretan sus productos en la subs-
tancia corporal (por lo general-~
capilares) y por esta razbén se ~
denominan gl&ndulas sin conduc-~-
tos, (Ham 4).

GLANDULAS SIMPLES Y COMPUESTAS. Toda gl&ndula exocrina que-
tiene un conducto no ramificado se denomina gléndula simple
Las glédndulas sudoriparas de la piel son de este tipo. Si -
el conducto se ramifica entonces se le denomina compuesta.

GLANDULAS SEROSAS, MUCOSAS Y MIXTAS. Esta clasificacién se-
fundamenta en el caricter de la secrecifn que elabora la --
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gléndula. La palabra serosa significa suero, y las gléndu-
las cuya secrecifn es de esta naturaleza y con un conteni-
do enzimatico se denominan gléndulas serosas.

El moco es un liquido de tipo viscoso. Las Gléndq;as-
que secretan que secretan la glucoproteina denominada moco
se les cataloga como gl&ndulas mucosas y cualquier glandu—
la gque produzca una mezcla de liguidos serosos y mucosos -~
se denomina gléndula mixta. s

GLANDULAS ENDOCRINAS

Su estructura es considerablemente mis simple que la-
de las glé&ndulas exocrinas, puesto gue no poseen conductos.
Como sus células secretorias descargan sus secreciones en-
los capilares, las células deben estar distribufdas de tal
forma que se agrupen alrededor de los mismos, y esto se lo
gra por cuanto las células secretorias est8n dispuestas en
cordones rectos o irregulares, los que estén separades en-
tre sf por capilares o en pequefnos aclmulos rodeados tam--

bién de capilares,
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Los componentes del tejido epitelial en la cavidad o-
ral se encuentran distribuidos de acuerdo a diferentes re-
giénes, y aunque se trata de una cavidad bien hidratada, -
no ofrece las mismas caracterfsticas en todos sus sitios.

La membrana mucosa que se encuentra rodeando a los =--
cuellos dentarios es la gingiva o encfa. El epitelio gingi
val estéd bien provisto de queratina, sin embargo, frecuen-
temente en otros lados es normal que la queratinizacibén ~-
falte; de esta manera, el epitelio que se enclava en las -
papilas es amplio y delgado, la membrana mucosa que cubre-
la mandfbula ulterior a la encfa, constituye la mucosa al-
veolar. Aqui el epitelio tiene un estrato cbrneo y clavos-
epiteliales escasos. La membrana que recubre la cavidad --
oral presenta algunas variacif6nes en diferentes 4dreas.

El epitelio del paladar duro estd bién queratinizado-
y ofrece numerosos y largos clavos epiteliales; el epite--
lio del paladar es columnar con numerosas cé&lulas en capa.

En algunas ocasiones se encuentran pequefios islotes -
de cartilago en esta 8rea, que usualmente se localizan en-
la lfnea media, la cual estid constituida por un estrato --
c6rneo. El paladar blando estd constitufdo por epitelic de
tipo escamoso no queratinizado.

Los bordes libres de la superficie nasal estdn forma-
dos por epitelio escamoso, pero el resto de esta superfi--
cie estd constitufdo por epitelio columnar ciliado.

El epitelio de la piel del labio estd normalmente --=-
bién queratinizado, con numerosas gléndulas sebaceas, fo-
lfculos pilosos y gléndulas sudoriparas que se encuentran-
en el tejido conectivo subepitelial.

El epitelio de la zona roja del labio es también que-
ratinizado y con numerosos y largos clavos epiteliales, --
mientras que la membrana mucosa del labio no contiene que-
ratina.



.14

El epitelio del carrillo carece de este componente, -
las glandulas mucosas se presenﬁan en la submucosa; mien~--
tras que las'gléndulés sebaceas son frecuentes, generalmen
te localizadas en la lfnea lateral de la comisura de la --
boca. .

La mucosa del piso de la boca nho esté queratmlzada,
los clavos epltellales son cortos y presentan gléndwlas‘—-
de secrecién mucoide en la submucosa. '




CARACTERISTICAS GENERALES DE LAS
NEOPLASIAS MALIGNAS
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CARCINOGENESIS

La carcinogénesis es propiamente dicho el origen de =~
un tumor canceroso y para su mejor entendimiento se divide
en patogénia y etiologfa.

La patogénia es el mecanismo mediante el cual el agen
te etiolbgico transforma las células normales en células -
tumorales; mientras que la etiologfa es cualquier factor -
que se ha logrado comprobar o se supone gque produce un tu-
mor maligno.

PATOGENIA

No se sabe a ciencia cierta si el c&ncer es originado
por un agente o si necesita de influencias mdltiples que -
actfien de manera simulténea para su produccibn. De esta ma
nera, cualesquiera que sean sus factores etiolSgicos o sus
vias, la resultante final es una célula que se convierte -
en una especie de miquina de autorreplicaci6én, la cual no-
conserva sus regimenes ncrmales de crecimiento y reproduc-
cién y que presenta una sintesis protefnica continuada, =--
dando como resultante la formacién de un &rea celular can-
cerosa.

ALTERACIONES GENETICAS

Se mantiene la hip6tesis de que la transformacién de -
células normales a células cancerosas pudiera deberse a al-
teracifnes genéticas, pero también se tiene la posibilidad-
de que el fenSmeno inicial sea de origen epigenético, ésto-

quiere decir que se vea afectado el estado metabblico de la
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célula y como consecuencia la iniciacién de estas altera--
cibnes. S , ' . :

Se ha observado qué4en"huchaé c€lulas cancerosas se =~
denotan alteraciénes gehéticas morfol6gicamente patentes,
como son: a) aneuploidia, b) hipodiploidia extremada y c)
hiperdiploidia intensa.

En cénceres primarios se ha identificado, mediante --
técnicas de aplastamiento directo, anomalfas cromosémicas
estructurales y numéricas en células cancerosas. Sin embar
go, en otros estudios, se han observado cariotipos norma--
les en tumores primarios (Robinss).

En cuanto al &cido desoxirribonucleico (DNA), sus con
centraciones en las células cancerosas presenta variantes:
en algunas cé&lulas se encuentra duplicada e inclusive cua-
druplicada la cantidad de &cido desoxirribonucleico, asf =~
como figuras mitSticas anormales frecuentemente, lo que su
pone transtornos en el mecanismo mitético. Pero todo esto-
pudiera deberse a la etapa final de células envejecidas,re
sultantes de mutaciones al azar concomitantes con la proli
feraci6n rdpida de 1la neoplasia.(RobinsB).

Ahora bien, no necesariamente puede deberse a trans--
tornos del cariotipo; geneticamente hablando pueden ocu---
rrir alteracidnes a nivel de un gén, e incluso en triadas-

o tripletas de nuclebtidos, pero ésto es una teorfa.
SUPRESION DE LA RETROALIMENTACION

Se piensa que algunos carcinégenos pudieran actuar en
un gen efector (efecto genético) o en una enzima (efecto -
epigenético) =2 inactivar el mecanismo de estabilizacién; -
esto se refiere propiamente a lo que se conoce con el nom-
bre de suspensién de la retroalimentacién.

Robins(8) , menciona que todas las células deben tener
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una potencialidad genética para el comportAmiénthhébblﬁ-
sico, que en estado normal es inhibida?quué‘iéfcélﬁia -
cancerosa en actividad ha perdido los mecanismos reghladg
res, de manera que su capacidad para dividirse no conoce-
lfmites. '

TEORIA MULTIFACTORIAL

La teorfa multifactorial de la carcinogénesis se re-
fiere a que una combinacién adecuada de agentes carcinbge
nos como por ejemplo: quimicos, radiantes y traum&ticos -
que actlen por sinergismo o que sean capaces de producir-
un tumor maligno.

Esta teorfa se ha venido manifestando mediante expe-
rimentos en los cuales se lleva a cabo la combinacién de-
varios agentes carcinégenos en animales inferiores (rato-
nes), en los que se ha propiciado la aparicién de un c&n-
cer. Sin embargo, se ha observado que personas que se en-
cuentran sujetos a la influencia de varios carcin®genos, -
presentan en ocasiénes algfin tipo de tumor canceroso.

ORIGEN MULTICELULAR DEL CANCER:
TEORIA DE CAMPO.

No se ha precisado si los cambios que conducen al =-=-
cédncer se originan en una célula o si ocurren m&s o menos
simult&neamente en muchas células; a &sto filtimo se le co
noce como teorfa de campo.

En los perfodos incipientes del c&ncer humano, el tu
mor no es de una célula, sino de una zona celular, obser-
vdndose los bordes de las neoplasiat normales y no brus--
cos, como es el caso de pensarse si el c&ncer se origind-
ra de wuna célula y de sus descendientes, &sto hace pen--
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sar que las cé&lulas afectadas se fusionan y que al crecer
-los cambios celulares mdximos ocurren en el centro, for--
mando una especie de nido, pero también las células margi
nales ofrecerén cambios variables pero en menor medida --
que las que se localizan en la porcibn central.(Robinse).

ETIOLOGIA

Son muchas las influencias que se pueden clasificar-
como grupos generales para la aparicién de un célncer y se
ordenan de la siguiente manera: 1) quimicas, 2) fisicas,

3) hormonales y 5) virales,
CARCINOGENOS QUIMICOS

Son varios los compuestos quimicos en los cuales se-
ha comprobado su potencialidad carcinfgeno. Dentro de &s-
tos tenemos los colorantes azoicos (2,3~dimetil-4-aminoca-
zobenceno y 4-dimetil-aminobenceno, también llamado "ama-
rillec de mantequilla’”. También se encuentra la 2-beta-naf
tilamina, que se utiliza en la inducstria dec colorantes de
anilina, la cual se ha asociado al céncer vesical en el -
ser humano.

Se ha comprobado que el cromo cobalto, arsénico, dex
trano férrico, agentes de alquitr&n, poseen potencialidad
neopl&isica.

El tabaquismo guarda gran relacifn con la carcinogé-
nesis quimica y se atribuye a los hidrocarburos inhalados
con el humo del tabaco. Se ha sefialado que la frecuencia-
del c&ncer pulmonar y de cavidad bucal estd en relacién -

con el consumo de cigarrillos y en el uso de la pipa.
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AGENTES FISICOS

Las radiaciones ionizantes producidas por los rayos
X, la luz solar y los rayos ultravioleta se han relaciona
do con la aparici6n de carcinomas cutdneos, muy frecuente
en personas blancas.

Se ha discutido si un traumatismo pudiera desencade-~
nar una neopldsia pués no hay pruebas gque testifiquen que
un golpe pueda producir un tumor; lo mds probable es que
la lesi6n haya llamado la atenci6n hacia un tumor preexis
tente.

La aparicién de céncer en el sitio de irritacién por
dentaduras mal ajustadas y la alta frecuencia de carcino-
ma labial en el fumador de pipa de arcilla, son datos que
apoyan la relacifn entre el traumatismo persistente créni

co y la aparicién de la neoplésia.
FACTORES HORMONALES

Se ha ccomprobado que las hormonas juegan un papel im
portante para la aparicidén de algunos tumores, pero se =—-
desconoce si actfan a manera de carcinfgenos o s6lo como-
estimulantes y puede ser posible que las hormonas desarro
llen un papel permisivo, fisiolégico de manera que pueda-
reaccionar a influencia carcinégena.

VIRUS

No ha sido posible asociar directamente a un virus =
con las enfermedades cancerosas en el hombre, pero hay un
cierto nfimero de virus que resultan oncbégenos en animales
de sangre caliente, como por ejemplo: las aves, el conejc
y el rat6n. Estos virus pueden considerarse en 3 grupos:
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1.~ virus de las enfermedades erupti-
vas postulosas (poxvirus) inclu=~-
yendo molusco contagioso y virus-
de fibroma mixoma.

2.~ Papovavirus (virus de papiloma-po
lioma vacuolantes) y algunos ti--
pos de adenovirus.

3.- Virus de la leucosis aviaria, la-
leucemia del ratén y el cincer ma
mario del ratén.(Burrowsz).

Ahora bien, se han asociado ciertos virus con la apa-
ricifdn de cédncer en el ser humano. Estas enfermedades can-
cerosas son el carcinoma de nasofaringe, de mama, de Gtero
y de tejidos linfoides, incluyendo en ésta lista el linfo-~
ma africano del maxilar y también ciertas formas de leuce-
mia asf como algunos sarcomas.

Del virus que con mayor frecuencia se sospecha es el-
Epstein Barr (EB), que es un virus de tipo herpé&tico, al -
que se le atribuye el tumor de Burkitt, que se observa =---

principalmente en algunas regiones de Africa.
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METASTASIS

La facultad que tienen los tumores malignos de provo-
car metdstasis, es la diferencia b&sica con respecto a los
tumores.benignos. . '

Aunque las met&stasis significan malignidad, no todos
los tumores malignos las provocan, tal es el caso del car-
cinoma basocelular de la piel y los gliomas cerebrales, =--
gue aungue son notablemente invasores, casi nunca dan me--
t4stasis. Pero por su aspecto histolégico, su comportamien
to agresivo y su importancia clinica, son considerados ma-
lignos.

Metdstasis es propiamente la capacidad que tienen los
tumores ﬁalignos de reproducirse en regi6nes diferentes a-
su lugar de origen y entrafa varios fenfmenos tales como:

1°,~ Liberacidn de células o fragmentos
tumorales que tengan la facultad -
de supervivencia autfnoma

2°,- vVias de diseminacion

3°.- Es obligado que el sitio de implan
tacifén sea un medio adecuado para-
que se establezca y crezca la siem
bra. (Robbinse).

LIBERAC1ON DE CELULAS O FRAGMENTOS
TUMORALES VIABLES

Los factores que conducen a la liberacién de células-
tumorales se encuentran en relacifn a la menor cohesi6n --
que exista entre E&stos, pero la separacibn de las células-
de su sitio de origen no basta para que se lleve a cabo la

metdstasis, si no que es necesario gue las células sean --
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capaces de sobrevivir independientemente, pues es com@n -
que lleguen cé&lulas o fragmentos tumorales a la circula--
ci6n venosa y se detengan en los capilares pulmonares por
ejemplo y éstos fragmentos no producen neoformaciones.

La facultad que tienen las c&lulas o fragmentos de -
desarrollarse en forma independiente, no implica la apari
ci6n de la neoplasia. (Robbins®).

VIAS DE DISZMINACION METASTASICA

Los cénceres dan diseminacién por tres vias que son:
1.~ vasos sanguineos
2.~ vasos linféaticos
3.~ transplante directo.

La diseminaci6én por vasos sangufineos, particularmen-
te las venas, es caracterfstica de sarcomas, pero también
se observa en carcinomas. Las arterias que poseen una pa-
red gruesa resultan resistentes a la penetracién y es po-
co frecuente la diseminacién neoplésica, pero sin embargo
la diseminaci6n arterial puede llevarse a cabo cuando las
metdstasis pulmonares originan embolos tumorales que lle-
gan al hemicardio izquierdo, para posteriormente deposi--
tarse en el sistema arterial, siendo los lugares de dise-
minaci6én arterial mé&s frecuentes: rifién, glé&ndulas end6-
crinas, principalmente las suprarrxenales y en médula 6sea.

A diferencia de las arterias, las venas de paredes -.
delgadas, ofrecen una resistencia menor a la penetracidn-
tumoral, dando como resultado vias frecuentes para el des
prendimiento de fragmentos cancerosos que formar&n émbo-
los, siendo los sitios de predileccién por medio de éste-
mecanismo los pulmones, el hfigado y los huesos del esque-

leto axil, debido al abundante volfimen de sangre venosa ~
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que pasa por &stos 6rganos. Las metdstasis llegan a los -
huesos por el plexo paravertebral.

La vifa m&s comfn de diseminacién metastdsica del car
cinoma lo es el sistema linf&tico, aunque también los sar
comas se diseminan por &sta via.

La participacién del sistema linfdtico para cualquie
ra de los tumores malignos depende de las vias naturales=-
de drenaje del sitio primario, pero &sto resulta variable
pués normalmente los ganglios regionales al tumor son ata
cados primariamente, para posteriormente diseminarse a o=
tras cadenas linfiticas a distancia, pero puede suscitar
se de manera inversa, las cadenas regionales no ser ataca
das y ocurrir difusién a distancia.

El trasplante tumoral directo es una via importante-
para la diseminacién de tumores. El transporte mecd&nico -
de células neopldsicas por instrumentos o guantes durante
la cirugfa puede producit la siembra de tejidos que no se
encuentran involucrados. Otro mecanismos menos frecuente-
de transporte directo de la siembra del tumor es por via-
natural de la economia, por ejemplo: la siembra descenden
te de vias urinarias por una lesién de un sitio alto, pe-
ro ésto se presenta con escasa frecuencia.

MEDIO ADECUADO PARA LA
SUPERVIVENCIA DE SIEMBRAS

AGn cuando las células que son transportadas a algn
sitio para su alojamiento, tienen la facultad de sobrevi-
vir, siempre y cuando el medio en que se alojen sea ade--
cuado para su reproduccién.

Se ha comprobado que los &mbolos de gran calibre que
pasan por el sistema arterial y se alojan en las arterio~
las, no llegan a desarrolarse, pués &stas poseen una pa--
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red gruesa que no brinda a menudo un medio adecuado para
la proliferacién de nuevas células tumorales; no asf la -~
diseminacién por medio del sistema venoso, en el cual, =--
las cé€lulas cancerosas parecen adaptarse bién, dando asi
una proliferaci6n de é&stas, '



LESIONES PREMALIGNAS DE CAVIDAD
ORAL
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SIFILIS

Una de las enfermedades de tipo infeccioso que se pien
sa puede desencadenar un carcinoma intraoral lo es la sffi-
lis.

La infeccién sifilftica provoca una glosftis intersti-
cial con endarterftis. Dicha alteracifn da como resultado -
una atrofia del epitelio subyacente, el cual a su vez, pro-
vocard la pérdida de las papilas linguales.

Esta glositis, provocard una descamacién constante del
epitelio que recubre a la lengua, producto de la irritacibn
a que esti siendo sometido, lo que formard como consecuen~-
cia la predisponencia a la aparicién de la leucoplasia, la-
que continda atrofiando y haciendo mis vulnerable al epite-
lio y, como consecuencia, favorecerd la presencia de un car
cinoma.

Clinicamente se observa una inflamacifén en toda la su~
perficie de la lengua, principalmente en los bordes latera-
les y dorso. Se denotan lobulaciones irregulares en la su--
perficie acompanadas de manchas blancas correspondientes a
la leucoplasia. En estadfos mis avanzados, puede estar acom
panada ésta lesién de un carcinoma en cualesquiera de las -
zonas de la lengua.
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SINDROME DE PLUMMER VINSON

Es una manifestacién de la anemia ferropé&nica, que --
fué descrita por vez primera en 1914 por Plummer y poste--
riormente por Vinson en 1922, con el nombre de "disfagia -
histérica".

Ya posteriormente Ahlom di6 una definici6n mé&s acerta
da y la describié como una predisposicién a la generacién
de carcinomas en'cavidad oral, siendo de ésta manera uno -
de los pocos factores carcinfgenos predisponentes conoci~-
dos en la actualidad.

CARACTERISTICAS CLINICAS

Se presenta principalmente en mujeres que oscilan en-
tre los 30 y 40 afios de edad, sin respetar raza. Los sinto
mas son grietas y fisuras en las comisuras labiales, con -
una palidez en la piel gue se observa de color limén, en--
contrandose la lenqua eritematosa, lisa en la superficie,
dolor acentuado y atrofia de las papilas filiformes, para
posteriormente atrofiarse las fungiformes, asi como disfa
gia provocada por una constricci6én o una membrana esofdgi
ca.

Se observa una disminucién en la producci6n de quera-
tina y atrofia de la mucosa bucal. Algunas pacientes pre~-
sentan coiloniquia (ufias en forma de cuchara) asf como es-
plenomegalia.

Ya que el buen estado de las mucosa depende de que =--
los niveles séricos de hierro sean adecuados, el agotamien
to de éstos da como resultado una atrofia de las mucosas y

ésta atrofia traerd consigo la predisposicién para la gene
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racién de un carcinoma de éstos tejidos.
HALLAZGOS DE LABORATORIO

En el ex&men de sangre se denota una anemia microcf-
tica hipocrémica y en el exémen esternal, no se observan-
los megaloblastos clisicos de la enemia perniciosa. El1 --
promedio de glébulos rojos estd entre 3,000,000 y 4,000~-
000 de células por centfmetro clGbico as{ como baja de he-
moglobina.

La falta de respuesta reticulocftica después de la -
administracién de vitamina B12 comprueba que se trata de-
una anemia ferropénica. Tambié&n se observa que el hierro-
sérico es bajo y falta &cido clorhfdrico libre en el esté
mago; ésta aclorhfdria es por lo regular, la causa de la-
absorcién inadecuada del hierro, pués la ausencia del &ci
do impide la conversién del hierro férrico inabsorbible -
de la dieta al estado ferroso absorbible.

También se han observado alteracifénes de las células
epiteliales escamosas exfoliadas de la lengua. Dichos cam
bios, son deficiencia de células queratinizadas, reduc=--
ci6n en el didmetro de su citoplasma, asi como agranda---
miento desusual de sus nidcleos; maduracién celular anor--
mal, caracterizada por una forma alterada de los nucleo--

los, binucleacién y cariorrexis.
TRATAMIENTO Y PRONOSTICO

Una dieta rica en proteinas, as{ como una buena admi
nistracién de hierro, dan buen resultado para erradicar -
una anemia ferropénica; y como el Sfndrome de Plummer ---
Vinson es una manifestacién de ésta y resulta predisponen
te para la generaci6én de un carcinoma bucal, el diagn6sti
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co temprano es escencial para iniciar el tratamiento y de

&sta manera el pron6stico serd favorable.

L e i Y g ¢ Sy T W e
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LEUCOPLASIA

El término Leucoplasia se ha utilizado durante muchos
anos para designar a aquellas manchas blancas que aparecen
en las mucosas orales, vaginales, de la pelvis, cuello ute
rino, como en la mucosa de vias respiratorias altas.

En la actualidad, éste término ha pasado a ser una en
tidad patolSgica autdénoma de la cavidad oral y se define -
como una placa blanca que no se puede caracterizar clfnica
ni patol&gicamente como ninguna otra enfermedad.

ETIOLOGIA

Los factores etiol6gicos m&s comGnes para la aparicién
de la leucoplasia oral son los irritantes para la mucosa -
bucal, siendo en orden de importancia y de frecuencia: Ta-
baco, alcohol, sépsis bucal, irritacién local por prétesis
mal ajustadas, sifilis, transtornos endécrinos, galvanismo
deficiencia vitaminica e irritacidn actfnica en el caso de
leucoplasia de labio.

El tabaco y sus productos terminales de combustifn --
(nicotina, alquitrédn, resina) crean una irritacién capiz -
de producir leucoplasias, siendo también de igual potencia
lidad productora de la misma los materiales extraidos del-~
tabaco cuando se le mastica.

Los fumadores de pipa, presentan una alteracién espe-
cifica, la cual se caracteriza por presentar una forma mul
tinodular de color blanco grisaczo, con un pequeho punto -
rojo en el centro de la lesibn, el cual es el resultado de
la obliteracién de un conducto de la gl&ndula palatina ac-

cesoria alrededor del cual el infiltrado celular inflamato
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rio es abundante.

En el labio se presentan alteraciones tales como in-~-
flamacién y enrojecimiento, asfi como la aparicién de man--
chas blancas producidas por el calor intenso de la boqui--
lla de la pipa. ’

El alcohol también es considerado como un factor etio
16gico, dada la irritacién que éste produce en la mucosa -
bucal, pero también se le asocia al consumo de tabaco, ---
pués se ha encontrado yue la ingesta de etflicos por lo re
gular va acompanada con el tabaquismo.

La irritacién cr6nica parece ser un predisponente cla
ro para la aparicién de la leucoplasia oral, pués se ha en
contrado la formacién de una mancha blanca, asociada a la~
zona en que se encuentra una prétesis mal ajustada,

La presencia de sifilis en relacién con la leucopla---
sia, se ha tomado como una medida m&s que nada comparativa
pués de acuerdo a los datos estadisticos recavados por -~
Shafer (9), la asocia con pacientes que han padecido glosfi-
tis sifilfitica, siendo menor en quiénes no tienen antece<=
dentes sifilfticos.

Dentro de los problemas de deficiencia vitaminica, se
han encontrado en relacién a la falta de vitamina A y B, -
las cuales inducen a una metaplasia y a una hiperqueratosis
como resultado de la irritacibn.

La razén por la que se considere a la candidiasis co-
mo un agente causal de la leucoplasia oral es relativo, --
pués es sabido que la primera es ocasionada vror el hongo -
cindida albicans, pero a ciencia cierta no se sabe si &ste
hongo también predisponga la aparicién de una leucoplasia.

Otro factor que podria resultar etiol6gico para la --
formacién de una leucoplasia son los irritantes comesti---
bles (condimentos). D& 3sta manera, Lucas(6), al igual que

Pindborg(7), observaron la presencia de ésta patologfa en-
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la India, en donde se le encuentra asociada (ademds del ta
baco) al uso frecuente de condimentos irritantes como el -
ajf, el cual da la sensacién de "ardor", sensacién pareci-
da al chile, el cual es consumido por la mayoria de los me
xicanos, pero a diferencia de nosotros, los hinddes consu-
men grandes cantidades de aji, el cual es ademds m&s irri-
tante:que el chile y por ende, ésta irritacién frecuente -
provocard la aparicién de la leucoplasia.

De igual manera, Thoma(10) menciona que en Camboya se
encontr8 asociado el consumo de nuez de betel, pués se dan
reportes de personas que son consumidores exagerados de =--
éstas semillas y presentaban alteraciones en la mucosa oral
consideradas como leucoplasias,

CARACTERISTICAS CLINICAS

Es mds frecuente en hombres que en mujeres entre la -
quinta y sexta décadas de la vida, pero &sto no quiere de-
cir que personas de 25 a 30 anos de edad queden exentos de
padecerla, pués también se ha presentado en éstas edades.

Los sitios de mavor incidencia son los sigquientes: mu
cosa vestibular, comisuras labiales, mucosa alveolar, len-
gua, labios, paladar blando y duro, piso de boca y encia.
La lesién puede variar desde una pequenia mancha blanca ~--
bién circunscrita hasta una de forma difusa gque abarque u-
na ~vtensidn amplia de la mucosa oral, siendo de igual ma-
nera, algunas lisas, planas o con una ligera elevacién, o
bién, gruesas, fisuradas, papilomatosas y duras. Las lesig
nes van de un color blanco a variaciones de éste como el -~
gris blanco, gris amarillento, pero también pueden adqui--
rir un color café parduzco cuando el paciente es fumador -
empedernido.
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CARACTERISTICAS HISTOLOGICAS

Antes de comenzar a detallar sobre las caracteristicas

microsclpicas anormales denotadas en la leucoplasia, cabe -

mencionar que todos los autores coinciden en que ésta le--~

sién es una displasia del epitelio superficial, motivo por-

el cual se considera necesario dar a conocer algunas termi-
nologfas empleadas en relacifn a &sta lesién.

HIPERQUERATOSIS:

PARAQUERATOSIS:

HIPERORTOQUERATOSIS:

HIPERPARAQUERATOSIS:

ACANTOSIS:

ATIPIA:

DISQUERATOSIS:

DISPLASIA:

Engrosamiento anormal del estrato ~-
cbrneo.

Engrosamiento del estrato cSrneo con
retencién de los ndcleos o fragmen--
tos nucleares en la zona afectada.
Aumento anormal del espesor de la ca
pa de ortoqueratina o estrato clxrneo
de una localizacién particular.

Es la presencia de paraqueratina en-
zonas donde no se haya normalmente.
Hiperplasia de la capa celular espi-
nosa, caracterizada a menudo por la-
elongacién y fusién de las crestas -
de la trama.

Se refiere a las cé&lulas irregulares
o que no se ajustan al tipo habitual
Queratinizaci®n anormal de cé&lulas -
individualizadas.

El ciiterio que se aplica para el --
diagn6stico de displasia es el si---
guiente: 1) mitosis incrementada y -
anormal, 2) queratinizacién celular-
individual, 3) perlas epiteliales --
dentro de la capa espinosa, 4) alte-
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racibnes en la relaci6n ndcleo-cito
plasma, 5} pérdida de polaridad y -
desorganizacién celular, 6) hiper--
cromatismo celular, 7) ndcleos gran
des y prominentes, 8) disqueratosis
o atfpia nuclear, incluidos ndcleos
grandes gigantes, 9) poiquilocarino
sis o divisién de ndcleos sin divi-
si6n del citoplasma y 10) hiperpla-
' sia basilar.

Las lesiones leucoplédsicas se dividen en dos grupos :
1.- Las gque no presentan atfpia ce-
lular y
2.~ Las que presentan atipia.celular

Las primeras presentan grados variables de hiperquera
tosis, paraqueratosis y acant&sis; esta presencia de hipex
gqueratbsis es variable, pués hay algunas lesiones que no -
revelan un incremento de queratina, pero como contraparte,
manifiestan una acantosis pronunciada y mitosis acentuada.

El segundo grupo de estas lesiones exhiben grados va-
riables de atipismo.

Afn asf, en ambas lesiones se observan ciertos grados
de hiperparaqueratosis. De igual manera se denota una mode
rada cantidad de ortoqueratina en la superficie del epite-
lio normal, acantosis y displasia.

El grado de inflamaci6n del tejido conjuntivo subya--
cente puede variar, pues algunas lesiones muestran muy po-
ca inflamaci6n, mientras que otras presentan un gran infil
trado de cflulas inflamatorias (monocitos, leucocitos poli
morfonucleares, linfocitos y cé&lulas plasméticas).
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POTENCIAL MALIGNO

El poténcial maligno de la leucoplasia estard en rela
cién a la edad del paciente y a los h&bitos que éste tenga
pués si mantiene el uso frecuente de determinado agente --
causal, y no es eliminado y contin@a causando irritacién -
sobre la lesién, lo mé&s probable es que se desencadene una
lesién maligna. 4 ‘

TRATAMIENTO

El tratamiento de eleccién para la eliminacién de é&s~
ta patologfa es quitar el agente causal de la irritacién,-
es decir, tomando en cuenta los factores etiol6gicos, como
lo es la correccibn de pr6tesis mal ajustadas, suspensibén
del consumo de tabaco y alcochol, etc.

De hecho las lesifnes que son pequenas pueden ser ex-
tirpadas, mientras que las de mayor amplitud, se tratarén-
por medio de denudacién con o sin injertos de piel
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ERITROPLASIA
(ERITROPLASIA DE QUEYRAT)

Es una lesion de las mucosas que presenta alteracio--
nes epiteliales que. se oueden convertir tanto en carcinoma
in~situ como en carcinoma invasor.

Queyrat las describi6 primeramente en 1911, localiz&n
dolas en pene, cuello uterino y mucosa bucal, asociandolas
a una infeccién causada por treponemma pallidum.

Asf pués, al hacer la revisi6én de pacientes que pre--
sentaron este tipo de lesién y comprobar que no existfa re
lacién alguna con la sIfilis, se ha descartado a ésta como
una entidad involucrativa de la eritroplasia.

ETIOLOGIA

La etiologfa de la eritroplasia se encuentra oscura y
se le ha asociado a factores que causan una irritacién =---
constante sobre la mucosa. Dichos factores pudieran ser --
(en el caso de la cavidad oral), una pr&tesis mal ajustada
candididsis, tuberculosis, entre otras.

CARACTERISTICAS CLINICAS

Shafer (9) enumera tres tipos de eritroplasia de acuer
do a sus manifestacidnes clfnicas:

1.~ FORMA HOMOGENEA.- Que se presenta
como una lesién blanda, de color
rojo brillante, con médrgenes rec-
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tos o festoneados bién definidos
por lo general de gran extensi6n,
comin en la mucosa bucal y en o-
casiones encontrada en paladar -
blando, aunque también se le ha-
encontrado en lengua y piso de -
boca.

2.+ Eritroplasia entremezclada con -~
placas leucoplisicas, en la que-
las zonas eritematosas se encuen
tran irregulares y con un tono -
rojizo no muy brillante, locali-
zandose con mayor frecuencia en-
piso de boca y lengua.

3.- Lesiones blandas y rojas de con-
torno irregular o nodular con po
ca elevacién, moteadas con peque
nas placas blancas que en ocasio
nes se les denomina leucoplasias
moteadas, pudiendose encontrar -
en cualquier parte de la mucosa-
oral,

En cuanto a la predileccién por el sexo, edad y raza
no estf bién definida.

CARACTERISTICAS HISTOLOGICAS

Al ser observadas histolégicamente se les ha llegado-
a comparar y confundir con el carcinoma invasor o con el -
carcinoma in-situ, pero a diferencia de este dltimo, las =~
prolongacifbnes de tejido conectivo se extienden a gran pro

fundidad en el epitelio, y este epitelio que se encuentra
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por arriba de estas prolongaciones es muy delgado, ademés,
los capilares de estas prolongacifnes se observan dilata-=-
dos, no asf{ en el carcinoma in~-situ, en el cual, como ya -
se hizo mencién, presenta displasia epitelial en todo el -
aspecto del epitelio sin invasién del tejido conectivo y =
subyacente.

El color rojo de é&sta patologfia se debe a la capa de-
ortoqueratfna o paraqueratina superficial, la cual se en--
cuentra disminufda o carecé de esta. ’ k

TRATAMIENTO ¥ PRONOSTICO

El tratamiento consiste en la enucleacién quirdrgica,
asi como la cauterizacifn y también la exposicién al bi6xi
do de carbono s6lido. o .

El pron6stico en términos generales es regular.
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FIBROSIS SUBMUCOSA BUCAL

Se le considera una entidad precancerosa y algunos in
vestigadores la definen como una enfermedad crénica inci--
diosa que puede afectar cualquier parte de la mucosa oral,
y en ocasiones a la faringe,

ETIOLOGIA

Los agentes causales de la fibr6sis submucosa bucal -
son desconocidos, pero se le ha asociado con elementos pro
pios de la dieta, del'tipo de los condimentos {(irritantes)

CARACTERISTICAS CLINICAS

Se presenta como ,una sensacifn de ardor al comer ali-
mentos condimentados, prescedida de la formacién de vesicu
las o dlceras en el paladar, estomatitis recurrente y en -
ocasiones presenta salivacibn excesiva 6 incluso xerosto--
mfa, para posteriormente presentar rigidez de la mucosa a-
fectada, dificultad a la degluci6n y para abrir la boca.

En sus estadfos finales se presenta la mucosa palida-
y opaca, asi como en ocasiones se cbservan zonas eritemato
sas y bandas fibrosas que abarcan la mucosa vestibular, pa
ladar blando, labios e incluso lengua.

CARACTERISTICAS HISTOLOGICAS

El epitelio suele presentarse en estadios avanzados -
con atfipia celular, pérdida de los clavos epiteliales; el-
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te;jido conectivo subyacente se observa con un alto grado -
de hialinizaci6n con zonas homogéneas de haces de coldgena
hay disminucién de fibroblastos y los vasos sanguineos se~
encontrarin obliterados o estrechados y ademds cierta can-

tidad de infiltrado celular inflamatorio crénico.
TRATAMIENTO Y PRONOSTICO

La administracién local de hidrocortisona, asf como -
la aplicacién de corticoesteroides ha dado buenos resulta-
dos, pero se han presentado ciertas residivas, aunque tem-—
porales.

La gran cantidad de pacientes con cédncer bucal y fi--
brosis submucosa concomitante, hacen pensar que &sta pato-
logia debe ser catalogada como precancerosa.

' Aunque el prondstico para €sta entidad patolSgica es-
buenc, se debe tener contacto futuro con el paciente para-
observar su evolucifn.
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EFELIDES MELANOTICA DE HUTCHINSON

Es una lesifn superficial formada por células névicas
y aunque se le cétaloga como benigna, se le ha relacionado
con el melanoma maligno, el cual se cree pudiera ser conse
cuencia de la presencia de la efélides, e inclusive del ne
vo azul o del limftrofe, de los que se hablar§ posterior--
mente.

También se le conoce con el nombre de Léntigo Maligno
0 como Melanosis Precancerosa de Dubrehuil. Es una entidad
melanocftica que se manifiesta como una lesién de tipo ma-
cular pigmentada y es considerada premaligna. Shafer(9) --
menciona que en una serie de 85 pacientes con ésta patolo-
gia, m8s del 50% se malignizaban, aunque es de mejor pro--
néstico que el nevo limftrofe.

CARACTERISTICAS CLINICAS

En la mucosa oral se observa raramente y su tamafio --
puede variar de unos cuantos milfmetros de didmetro a un -
centimetro, pudiendo llegar a abarcar superficies conside-
rables, capaces de involucrar piel. Se le observa preferen
temente en la encfa, labios y paladar blando.

CARACTERISTICAS HISTOLOGICAS

La presencia de las células nevicas ha creado contro~
versia, pués hay quienes opinan gque derivan de las células
especializadas del epitelio y que pueden estar en relacifn
con los corpGsculos de Merkel-Ranvier; otros opinan que se
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originan de células epidérmicas comunes y otras autorida--
des dicen que derivan de los nervios dérmicos. Estas célu-
las son grandes y bien delimitadas con un nficleo ovoide y~
vesicular con un citoplasma pdlido; &stas células se agru-
pan en capas o cordones, pudiendo contener en su citoplas-
ma granulos de pigmento melé&nico, y se disponen en una es-
tructura alveolar. En ocasiones se observardn células névi
cas gigantes multinucleares y no son comunes las figuras -
mitbéticas.

Se observa también una actividad limitrofe difusa com
puesta de melanocitos atipicos vacuolados que se muestran-
reemplazando a la capa basal y dispuestos en nidos o en te
cas; la melanogénesis es por lo comfin muy acentuada, mos--
trdndose en la dérmis subyacente infiltrado linfocitario -
como una caracterfstica de €sta lesién.

TRATAMIENTO Y PRONOSTICO

Deberi realizarce la excisién quirGrgica como medida-~
preventiva, pues se cree que la constante friccién scbre--
las zonas afectadas durante la masticacién o el cepillado-
o bién por su vecindad con un aparato protésico mal ajusta
do, pueda dar como origen la aparici6n de un carcinoma -~
oral,

El pronb6stico es bastante favorable.
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NEVO AZUL

Al igual que la Efélides Melan6tica de Hutchinson, el
nevo azul es una lesion de la superficie formada por célu-
las névicas y puede llegar a desencadenar un melanoma bu--
cal si es expuesta a irritacién constantei

CARACTERISTICAS CLINICAS

Es una entidad melanocitica compuesta de melanoblas- -
tos, raramente tiene transformacién maligna y se produce -
principalmente en la regifn gldtea, dorso de los pies, ma-
nos y cara. Raramente se le observa en la cavidad oral, en
la mayorfa de los casos estdn presentes al nacer o apare--
cen durante la infancia.

Es una lesidn lisa, estando en piel pueden llegar a a
parecer pelos en la superficie, teniendo un color que va -
del azul claro al negro azuloso.

En cavidad oral es una lesién bien circunscrita pare=-
cida a un lunar, encontrandose preferentemente en labios,-
encia y paladar blando.

CARACTERISTICAS HISTOLOGICAS

Hay dos tipos de nevo azul.: el comGn, en el cual -
los melanocitos se muestran alargados, con largos procesos
dendriticos ramificados dispuestos en haces, paralelos a -
la epidermis, o bién en el tercio medio e inferior de ésta.

Aqui la actividad limftrofe no existe; mientras que -
en el otro tipo de nevo -celular- aparte de contener mela-
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nocitos en gran cantidad, se observarad otro tipo mds de cé
lulas, es decir, una célula fusiforme grande .y redonda con
citoplasma p8lido vacuolado, ordenando estas células en u-
na estructura alveolar.

TRATAMIENTO Y PRONOSTICO

Se ha comprobado que la fricci6n constante sobre esta
patologfa puede desencadehar un melanocarcinoma, porjﬁal -
motivo,.si estd expuesta a irritacién crénica deber& exti£
parsele quirfirgicamente. k

El prondstico es bueno en términos generales.
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NEVO LIMITROFE

Es una lesion formada tambié&n por cé&lulas névicas y -

que al igual que las dos anteriores puede llegar a maligni
zarse.

CARACTERISTICAS CLINICAS

Es una lesion lisa y plana con 6 sin elevaciones, tam
bién con pelos en su superficie teniendo un color pardo, -
que puede aparecer ademds de cavidad oral {raramente), en-
pies (plantas), palmas de las manos e inclusive en los ge-
nitales. Puede llegar a confundirse con el nevo intradérmi
co, por lo que su diferenciaci6n debe ser histol6gica mds-
que clinica.

Se presenta con mayor frecuencla en labios, paladar -
blando ¥ encia.

CARACTERISTICAS HISTOLOGICAS

Las células estdn en contacto con el epitelioc superfi
cial, inclusive da la apariencia de que estuviera adherido
a este y esto es consecuencia de la falta de una banda de-
tejido conectivo que las separace (caracterfstico en el ne
vo intradérmico).

El epitelio que cubre a estas cé&lulas es muy delgado~
e irreqgular y pueden observarse cé&lulas que dardn la apa--
riencia de entrecruzarse y que proliferan hacia el tejido-
conectivo, a ésto se le llama efecto abtroping,droping-off
o decadente (Shafer 9),



TRATAMIENTO Y PRONOSTICO

-47

Se utiliza la excisibn quirlGrgica como una medida pro

fildctica, .
El pron§sticg para esta patologfa es bueno.



TUMORES MALIGNOS DE ORIGEN EPITELIAL
EN CAVIDAD ORAL
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CARCINOMA INTRAEPITELIAL
(CARCINOMA IN SITU)

Esta lesi6n se presenta con mayor frecuencia en piel,
pero se le ha localizado también en boca, faringe, laringe
es6fago, bronquios y tracto intestinal.

Shafer(9) y Thoma(1l0), coinciden en que el carcinoma-
in-situ manifiesta una malignidad morfol6gica, peroc como -
no invade tejido conjuntivo adyacente no produce met4sta--
sis,

En cavidad oral se presenta con mayor frecuencia en =~
la encfa, paladar blando, fivula, pilares amigdalinos, piso
de boca, labios y mucosa vestibular, preferentemente en ~~
personas seniles sin importar la raza.

ETIOLOGIA

Dado que el padecimiento conocido como enfermedad de-
Bowen es una forma de carcinoma intraepitelial,y su presen
cia se asocia a personas que han estado sometidos a trata-
miento de arsenoterdpia, se pudiera pensar que el agente -
causal del carcinoma in~situ sea el mismo, pero se han en-
contrado pacientes sin tratamiento de &ste tipo y con la -
presencia de &sta patologfa; e inclusive ge ha presentado-
en personas de 30 afios de edad (Thoma 10).

CARACTERISTICAS CLINICAS

Se presenta como una placa aterciopelada elesada o no
eritematosa y en ocasiones tiene la forma de manchas bri--
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llantes atr6ficas de color rojo. Puede estan presente un -
proceso de hiperqueratosis.

CARACTERISTICAS HISTOLOGICAS

Se observa una marcada hiperqueratosis, acantésis, -~
disqueratosis, asf como la desorganizacidn completa de las
células epiteliales. Las c&lulas de la capa espinosa pre--
senta grandes nicleos hipercromdticos, con actividad mité
tica notable asf como poiquilocarinosis. Los conductos de-
las glandulas mucosas que desembocan a la superficie afec-
tada se encuentran aumentadas de tamafio como resultado de-
la extensién del proceso.

En el tejido conjuntivo subyacente puede llegar a for
marse una reacci6n inflamatoria crénica, pero esto no es -
caracteristico de todos los casos.

TRATAMIENTO Y PRONOSTICO

Aunque este tipo de carcinoma intraepitelial ha sido-
sometido a radiaciones, se le ha enucleado quirdrgicamente
cauterizado e inclﬁsive se les ha sometido al bibxido de -
carbono s6lido, no se tiene un tratamiento especffico.

El prondstico para ésta patologfa ir4 de acuerdo al -
tiempo en que sea detectado y atendido.
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CARCINOMA BASOCELULAR

Es una de ls formas m&s frecuentes de los cénceres de
piel de la parte superior de la cara.

No se encuentra en mucosa bucal, sin embargo, hay al-
gunos autores que dicen haber encontrado el desarrollo de-
carcinoma basocelular tanto en mucosa de la cavidad oral -
como el la larfnge, pero bisicamente cuando se le ha loca-
lizado en &stas regibnes, ha sido m4s bién por la exten=---
si6n de ésﬁa patologfa, que se encontraba'originalmente en
alguna regién extraoial.

ETIOLOGIA

» Dado que la aparicifn del carcinoma basocelular se --
circunscribe finicamente en la piel, se piensa gque la expo-
sici6n a los rayos ultravioleta sea la causa desencadenan-
te de &sta patologia, pués se tienen referencias de que en
zonas en las que hay mayor recepcién de luz solar se desa-
rrolla este tipo de carcinoma.

También la situacién de que la pigmentacién original-
de cada individuo ayuda a que no se desencadene &ste tipo-
de clncer resulta obvia, pués se ha denotado que personas-

de raza negra casi no presentan céncer basocelular de piel.

CARACTERISTICAS CLINICAS

Se le encuentra mds frecuentemente en el tercio medio
de la cara, pero puede aparecer en cualquier otra parte de
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la piel; siendo mds frecuente en personas que revasan la =

cuarta década de la vida, pero suele presentarse también en
personas més j6venes; de igual manera es mds comdn en indi

viduos de raza cauc8sica que en personas de tez oscura.

Empieza como una lesion papulomatosa con una elevacibn
minima, que bién puede ulcerarse y tiende a cicatrizar, pe-
ro de igual manera tiene un perfodo de residiva.

En sus estadios mis avanzados se torna costrosa, apa—--
rentemente superficial, formando un borde grueso y liso, co
mo consecuencia de la expansién lateral de las células tu-
morales por debajo de la piel.

Cuando no se les trata, éstas lesiones involucran teji
dos vecinos y a la vez mis profundos, llegando en ocasio--
nes a afectar cartflago y tejido 8seo.

CARACTERISTICAS HISTOLOGICAS

Se observa como nidos o islas de células epiteliales -
con membranas celulares imprecisas con grandes ndcleos hi--
percromiticos y con variantes en las figuras mitéticas, -~
siendo la periferia de &stas islas formada por una capa de-
células polarizadas parecidas a las de la capa basal cutd--
nea. Estas células basales son pluripotenciales y se desa~-
rrollan en varias direcciones formando pelos, gléndulas se-
b&ceas, gléndulas sudorfparas o epitelio escamoso y en oca-
si6nes queratina.

TRATAMIENTO Y PRONOSTICO

Tanto la radioterapia como la excisi6n quirdrgica dan-
buenos resultados, pero algunas lesiones resisten el trata-
miento y pueden residivar y destruir tejido.
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Se ha pensado que la presencia miltiple del carcinoma
basocelular pudiera deberse a una cancerizaci6én de campo,-
pero &sto no se ha podido comprobar. (Thoma 10).

De hecho el pronfstico del carcinoma basocelular resul
ty positivo, pués el crecimiento de &sta lesion es lento -
y da oportunidad de tratarse a buen momento. No causa me--
téstasis,
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MELANOMA MALIGNO

El melanoma maligno o melanocarcinoma representa el 2%
aproximddamente de los carcinomas epidérmicos del ser huma-
no y es una de las neoplasias mas agresivas.

Es la contraparte maligna del nevo az@il pigmentado co-
mGn, pero he de sefialar que no todos los melanomas se origi
nan de los nevos.

Shafer (9) menciona una clasificacién del melanoma ma--
ligno en los tipos melanocitico y nevocitico; se cree que -
el tipo nevocftico se origina de un nevo limftrofe, mien---
tras que el melanocitico puede originarse de lesiones mela-
nociticas no nevoifdes, como lo son la melanosis precancero-
sa de Dubrehuil, (conocida también como efélide melandtica
de Hutchinson), de la cual se habla en el capftulo dedicado
a lesiones precancerosas.

Asi pués, ya sean melanociticas o névicas, evolucionan
de alguna de las tres formas siquientes:

1.- En la efélide melanbtica de Hut~--
chinson (léntigo maligno).

2.- Como melanoma de extensidn superfi
cial (melanosis precancerosa).

3.- Como nGdulo.(Shaferg).

ETIOLOGIA

El melanoma maligno se origina de los melanocitos epi-
dérmicos, los que pueden encontrarse en piel en estado nor-
mél, como pecas, o bién en los componentes epid&rmicos de -
un nevo pigmentado benigno, aunque &sta Gltima ha sido tema
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de controversia entre algunos autores,

Otro grupo de é&stas lesiones pueden formarse a partir
de manchas de pigmentacién (lentigo o peca), y también se-
menciona que puede formarse o desarrollarse al querer ex--
tirpar alguna de &stas manchas sin previa indicacién.

Las influencias hormonales pudieran ser consideradas-
dentro de los posibles agentes causales de éste tipo de =--
neoplasia, pués se ha observado que en mujeres gque se en--
cuentran embarazadas, se activa el crecimiento de los mela
nomas.

Los melanomas de piel son muy frecuentes en individuos
de tez blanca, que al exponerse al sol, en lugar-de adqui-
rir un bronceado intenso, sufren quemaduras que dar&n como
resultado la aparicifn de un melanoma cut&neo, Este dato -
se ha observado tambi&n en personas pelirrojas que al expo
nerse constantemente a la luz solar experimentan la apari-
cifén de pecas.

También se cree que son precedidos de lesiones traumi
ticas, talés como incisiones romas, perforantes, abulsién-
de ufias, irradiacién con rayos X, quemaduras e irritacién-
en las lineas de cuello, cintura y cabellos.

CARACTERISTICAS CLINICAS

Aparece como una lesi6n primaria no sé6lo en piel y mu
cosas bucales, también se le puede observar en ojos, muco-
sa vaginal y Srganos respiratorios superiores, incluso en-
gl&ndula par6tida.

Aparece después de los 50 afios de edad, predominante-
mente en hombres en una proporcién de 5:1 con respecto a -
las mujeres. Clinicamente se observa como una zona agranda
da y pigmentada, que tiene a su alrededor un halo eritema-

toso, con frecuencia acompafiado de la presencia de costras
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hemorrigicas o con ulceracibén de la superficie:; la pigmen-
tacién puede ir del pardo claro al azul oscuro o negro.

Hay una forma de melanoma juvenil, que se presenta en
nifios principalmente y resulta muy similar al melanoma ma-
ligno, pero a diferencia de &ste, el llamado juvenil es-de
evolucién clinica benigna, pero se ha mencionado (Shaferg)
(Thomalo), la existencia de una forma de melanoma maligno-
en nifios y se tiene el caso de un nifio negro de cinco afios
de edad, el cual present6 esta patologia.

MANIFESTACIONES BUCALES

Es una neoplasia rara en mucosa bucal, tiene predilec

cifén por la mucosa alveolar del maxilar superior y por el-

paladar blando y duro, pero ha sido observado también en=-
maxilar inferior, carrillos, lengua y piso de boca.

La lesion puede aparecer como uha zona intensamente -
pigmentada, ulcerada y sangrante que tiende a aumentar de-
tamano progresivamente, pero en contraste con el carcinoma
epidermoide, no acostumbra estar indurado ni con bordes co
rrugados; al aumentar de tamafno se presentard una notable-
cantidad de pigmento, llendo de la masa tumoral hasta la -
mucosa adyacente, en ocasiones observdndosele unos peque-~-
fios nédulos satélites pigmentados alrededor de la tumora--
cibén principal, pero puede presentarse también sin pigmen-
tacién, como lo son los que consisten en ser unos nédulos-

ulcerados y polipoides sin signos de pigmentacién.(Thoma10

)

También debe sefialarse que la pigmentacién focal que-
precede al desarrollo de la neoplasia real se produce en--
tre varios meses y anos antes de que sea latente la sinto-

matologfa clinica.
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CARACTERISTICAS HISTOLOGICAS

Histolbgicamente las caracterfsticas del melanoma ma-
ligno opueden describirse de la siguiente manera: células -~
névicas a través de la epidermis, las células tumorales se
caracterizan por presentar nfcleos y nucleblos prominentes
y con alteracifn de la relacibn nfcleo~citoplasma; pueden-
onservarse también figuras mit6ticas y formas atipicas, --
los estratos inferiores de la epidérmis aparecen desorgani
zadas, las agrupacifnes transicionales tienen un tamafio --
mis variable y con bérdida de cohesién.

A Las cé€lulas névicas malignas pueden penetrar en el --
tejido conjuntivo subyacente, formando racimos y nidos, pu
diendo también formar agrupaciones alveolares.

Suelen observarse células gigantes, que bién pueden -~
ser mono o multinucleadas, con una proporcién de pigmento-
que puede variar. Se menciona que algunos melanomas pueden
presentar cantidades considerables de pigmento, tanto en -
las células tumorales como en los macré§fagos (Thomalo), y-
que lbs tumores de crecimiento r&pido pueden tener una can
tidad minima de pigmento,

Dada la situacién de que los melanomas tienen una --
gran variedad histol6gica, pueden llegar a confundirse con
linfosarcomas, fibrosarcomas y carcinomas epidermoides po-
co diferenciados.

En la epidermis superior se denotard una considerable
formacién de perlas de queratina, asf{ como hiperplasia epi
telial con proyecciones amplias de epitelio, La actividad-
mit6ética no es un rasgo muy caracteristico aunque si puede
estér acentuada.

En las lesiones no ulceradas se observarin alteracio-
nes limitrofes, que consisten en aflojamiento y prolifera-

cibén de células epiteliales hacia tejido conjuntivo.
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Con muy comunes las metdstasis a n&dulos linfaticos -
regionales (ver fig. No. 1), y se han comprobado las metéds
tasis a distancia en higado, pulmones, corazfn, cerebro y-
hueso.(LucasG).

TRATAMIENTO Y PRONOSTICO

El tratamiento del melanoma maligno es la resecéién -
quirGrgica radical de la parte afectada con disecci6n de -
los nédulos linféticos regionales.

El pronéstiéo de ésta neoplasia es bastante desfavora
ble y cabe sefialar que el diagnfstico precoz y el trata---
miento quirdrgico radical mejorardn el pronéstico.
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CARCINOMA EPIDERMOIDE

De todas las neoplasias malignas, el carcinoma epider
moide es el mds com@in de la cavidad bucal, presenténdose -
con mayor frecuencia en lengua, piso de boca, mucosa alveo
lar, paladar blando y duro asi como en mucosa vestibular.

Es de ocho a nueve veces mds frecuente en el hombre -
que en la mujer y se presenta por lo general después de la
cuarta década de la vida, preferentemente en individuos de
raza caucdsica.

ETIOLOGIA

Como la mayoria de los cinceres tanto orales como de-
cualquier otra parte del cuerpo humano, no se sabe a cien-
cia cierta cual es la etiologia exacta, pero segfin investi
gadores, coinciden en que la causa principal es la irrita-
cibn constante que sufren las mucosas.

De esta manera se atribuyen los siguientes factores -
etiolbégicos para la formacién de un carcinoma epidermoide-
en cavidad oral :

-Tabaco

-alcohol

~gifilis

~deficiencias nutricionales

-1z solar (en carcinoma de labio)
-el calor producido por la bogquilla
de la pipa

-traumatismos

-sepsis



~irritacién causada por dientes
en mal posicién

-irritacién provocada por pr&te
sis mal ajustadas, etc.

Al igual que en la leucoplasia, el tabaco ocasiona u-
na irritacién sobre las mucosas orales que produce altera-
ciones en la misma. Debo recalcar que no solamente el fu~--
marlo acarrea &sta irritacién, sino también el masticarlo,
pués los productos resultantes de la combustién (nicotfna,
aléuitrén y resinas), resultan tan agresivos como los ex-=-
trafdos durante la masticacién.

De los estfdios realizados por Shafer(9), al seguir a
un basto nfimero de fumadores catalogados como empedernidos
y alejar a-una gran parte de &stos del hdbito, se denot6 -
que las personas que habian dejado de fumar, no presenta--
ron céncer en un tiempo aespués, mientras que los que con-
tinuaron fumando desencadenaron ésta patologfa.

Como es ya sabido, el alcohol también resulta un irri
tante capaz de producir un carcinoma epidermoide, pu&s de
igual manéra, se han localizado &stas alteraciones en gran
des bebedores, pero no se sabe si exista alguna relaci6n -
por la ingesta de tabaco durante el consumo de alcohol.

En cuanto a la sifilis, no se tienen datos muy exac--
tos para dictaminarlo como un factor predisponente, pués -
puede estar asociada con la glositis media producida por -
treponema.

La deficiencia vitaminica no se podria considerar co-
mo una etiologfa plena, mis que nada se le menciona (fnica-
mente como una relacién entre pacientes que presentaban --
céncer epidermoide y que a su v&z tenfan deficiencias vita
minicas.

De iqual manera, los traumatismos y las irritaciones
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producidas por pr&Stesis mal ajustadas y problemas de mal -
oclusibn, se cree que por la friccibn constante que produ-~
cen &stos, se desencadene un carcinoma, pero ésto no resul
ta evidencial.

Los estudios que se han realizado hasta la fecha para
dictaminar a la oncologia viral, no han sido muy satisfac-
torios para ningln tipo de clncer en el cuerpo humano. Aln
asi, se cree en la posibilidad de gue alg@n virus oncolbgi
co.pueda estar relacionado con las apariciones de céncer -
de nasofaringe, mama, fitero y tejidos linfoides, incluyén-
dose entre éstos al lihfoma maligno africano del maxilar.

Dentro de éstas sospechas se encuentra el virus de -~
Epstein-Barr, que guarda una similitud con el del herpes -

pero ésto no ha sido confirmado.

CARACTERISTICAS CLINICAS

Esta patologfa suele presentarse con un aspecto ulce-
rativo, verrucoso o en forma de llaga, localiz&ndose prefe
rentemente en lengua, piso de boca, mucosa alveolar, pala-
dar blando y duro y mucosa vestibular. Las lesiones suelen
ser induradas.

En la lengua se originan en los tercios posteriores y
en los bordes laterales, pudiendose encontrar también en -~
los tercios anteriores de la superficie dorsal.

CARACTERISTICAS HISTOLOGICAS

Se observa anaplasia, extensas zonas de hiperquerato-
sis, capas de células de origen epitelial escamoso, gran—-
des y con una membrana celular definida, con puentes inter
celulares o tonefilamentosos con nficleos hipercromiticos.

Cuando la lesi6n se encuentra bien diferenciada se --
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pueden localizar figuras mit6ticas atipicas.

Se encontrarén numerosas perlas de queratina de diver
sos tamafios, asi como la presencia de queratinizaci6n celu
lar individual, las cuales llegan a invadir el tejido co--
nectivo; pérdida de polaridad y disqueratosis. Es posible~
observar cordones, hileras y racimos de cé&lulas tumorales-
entre los haces musculares en las gléndulas salivales meno
res.

Los g&nglios a los que puede causar metistasis, en or
den de importancia son los submaxilares y los cervicales -
superficiales y profundos, asi como los occipitales, auri-
culares, submentonianos, submaxilares auriculares inferic-
res, cervicales profundos superiores externos, medios, cer
vicales profundos inferiores externos, cevicales profundos
inferiores medios. (ver fig. No. 1).

Como los carcinomas de la lengua producen metdstasis-
antes que los labiales, mds del 40% de los pacientes mues-
tran afeccién en los ganglios linf&ticos regionales y apro
ximadamente un 25% estln afectados en Srganos distantes.

El 75% de las metSstasis en los génglios linféticos -
cervicales se producenven el mismo lado del tumor, el 20%-
son bilaterales y el 3% afecta al lado opuesto.

TRATAMIENTO Y PRONOSTICO

Los carcinomas epidermoides se pueden clasificar entre
los grados I al IV en cuanto a su malignidad. En los de gra
do I, el 75% de las células se encuentran bien diferencia--
das, en el grado II del 50 al 75%; en los grados III y IV -
el 25 y 0%. {(Shafer 9).

El tratamiento de primera eleccifn para &sta patologfa
es la intervenci6n quirdrgica, dando en los tumores labia--
les muy buenos resultados debido al alto grado de diferen--
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ciacién de &stas lesiones y a su oportuno diagn6stico; la

radioterapia y la criocirugfa dan buenos resultados, pero
esto depende del lugar en que &e encuentre el carcinoma.
En té&rminos generales el prondstico es reservado.
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CARCINOMA DE LABIO

Se le encuentra con mayor frecuencia localizado en el
labio inferior con respecto al superior, estando igualmen~
te afectados tanto el lado derecho como el izquierdo del =

mismo y se presenta con mayor frecuencia en hombres.

ETIOLOGIA

El tabaco en cualesquiera de sus formas de uso, resul
ta un cancerigeno de los m&s potentes, debido al grado de-
irritacién que produce, pero al utilizarcele en pipa afec-
ta mayormente la regién labial, pués se encuentra relacio-
nado al lugar en donde se coloca la boguilla, pués el ca--
lor producido por ésta ( de 68 a 75°C), mds los productos
propios de la combustifn resultan bastante irritantes.

También la 1ldz ultravioleta es considerada como un --
factor etiol6gico, pués se ha visto que personas que pasan
la mayor parte del tiempo expuestas a los rayos solares, -
se les ha desarrollado un carcinoma labial,

CARACTERISTICAS CLINICAS

Se le ha observado con mayor frecuencia en personas -
blancas que se encuentran situadas entre la séptima y octa
va décadas de la vida.

Suele presentarse como una pequefia zona engrosada in-
durada que se manifiesta en el borde del bermell6n, a un -
lado de la 1{nea media; es irregular y conforme se agranda

obtiene una forma crateriforme, en ocasiones encostrada.
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-
La mucosa suele estar a menudo seca, agrietada y fisu

rada; la lesion a medida que crece, produce una ulceracién
central con zonas hemorr&gicas.

Cuando la lesibén se ulcera, habrd infiltracién hacia-
las estructuras profundas, siendo los mirgenes de la Glce~
ra de consistencia firme y ademds, éste tipo resulta de --
mayor malignidad que el exofftico.

Se manifiesta clinicamente indoloro, teniendo una ten
dencia a extenderse en forma lateral, m&s que en profundi-
dad, pero puede invadir planos profundos.

No es muy frecuente la met&stasis de &ste tipo de car
cinomas en comparacién con otros tipos de carcinoma epider
moide, pero cuando se realiza, son los ganglios submaxila-~
res los afectados y posteriormente, se propagard hacia los
ganglios submentonianos. (ver fig. No. 1).

Cuando son afectadas las comisuras habri mayor proba-
bilidad de originarse la invasién ganglionar y de aqui pro
pagarse a distancia.

Las lesiones anaplisicas son las que metastatfzan més
frecuentemente, provocando una metéstasis ipsilateral, ata
cando a los génglios mentonianos y submaxilares.

Cuando la lesibn se presenta en la linea media, se ve
rdn afectados contralateralmente, pués en &sta regibn hay-
un drenaje cruzado de los génglios linf&ticos, presentando
se alteracibénes en los ganglios mentonianos.

CARACTERISTICAS HISTOLOGICAS

El carcinoma de labio es bién diferenciado, observéan-
dose células fusiformes que presentan una continuidad di--
recta con el epitelio y con una actividad mit6tica acentua
da, pleomorfismo y ndcleos hipercromdticos que tendrdn una
forma ovalada o fusiforme. Estas cé&lulas se alinean en cor
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dones y haces ramificados.

Se observari también una zona amplia de hiperquerato-
sis, asi como una proliferacién del epitelio displdsico su
perficial hacia el tejido conectivo, asi como también la -
proliferaci6n de leucocitos polimorfo~nucleares.

TRATAMIENTO Y PRONOSTICO

Tanto el tratamiento quirtrgico como la radioterapia-
resultan bastante buenos. Cuando no ha causado metéstasis,
tendri mejor pronfstico; mientras m&s temprana sea la aten
cibén del paciente, mejores resultados tendr4.
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CARCINOMA DE LENGUA

De los carcinomas epidermoides de cavidad oral es uno
de los mis frecuentes, teniendo un promedio de incidencia-
ligeramente por debajo del carcinoma labial, contrastando-
con &ste fltimo en cuanto al pronSstico, puéds resulta en -
casos avanzados, muy pobre.

Se presenta con mayor frecuencia en hombres sin predo
minio de raza, principalmente en personas gue se encuen—--~
tran alrededor de la sexta dé€cada de la vida, pero se re-~-
portan casos (aunque en minima cantidad) en j6venes.

ETIOLOGIA

La irritacién es el agente causal principal de &sta -
neoplasia. De é&sta manera, tenemos a zonas dentales gque -
originan una friceién constante, como por ejemplo las pr6-
tesis mal ajustadas, dientes fracturados o piezas dentales
en mal posici®n que pueden ocasionar mordida frecuente en=-
la lengua.

También el tabaquismo es un agente causal del carcino
ma de lengua.

Son bastantes los investigadores que coinciden en men
cionar a la sifilis comc un agente productor del céncer e-
pidermoide lengua, pu&s en un gran nGmero de pacientes re-
visados se ha observado una relacifén entre esta patologia-
y la glositis provocada por la infeccién de la espiroqueta
y 8sta relaci6n la muestra Shafer(9), quién observS que el
33 por 100 de sus pacientes con carcinoma lingual, también
tenfan sfifilis,
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Cabe mencionar que el efecto de la sifilis se circunsg
cribe a la irritaci6bn local y no alteraciones sistémicas.

CARACTERISTICAS CLINICAS

Lucas(s) hace una divisién de acuerdo a la localiza--

cién de los carcinomas: Tercio posterior.- Lesiones origi-

nadas por detr&s de la circunvolu-
ci6n papilar y pliegue glosopalati
no.

Dos tercios anteriores.- Divididos

en tercio anterior y tercio medio-
incluyendo el borde externo y la -
superficie ventral.
Dorso.~ Porcibn anterior a la cir-
cunvolucién papilar excluyendo el-
borde externo.
Suele comenzar como una masa indolora;cuando se llega
a presentar dolor, puede confundirse con una faringitis y
la raz6n de ésta molestia semejante a una inflamacién de -
la faringe, es debida a .que el carcinoma estd localizado -
en el tercio posterior de la lengua, el que en ocasiones -
afecta al nervio glosofaringeo, pudiendo referir dolor a -
la regi6n 6tica, incluyendo también problemas de disfagia.
Cuando afecta a los dos tercios anteriores se presen-
ta como una zona gruesa o rugosa con dolor o sin &1 y ulce
rada con descamacién de la superficie; esta filcera aumenta
r& de tamafio y presentard unos bordes convexos y grices --
conforme avanza la lesifn,siendo la evoluci6n infiltrativa
o exofitica.
Cuando la lesi6n es infiltrativa puede afectar la mus
culatura; cuando el crecimiento es exoffitico adopta el as-

pecto de una masa ulcerada y fungosa, siendo este tipo de-
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crecimiento el que tiene menos propensién a invadir planos
profundos.

Cuando se localiza en el tercio medio, se observard -
una ulceraci6fn que en ocasiones puede aparecer superficial.
En esta regifén resulta diffcil visualizarla v tienen ten=- .
dencia a infiltrar tejidos profundos.

Los n6dulos linfdticos a los que causa metdstasis con
mayor frecuencia son los cervicales, pudiendo ser ipsilate
rales, bilaterales o contralaterales debido al drenaje 1in
fdtico cruzado.

CARACTERISTICAS HISTOLOGICAS

Se observardn células fusiformes que ofrecen una con-
tinuidad directa con el epitelio y con una actividad mit&-
tica acentuada, pleomorfismo y nGcleos hipercromdticos gque
tendrdn una forma ovalada o fusiforme. Estas células se a-
linean en cordones y haces ramificados.

También se observa una zona de hiperqueratosis y pro-
liferacién del epitelio displ&sico superficial hacia el te
jido conectivo y proliferacién de leucocitos polimorfonu--
cleares.

TRATAMIENTO Y PRONOSTICO

El uso de perlas de radio asi como los rayos X suelen
dar buenos resultados.

El pronéstico para el cédncer de lengua no es bueno de
bido a la metistasis que con frecuencia ocurre.
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CARCINOMA DE PISO DE BOCA -

Se presenta con mayor frecuencia después de la quinta
década de la vida. Se menciona que es el segundo en drden-
de frecuencia de los carcinomas intraorales, siendo de cua

tro a cinco veces mis frecuente en hombres que en mujeres.

ETIOLOGIA

Se le asocia a factores irritativos tales como taba--
quismo, irritacién dental provocada por piezas fracturadas
o0 prbtesis mal adaptadas; y un dato digno de considerarse,
la presencia de leucoplasia en la mayoria de &stas neopléd-
sias, lo que ha hecho pensar que el proceso de maligniza-=-
cién de dichas placas blancas en esa regifn es mis frecuen

te gque en cualquier otra zona.
CARACTERISTICAS CLINICAS

Comienza como una pequeia filcera indolora y de color-
rojo, que ha medida que crece se va volviendo indurada y -
toma la forma de una lesidn.

Al irse extendiendo, puede llegar a involucrar drga--
nos y tejidos adyacentes, preferentemente lengua.

El crecimiento es de tipo ulcerado e infiltrativo, ra
z6n por la cual cauéa met&stasis temprana a ganglios sub--
maxilares. Su localizaci6n es mis frecuente en la regibn -
anterior que en la posterior del piso bucal.

La sintomatologfa es minima y los procesos dolorosos-
son raros, present&ndose en estadios avanzados,
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Una de las invasiones com@nes es hacia tejidos mds --
profundos, afectando glindulas submaxilares y sublingﬁales
adem8s, como ya se hizo mencidn, metdstasis a los g&nglios
correspondientes. '

Después de que se lleva a cabo la afeccifn de los gén
glios subméxilares, suelen también verse involucradas las-
cadenas cervicales profundas. (ver. fig. No. 1).

Cuando el crecimiento de la invasién afecta a la len-

gua, puede llegar a impedir la libre movilidad de la misma
causando disfédgia.

CARACTERISTICAS HISTOLOGICAS

Se observan extensas zonas de hiperqueratfsis, capas-
de células de origen epitelial escamoso grandes y con una-
membfana celular definida, con puentes intercelulares o to
nofilamentosos, los nficleos de estas.células se observan -~
hipercromédticos.

Cuando 1z lesifn se encuentra bien diferenciada se a-
precian figuras mitéticas que en su mayorfa son atipicas,~
perc no son muy abundantes.

Se encontrar8n numerosas perlas de queratina, las cua
les llegan a invadir el tejido conectivo.

También se localizari plomorfismo, mit6sis anormal,--
pérdida de polaridad y disqueratosis.

Es posible observar cordones de c€lulas tumorales en-

tre los haces musculares en las gliandulas salivales meno--
res,
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TRATAMIENTO Y PRONOSTICO

Se ha recurrido al uso de irradiaciones con rayos X y
con radio, dando buenos resultados.

El pronSstico para un carcinoma de piso de boca resul
ta en términos generales pobre debido a la pronta metésta
sis a génglios submaxilares y sublinguales,

Hasta la fecha no se han descubierto metdstasis a dis
tancia.

o e B e S 8 ST T
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CARCINOMA DE MUCOSA
VESTIBULAR

La frecuencia con que pueda aparecer un carcinoma epi
dermoide en la mucosa vestibular resulta variable. Thoma--
(10) indfca que es algo menos frecuente que el de lengua =
o el de piso de boca, mientras que Shafer(9) menciona que-
tiene una frecuencia del 9%.

Es de cuatro a cinco veces mds frecuente en el hombre
que en la mujer, preferentemente en individuos que se en--
cuentran en la séptima década de la vida.

ETIOLOGIA

Los posibles agentes etiol6gicos para el desarrollo -
de un carcinoma de mucosa vestibular son principalmente --
mascar tabaco, masticar nuéz de betel, aspirar rapé, asi -
como la masticacidén de cal apagada.

Otro dato también significativo es la presencia de --
leucoplasia en las zonas en que se ha localizado &sta pato
logia, la cual denota su grado de malignizacién.

También se ha mencionado que el traumatismo e irrita-
cibn ocasionada por piezas dentarias fracturadas o por pré
tesis mal ajustadas desencadena la aparicién de una lesién
que a larga se convertird en éste tipo de carcinoma.

CARACTERISTICAS CLINICAS

Suele presentarse en la regién de tercer molar, sien-

do la lesién a diferencia del carcinoma de piso de boca, -
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de tipo doloroso y ulcerativa.

Ya estando desarrollados pueden tener un crecimiento
de tipo exofitico; curiosamente el de tipo exoffitico sue-
le estar asociado a la presencia de leucoplasia y su for-
ma de crecimiento es tanto hacia fuera como hacia dentro,
involucrando tejidos adyacentes. Cuando estas lesiones de
tipo exofftico se encuentran més avanzadas toman forma =~
de masas fungosas que tendrdn una superficie granulada y-
roja con bordes convexos e induros. Cuando es tlcerativa=
se observarén pequefias ulceracifénes no ‘muy extensas.

La infiltraci6n de la submucosa y la invasién hacia-
los msculos es muy comln, e inclusive llegan a invadir -
la mucosa alveolar y Gltimamente hueso o paladar blando,-
llegando a presentarse trismo en esa regién.

Lia metdstasis ocurre con mayor frecuencia hacia los-
ganglios submaxilares, pero cuando la lesi6n se localiza-
en el tercio posterior de la mucosa, puede ocurrir en pri
mera instancia hacia los ganglios linf&ticos cervicales -
profundos.

Thoma (10) menciona que 160 'pacientes con ésta patolo
gfa, de 248 totales, los primeros tenfian metdstasis al mo
mento de ingresar y que los ganglios linfdticos estaban a
fectados clinicamente en 93 enfermos, mientras que en 80
de ellos no se habfa podido demostrar histol&gicamente al
guna linfoadenopatia.

Otro dato mencionado por el mismo autor, es que el -
carcinoma vestibular asociado a personas gue masticaban -
nuéz de betel, presentaban metéstasis tardia.

TRATAMIENTO Y PRONOSTICO

El tratamiento para &ste tipo de neoplasia resulta -
diffcil, pero se tienen buenos resultados cuando se combi
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na la irradiacién con la excicién quirdrgica. _

El prondéstico dependeri de.la presencia o ausencia =~
de metastasis, el tamafio de la lesifn y localizacién de -~
la misma, pués cuando causa metdstasis, el pronSstico es-
desfavorable, y cuando se localiza en la regién retrocomi
sural es de mejor pronSstico que cuando se localiza en el
tercio posterior, pués este Gltimo tiene tendencia a inva
dir los alveolos maxilares, pilares amigdalinos e incluso
paladar blando. (Shafer 9).



.76

"CARCINOMA GINGIVAL

Esta neoplasia resulta en cuanto a frecuencia menor=-
que en comparacién con el carcinoma de labio o el de len-
gua.

Por su localizacibn y sus caracteristicas resulta --
muy diffcil de diagnosticar tempranamente y &sta es una =
de las razones por las que su grado de malignidad se ve -
aumentado, alcanzando consideracifnes muy desalentadoras.

Tan es asi, que al llegar un paciente al consultorio
y si uno como cirujano dentista, no tiene buena observa--
¢i6n, puede llegar a confundirse con una simple gingivi--
tis, o bién, cuando se encuentra asociado a una regién en
la cual se acaban de realizar extractcidmes llegarse a con
fundir con un trauma postoperatorio. De 8sta manera, si =
se llegase a presentar un paciente con caracterfisticas =--
que se mencionar&n a continuacién, deberemos tener precau
cifén de tomar una biopsia, o si no estd en nuestros alcan
ces, remitirlo con un especialista, para poder asi diag--
nosticarlo tempranamente y de &sta manera salvarle la vi-
da inclusive a esa persona.

ETIOLOGIA

Las causas gue pudieran originar un carcinoma gingi-
val son oscuras, no se sabe a ciencia cierta a que pudie«
ra estar ligado.

Se reportan datos en los gque el desaseo se ha enconr
trado relacionado con &sta patologfa. También se menciona
la presencia de leucoplasia, pero &sto no esti muy claro.
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Casualmente &sta patologfa se ha desencedenado poste
tior a una extracci6n, pero cabe mencionar que esta le---
si6n patolSgica ya estaba presente y al momento de llevar
se a cabo la extraccibén, se dencadend la neoplasia, inva-
diendo ligamento y hueso alveolar.

CARACTERISTICAS CLINICAS

Aunque no se ha demostrado una zona especifica para-
la aparici6n preferente de &sta neoplasia, se refiere que
es mis comln en madfbula qué en maxila, también se mencid
na qﬁe es preferente la regifn de tercer molar, tanto en-
zonas dentadas como en desdentadas. Es mds frecuente en -
lugares en los que la erncia es incertada.

Es de tres a cuatro veces mds frecuente en 21 hombre
que en la mujer, en individuos qﬁe revazan la sexta déca-
da de la vida.

Se inicia como una lesi6n pequena, granulada y nodu-
lar, que puede adoptar un aspecto ulcerativo indoloro y -~
que después presentard grados de inflamacién que al avan-
zar se tornard una masa exofftica con ulceraciones en el-
centro de la superficie, estando sus bordes algo elevados
Por estas caracteristicas puede confundirse con una sim--
ple hiperplasia gingival en estadio inflamatorio.

En una dentadura artificial, cuando se localiza por-
debajo del acrfilico que se adosa sobre la mucosa, su as—-
pecto puede confundirse con un epullis fisuratum.

Llega a invadir tejidos duros y en el caso del maxi-
lar superior, comienza con una invasién a peri6stio, que-
posteriormente llegard hacia paladar, pilares amigdalinos
y seno maxilar.

En la mandfbula, invade al piso de boca, los miscu--
los profundos del cérrillo, hasta llegar a hueso,
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Asi pués, la invasi6n 6sea es muy frecuente y en es-
tadios avanzados habr& una amplia destruccién de hueso =--
que llegard a ocasionar una osteomielitis, que dar& como-
consecuencia secuestros Sseos frecuentes.

Es muy natural encontrar acompafado al carcinoma epi
dermoide de la encfa de un proceso inflamatorio e infec--
cioso, que dar8 como resultado una hiperplasia inflamato-
ria de los ganglios linfaticos regionales.

Tanto para el maxilar superior como para el infe---
rior las metistasis son fundamentalmente hacia los gan=-~-
glios submaxilares.

TRATAMIENTO Y PRONOSTICO

Resulta bdsico diagnosticar tempranamente a &sta neo
plasia para poder asegurar un resultado satisfactorio, --
asi pués, el descubrimiento a buen momento dar& l6gicamen
te mejores resultados.

El pron6stico en términos generales es malo, aunque-
es algo mejor que el de lengua y mis o menos semejante al
de piso de boca.

El tratamiento mis adecuado es la excicibdn quirfirgi-
ca pués se ha comprobado que por su proximidad al hueso,-
las radiacifnes resultan muy dafiinas para &ste y puede -~
desencadenar problemas mayores como por ejemplo una osteo
rradionecrosis. (ver cap. VI)
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CARCINOMA DEL PALADAR

Esta neoplasia es una entidad poco frecuente en la ca
vidad oral; en los Estados Unidos de Norteamérica se han -
reportado pocos casos, pero no asi en la India, en donde -
se refieren un mayor ndmero de personas afectadas por esta
patologia. ‘

ETIOLOGIA

La etiologia de esta patologfa ha sido asociada al ta
baguismo, pero mis bifn a la forma rara que tienen algunas

personas de fumar invertidamente.
CARACTERISTICAS CLINICAS

Se presenta con mayor frecuencia en hombres, en una -
tasa de 4:1 con respecto a las mujeres, principalmente des
pués de la quinta década de la vida.

El paladar blando se ve mids afectado gque el duro.

Inicialmente es una pequefia zona leucoplédsica o bién-
una pequefia zona erosionada de superficie irregqular, sien-
do la presencia de la leucoplasia mis frecuente en el car-
cinoma de paladar duro; ya en estadios més avanzados se --
presenta como una masa granulosa y exofftica, la cual ten~-
drd una pequena dlcera central, que con el tiempo invadird
hueso y se extenderi hacia el seno maxilar o bién hacia el
piso nasal, mientras que el carcinoma de paladar blando, -
invadiri pilares amigdalinos, nasofaringe y fosa pterigoi-
dea. Ambos suelen aparecer a partir de la lfinea media o --
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Rafé medio.

Suele ser asintomdtico cuando se presenta en paladar-
duro, mientras que el carcinoma de paladar blando si da re
referencias dolorosas cuando se lleva a cabo la invasién -
hacia planos profundos, el dolor aumenta y se produce tris
mo y disfagia.

Una de las caracteristicas principales de la apari --
cifn de un cidncer en palédar es el hecho de que el pacien-
te denotard (en el caso de utilizar dentadura artificial)-
que &sta Gltima comienza a desajustarse y el uso de ésta -
se dificulta sin una razfn aparente.

Los ganglios cervicales profundos son igualmente afec
tados tanto en el carcinoma de paladar blando como en el -
de paladar duro.

TRATAMIENTO Y PRONCSTICO

Tanto la excicién quir@rgica como la radioterapia han
sido utilizados para el tratamiento de esta patologfa, pe-
ro no se ha podido establecer cual de los dos tratamientos
resulta mds Gptimo.

Las lesiones de paladar duro tienen mejor pron6stico-
que las de paladar blando, debido a que en éstas Gltimas -
se produce ripidamente una invasién a planos profundos.

Y
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CARCINOMA DEL SENO MAXILAR

Resulta uno de los carcinomas orales menos frecuentes
pero alin asf es uno de los m&s mortales.

Es dif;cil lograr un diagn8stico oportuno, pués suele
confundirsele con un proceso dentario (vgr. algln proceso-
carioso o alguna parodontopatfa), pués habrd molestias re-

lacionadas a la regién dental vecina al carcinoma.

ETIOLOGIA

Se ha sugerido que la sinusitis crénica pudiera ser -
un factor predisponente, pero esto dltimo permanece en la-
oscuridad.

CARACTERISTICAS CLINICAS

Se presenta con mayor frecuencia en hombres gque en mu
jeres, pero segln referencias de Thoma(10), en 154 casos -
vistos en Lima Perf, el 52.6% eran mujeres.

Aunque se considera una enfermedad de gente adulta, -
pués se presenta después de los cincuenta anos de edad, se
le ha observado en j6venes también.

La mayorfa de los carcinomas antrales permanecen asin
tomdticos durante largos perfodos, tiempo suficiente para-
que el tumor se expanda desde la mucosa de revestimiento =
hacia la cavidad 6sea, denotdndose sintomatologfa hasta ~=-
gue la invasién ha llegadc a estructuras 6seas circunveci=-
nas.

El primer signo es la inflamacién del reborde alveo~--
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lar antero=-superior, el paladar o el pliegue mucovestibu-
lar, asfi como el aflojamiento de los molares superiores -
y sensacifn de "alargamiento" e inflamacifn de la parte -
inferior de la cara, obstruccién nasal, y en pacientes --
con pr6tesis parcial o total, se caracterizard la imposi-
bilidad de utilizarla.

Puede haber también invasifn al nervio maxilar, dan-
do como resultante dolor dentario, paraestesia y sensa---
cién de estar anestesiada la piel y mucosas.

Cuando se ha invadido el piso del seno, habrd des---
truccidbn del hueso alveolar, llegando a ligamento perio--
dontal, lo que provocari la pé€rdida de las piezas denta--
rias. Cuando se ha afectado la pared superior se produce-
el desplazamiento del ojo y cuando la invasién es en la -
pared lateral se denotard un abultamiento de la mejilla--
que se puede confundir éon un absceso.

Puede haber tumefaccién del paladar, del proceso al-
veolar y del surco gingival debido al crecimiento del tu-
mor.

Al realizar la extracci6n de la o las piezas que se-
hayan aflojadc y no se consideran otras caracteristicas -
clinicas de esta neoplasia, el tumor crece con gran rapi-
déz hacia el interior de la cavidad oral.

Los sintomas oculares son la tumefaccibén de los p&r-
pados, lagrimeo constante unilateral, pués se afecta la =~
gldndula lagrimal, debilitamiento de la visi6n, diplopfa-
(visi6én doble)} y proptosis (pronunciaci6n de los globos -
oculares) .

CARACTERISTICAS HISTOLOGICAS

Aunque el seno maxilar estd revestido por epitelio -

seudoestratificado ciliado y cilindrico, se puede obser--
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var una variacién histolbgica considerable, denotandose -
atipia celular, mit6sis acentuada, zonas amplias de hiper
gueratosis y acantosis.

En algunos casos el tumor tiende a crecer en capas =~
celulares s6lidas, observandose también nfcleos picn&ti--
cos vesiculédos, con nucleolos prominentes; presencia de=-
linfocitos producto de la inflamacién.

Debido a la variedad histolégica, se han denominado-
segln 8stas; asi por ejemplo: el tipo Shminke se caracte-
riza por capas difusas e irregulares de células epitelia=~
les grandes y vesiculadas con una mezcla de linfocitos, =
el tipo Regaud observard células tumorales dispuestas en=-
amplios fasciculos irregulares o bandas encintadas.
(Shafer 9).

TRATAMIENTO Y PRONOSTICO

Si el céncer se halla confinado al seno maxilar y es
tructuras inferiores, la hemimaxilectomfa da resultados -
favorables.

También es bueno el tratamiento con agujas de radio-
insertadas en la masa tumoral.

El pron6stico en términos generales no es bueno.
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CARCINOMA VERRUCOSO

Esta neoplasia pertenece también al tipo epidermoide
y aungue sus manifestaciones clfnicas son exageradas, re-
sulta de los menos mortales debido a su lenta evolucién.

No se limita dnicamente a cavidad oral pués se le =--
puede observar también en dorso de la mano y en mucosa --
del pene. Thoma(10) lo sefiala en cuanto a aparicién con -
respecto a otros carcinomas orales entre el 2 y 3% de fre
cuencia.

ETIOLOGIA

El carcinoma verrucoso de la cavidad oral se ha rela
cionado con el hdbito de fumar y mascar tabaco, asf como-
la aspiracién de rapé&, muy frecuente entre las mujeres de
campo de los Estados Unidos de Norteamérica; en ocasiones
se encuentra acompanado dec una zona leucoplésica y cabe -
sefialar que guarda relacién en cuanto a sus caracterfisti~
cas clfnicas e histol6gicas con los carcinomas epidermoi-
des en los que se encuentra como factor etiolégico el mas
car nueces de betel.

CARACTERISTICAS CLINICAS

Es mds frecuente en hombres gque en mujeres, pero se-
ha lozalizado en porcentajes compartidos en mujeres que -
tienen el h&bito de aspirar rapé, razbn por la que se le-
conoce también con el nombre de cé&ncer de las aspiradoras
de rapé (Thoma 10).
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Se observa en pacientes que se encuentran entre los
60 y 70 afios de edad, originandose en el surco bucomaxi--
lar, mucosa bucal adyacente y mucosa alveolar del surco -~
maxilar inferior, localiz&ndose muy pocos en la mucosa al
veolar superior, pero también ha sido observado en la len
gua, en sus bordes laterales y en labio.

Se observa como una gran masa papilar, la cual a la-
palpacidn es blanda teniendo un color que va del blanco -
al rojo, coloracién que depender& del grado de queratini-
zacibn en que se encuentre la superficie.

Aunque no es comin la ulceracién de estos tumores, -
se observan ocasionalmente pequeﬁas'zonas ulceradas en ~--
las crestas de las papilas.

Los ganglios linfdticos pueden encontrarse inflama--
dos simulando metdstasis, pero &sta es tardfa en este ti-
po de neoplasias y la alteracién linfitica se trata sim--
plemente de un proceso inflamatorio, cuando se presenta -
en estadios tempranos.

Esta neoplasia puede alcanzar dimensiones considera-
bles y se caracteriza por una expansifén méds bien lateral-
que profunda, llegando a involucrar partes blandas del ca
rrillo, pudiendo invadir cualquiera de los maxilares y ~--
destruir progresivamente hueso. Su crecimiento es exoffti
co de naturaleza papilar.

CARACTERISTICAS HISTOLOGICAS

Va ha haber una marcada proliferacifn de epitelio ha
cia el tejido conectivo, pero sin llegar a invadirlo, se~
observard poca actividad mit6tica, pleomorfismo e hiper~-
cromatismo.

También se denotard una gruesa capa de paraqueratina
que va de la superficie hacia el interior, con tapones de
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queratina en el interior del epitelio y ésta capa que cu~
bre las fisuras con tapones de &ste componente es una ca-
racteristica significativa del carcinoma verrucoso. La ca
pa basal puede encontrarse con poca actividad mitética.

Las células tumorales estén bien diferenciadas y no-
presentan atipismo considerable, pero si se puede distin-
guir una marcada acantosis.

El tejido conjuntivo subyacente al epitelio prolife-
rante acostumbra mostrar una notable respuesta inflamato-
ria crénica, motivo por el cual puede enmascararse la zo-
na de la membrana basal.

TRATAMIENTO Y PRONOSTICO

Durante mucho tiempo se utilizé la irradiacibn o la-
combinacién de la primera con la excicién quir@irgica, pe-
ro se ha observado que pacientes que fueron radiados, tu-
vieron més transformaciones anaplésicas debido a las ra--
diaciones ilonizantes, raz6n por la que este tratamiento -
se le cataloga como un mecanismo desencadenante, motivo -
por el que el tratamiento deber& ser quirfirgico.

Las residivas son muy frecuentes y pueden ser debi--
das al origen multicéntrico de nuevos focos localizados -
sobre una amplia zona condicionada de mucosa y ésto puede
ser debido a que muchos pacientes se niegan a abandonar -
el hébito descencadenante de la neoplasia.

Debido a que la lesidn muestra un crecimiento lento,
tarda en causar metdstasis y esta situacién es favorable,
pués ayuda a que el tratamiento no llegue a ser mutilan-
te, es decir, que la cirugia sea conservadora.

En términos generales el pronfstico para esta patolo
gfa es mucho m8s favorable que para cualgquier otra enti--

dad cancerosa epidermoide de cavidad oral.
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CARCINOMA DE CELULAS DE
TRANSICION

Al igual que el linfoepitelioma, es una neoplasia -~
muy rara y de evoluci6n rdpida, sumamente maligno, pudien
do originar metdstasis prontas y profundas.

ETIOLOGIA

No existe una etiologfa clara de ésta patologfa, aun
que se le ha asociado al consumo de tabaco.

CARACTERISTICAS CLINICAS

Los pacientes que presentan carcinoma de c&lulas de-
transicifén son en su mayorfa hombres con una edad prome--
dio de 44 aros (Shafer 9),.localizandose preferentemente-
en amigdalas, nasofaringe, base de la lengua y piso de -
boca. '

La lesién es pequena y elevada con superficie granu-
losa, erosionada y ulcerada, con un didmetro aproximado -
de 1-4 mm, pudiendo originarse de un pedfculo estrecho o-
una base extensa.

CARACTERISTICAS HISTOLOGICAS

Su grosor estd compuesto de tejido pleomorfo de célu
las fusiformes, los cuales muestran a menudo imdgenes mi~
t6ticas atipicas y células gigantes de formas raras.

Puede llegar a observarse una pérdida de cohesibn --
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del estrato espinoso-basal con una aparente torsién y des
prendimiento de las células epiteliales hacia la masa ce-
lular subyacente. (Thoma 10),

También se observan células que proliferan en 1l&mi--
nas, nidos o cordones. Lasicélulas individuales son gran-
des, redondeadas o poliedricas con un citoplasma baséfilo
tenue con contornos irregulares, aunque pueden ser mini--
mos los puentes intercelulares, se llegan a presentar.

Los nficleos de estas cé€lulas son grandes; la querati
nizaci6n y la formacién de perlas de queratina no se pre-
senta comunmente. El éstroma tiene poco infiltrado linfo-
citario, y en ocasiones estd ausente,

TRATAMIENTO Y PRONOSTICO
Responde bien a la radioterapia con Rayos X pués es-

ta lesién es radiosensible. Puede dar metdstasis a distan
cia, teniendo un pronéstico pobre.
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LINFOEPITELIOMA

Es una patologfa muy rara de la cavidad oral y alta--
mente maligna, perteneciente también al tipo epitelial.

ETIOLOGIA

La etiologfa de este carcinoma se encuentra aln en du
da y no se le ha podido asociar con los agentes carcinbge-
nos comfines a otras neoplasias epiteliales.

CARACTERISTICAS CLINICAS

Se presenta principalmente en perscnas j6venes o de e
dad media siendo su lugar de predileccibn la hasofaringe.

La edad promedio es de 26 afios de edad. La lesién pri
maria es pequefia y oculta, con breves elevaciones teniendo
una superficie granulada o erocionada, en ocasiones ulcera
da y de consistencia dura.

CARACTERISTICAS HISTOLOGICAS

Hay proliferaci6n de células en forma de sincito con-
un estroma infiltrado de linfocitos. Sus células individua
les son grandes y poliedricas con contornos irregulares y
nficleos prominentes y ovalados con uno o dos nucgleolos eo-
sin6filos también de gran tamaiio.

TRATAMIENTO Y PRONOSTICO

El tratamiento es la radioterapia con rayos X pués es
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una lesi6n radiosensible. El pronéstico es pobre en t&rmi-

nos generales.,
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FIGURA 1. SISTEMA LINFATICO REGIONAL DE CABEZA Y CUELLO
QUE PERMITE APRECIAR LOS DIFERENTES GRUPOS
DE GANGLI1OS LINFATICOS.
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12. G. Cervicales
prof. Inf, Medios.

FIGURA 2.
DRENAJE LINFATICO REGIONAL DE
LAS ESTRUCTURAS BUCALES,



TRATAMIENTO DEL CANCER ORAL
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El plan de tratamiento para los tumores malignos de--
pende directamente de la ubicacifn de la neoplasia, el gra
do de met&stasis, su radiosensibilidad y la edad y estado-
ffsico del paciente, pué&s de no tener en cuenta estas con-
sideraciones, el tratamiento puede llegar a ser equivocado
e infructuoso.

El lugar en gque se encuentre el tumor en la cavidad -~
oral puede llegar a complicar el tratamiento, porque por -
ejemplo, cuando las neoplasias se localizan en la parte -=-
posterior de la cavidad oral, el acceso a ellas es muy di-
ficil y por esta situacién, invaden frecuentemente otras -
estructuras, pués no siempre es diagnosticado y tratado -~
precozmente, mientras que aproximadamente el 80 por 100 de
los cé&nceres de labio puede ser tratado con muy buenos re-
sultados, en contraste con los de piso de boca, encfa y -~
lengua.

Tanto la edad como el estado fisico en que se encuen-
tre el paciente son muy importantes, pués en individuos an
cianos y que se encuentran débiles, tendr&n que ser trata-
dos preoperatoriamente para que soporten de mejor manera -
la intervencién, pero desgraciadamente esto reditu« en =--
tiempo y la demora, da oportunidad a que se desarrolle y =
avance la enfermedad y por ende, el diagn8stico y resulta-
do serd&n menos favorables,
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CIRUGIA

El tratamiento quirdGrgico de los tumores malignos de-
la cavidad bucal requieré de amplia reseccifbn y éste trata
miento cuando es rédpido y adecuado es fundamental para e--
rradicar el tumor. La reseccifén amplia es importante, pués
el crecimiento del tumor se extiende hacia los tejidos nor
males que se encuentran rodeandolo y realizando una exten-
sifn quirGrgica hasta estas zonas, se puede evitar una in-
vasibén que en la mayorfa de los casos, no es visible clini
camente. -

Se utiliza el bisturf o el electrocauterio; la cica--
trizacién no se produce con frecuencia después de que se -
lleva a cabo la reseccién con el electrocauterio, pués por
lo general, la formacién de tejido es amplia y éste tejido
cicatrizante se elimina después del tratamiento porgue la-
formacién de la cicatriz interfiere con la funcién regula-
rizadora del epitelio.

Cuando la neoplasia se ha extendido hacia el perios--
tio y el hueso, se deberd realizar la resecci6bn amplia o -
completa del maxilar o mandibula.

Siempre que sea posible, los tejidos blandos adyacen-
tes deber&n soportarse con aparatos protésicos fijados a ~
los muiibnes &seos, pu&s no se aconseja un injerto 6seo in-
mediato después de que se ha extirpado un carcinoma, pués-
se puede llevar a cabo una residiva.

Cuando se ha llevado a cabo la metdstasis a los gan--
glios linfdticos reglonales, deberén ser resecados amplia-
mente antes de que se produzca una mayor extensién,

En ocasiones se aconseja la ligadura y reseccién de -
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algunos vasos sanguineos para extirpar completamente el te
jido contiguo a los ganglios y asi evitar una propagaci6n-
hacia estos.
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RADIACION

La sensibilidad que pueda tener un tumor con respecto
a la radiacibn es un factor importante, pu&s los tumores =~
radiosensiblés pueden ser tratados con gran ventaja con ra
diaciones X o con emanaciones de radio, o bién en combina-
cifn con la cirugfa, pero con respecto a la utilizacién de
ambas técnicas, no se ha logrado saber si aunadas dan re--
sultados mejores que por separado.

Las células tumorales en estadios de crecimiento acti
vo resultan m&s susceptibles a la radiacidén, que las c&lu-
las adultas. La radiacifn actda de tal manera que provoca-
la muerte inmediata o tardfa de las células tumorales y a-
la vez impide su nueva reproduccién: Los rayos Roentgen de
corta longitud de onda o los rayos Gamma de Radio son los=~
agentes radioactivos empleados, los cuales tienen un efec-
to selectivo sobre las células tumorales, pero afin asf{ de-
berén protegerse los tejidos sanos.

Son tres los métodos que se emplean para la aplica---
cién de la radiacidn:

1.~ Las emanaciones son provistas a-
la zona tumoral desde cierta dis
tancia

2.~ Se emplean agentes radiactivos =
en el lecho tumoral

3.~ La combinacién de ambos métodos-
con o sin cirugfa. (kruger 5).

Asf pués, el empleo de los rayos X es para atacar el-
tumor desde cierta distancia fuera de la cavidad oral, pu-
diéndose utilizar filtros de aluminio o cobre para que =-

protejan a los tejidos blandos o bién el empleo de conos -
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intrabucales, los cuales aumentan la dosis hacia el tumor
y reducen la exposicibén a los tejidos blandos normales.

Actualmente se utiliza el cobalto radiactivo para i-
rradiar sitios tumorales, asf como equipo Roentgen de ma-
yor kilovoltaje, los cuales reducen los efectos colatera-
les de la radiacién.

También se utiliza la implantacién de agentes radiac
tivos como el radio, gas radbén o iridio activado directa-
mente en el interior de la neoplasia; al radio y al gas -
radén se les incluye el oro o el platino para reducir la-
necrosis de los teijidos vecinos, y a su vez, para distri-~
buir equitativamente las emanaciones, pués en &stos teji-~
dos las zonas de las radiaciones producen eritema.

Puede producirse también necrosis 6sea después de un
tratamiento intensivo, transtorno conocido con el nombre-~
de osteorradionecrosis, la cual se origina por la interfe
rencia de la nutricibn 6sea normal, aunado a éste el des-
prendimiento de¢ gases en presencia de la infeccién. Esta
necrosis progresiva llega a provocar la involucracién del
maxilar, dando como lugar un secuestro 6seo que originard
su reseccifn. Se aconseja la extraccién de las piezas den
tarias que se encuentren en la zona irradiada para evitar
este proceso.
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QUIMIOTERAPIA

El uso de quimioter&picos para el tratamiento del cé&n-
cer oral ha dado muy buehos resultados y a la vez a mejoia—
do el pronSstico del carcinoma; la infusi6n de agentes qui-
mioterépicbs en los vasos sanguineos principales que irri--
gan a-las zonas tumorales da buenos resultados.

Los antimetabolitos son un'grupo de agentes qufmicos -
sintéticos que interfieren en el metabolismo de las células
cancérosas, dichos agentes son el metotrexato y el 5 fluo--
rouracilo los cuales se infunden bajo la presién controlada
en el torrente circulatorio que nutre al sitio en el que se
encuentra el tumor., La cantidad del compuesto qufmico para-
lograr una concentracifn que pueda ser cancericida puede -
requerir ser reducida debido a los efectos depresores sobre
el sistema hematopoyético del paciente, pero también puede-
requerir ser aumentada de acuerdo a los resultados obteni--
dos en los recuentos hematolégicos y ex&menes histol6gicos-
y clinicos del sitio tumoral.

Los sintomas que se suscitan por la administracién de-

éstos medicamentos son n&uceas, vbmitos y malestar general.
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CRIOCIRUGIA

En la actualidad la congelacién de los tejidos afecta~
dos por neoplasias ha dado buenos resultados,

La técnica de congelar zonas seleccionadas se realiza-
por medio del extremo de una sonda que se encontrari en con
tacto con el tejido neopl&sico después de que se ha penetra
do en ella nitrSgeno liquido. La temperatura de los tejidos
al ser tratados por &ste método, baja hasta ~180°C, lo que-
produce un traumatfsmo y la muerte celular. Suele dar secue
las que se consideran como habituales, tales como tumefac--
cifn, necrosis y desprendimiento de los tejidos afectados.

Son varias las ventajas de &ste tratamiento en compara
cién con los anteriormente mencionados, pu&s en &ste se lo-
gra la conservacién de soporte 6seo para los tejidos blan--
dos contiguos involucrados con la neoplasia, asf{ como la mi
nima pérdida de sangre debido al tratamiento conservador y-
la disminucién del dolor causado por el postoperatorio y =--
ademds se evita la deformidad causada por la mutilacién,
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OSTEORRADIONECROSIS

La osteorradionecrosis es una complicacién muy grave-
que se presenta consecutiva a la radiacién utilizada para-
el tratamiento de carcinoma de cara, cabeza y cuello. Se -
le ha dado también el nombre de "osteonecrosis por irradia
cién", "osteftis por radiacién", "necrosis por radiacién",
y "osteodisplasia por radiaci6én"; pero en realidad son tér
minos que resultan afines al primero.

Esta complicacifn se presenta con mayor predilecci6n-
en el maxilar inferior con respecto al superior, pués el -
primero tiene un aporte sangufneo vascular limitado en com
paracibén a la maxfla, y ademids suele estar con mayor fre--
cuencia en la lfnea irradiada, inclusive,se menciona que -
un maxilar por cada 26 mandfbulas resulta con ésta afec~--
cién. (Pindborg 7).

De los sintomas cl&sicos se encuentran un dolor puls§
til constante que en ocasifnes estd acompafiado de trismus-
y una sensacién de mandfbula pesada.

La osteorradionecrosis se caracterfza clfnicamente -
por la denudacién Gsea, acompafiada de supuracién y hemorra
gia en el &rea ulcerada, necrosis acentuada y secuestro --
6seo tardfo y deformidad permanente.

En ocasiones suele presentarse una fractura de tipo -
patolégico en el drea radionecrdtica.

Algunas ocasiones se ha llevado a cabo la extraccibn-
de todas las piezas dentarias que se encuentran vinculadas
al 8rea afectada por alguna neoplasia que va a ser tratada
por medio de la radiaci6én, pero dltimamente, se ha venido-
tomando en cuenta la situacién de conservar las piezas den
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tarias que se encuentren en buen estado y se ha observado-
que esta situacibén ademds de mantener los Srganos denta---
rios, ha disminufdo el fndice de osteorradionecrosis.

De esta manera, f(nicamente se deberid 1llevar a cabo -
la extracci6n de dientes que en realidad no responden a un
tratamiento conservador.

Esta situaci6n denota la predileccién de alteraciones
producidas por las radiacibénes en zonas en las que se han-
realizado extracciébnes,

También se ha observado que pacientes que presentan -
tumores primarios 6seos o que se encuentren adyacentes a -
él, ofrecen mayor predisposicién de adquirir osteorradione
crosis esponténea, en comparacién con gquienes tienen tumo-
res no cercanos a hueso.

Debe hacerse notar que la probabilidad de que se pre-
sente esta complicaci6n de tipo expontdnea, dependerd de -
la d6sis que recibe el maxilar inferior, y en relacién a -
ésto, se ha tomado como medida profilactica el utilizar --
una dosis liminal de 6,000 rads, comprobdndose que radia--
ciones que se encuentren por debajo de ésta medida, rara--
mente producen osteorradionecrosis.

HistolSgicamente se observari destruccién de osteoci-
tos, asi como ausencia de osteoblastos, engrosamiento de -
las paredes de las arterias y arteriolas, 1o que provocard
la consiguiente endarterftis obliterante. El secuestro --
6seo osteorradionecrdtico serd mé&s lento que la necrosis -

causada por infeccién o por traumatismo.
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SISTEMA TNM PARA ESTABLECER
LA ETAPA DE CANCER ORAL (PINDBORG 7)

El sistema TNM es un método para establecer el grado-
en que se encuentre una neoplasia y tiene b&sicamente los-
siguientes objetivos:

{A) Ayudar al clinico a planifidar -
el tratamiento

{B) Dar alguna orientacién sobre el-
pronéstico

{C) Contribuir a la evaluacién de --
los resultados del tratamiento

(D} Facilitar una informacién inter-
cambiada entre algunos centros -
para el tratamiento

(E} Contribuir a la constante inves-
tigacién del céncer humano.

Las siglas TNM significan:

T Extensifén del tumor primario

N Estado de los ganglios linfdticos
regionales

M Ausencia o presencia de metéstasis a
distancia.

A continuacién tomaremos en cuenta las regibnes de -
labio, cavidad bucal y bucofaringe, las cuales han sido to
madas en cuenta por la Uni6n Internacional contra el Cén--
cen en 1974,
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(Borde bermellén, comisuras cut&neas)

T: Tumor primario

TIS
TO
T1

T2

T3

T4

Carcinoma preinvasor (carcinoma in-situ)

Sin evidencia de tumor primario

Tumor de 2 cm o ménos en su didmetro, extric-
tamente superficial o exofftico

Tumor de 2 cm o ménos en su didmetro mayor, -
con infiltracién minima en profundidad

Tumor de m&s de 2 cm en su dimensién mayor o-
tumor con infiltracién profunda sin importar-
su tamafio

Tumor que involucra a hueso

N: Ganglios linf&ticos regionales

NO
Nl

N2

N3

MO
M1

No se palpan ganglios linfdticos regionales

Ganglios homolaterales m6viles

Nla No se considera que los ganglios contie-
nen tumor

N1lb Se considera que los ganglios contienen-
tumor

Ganglios contralaterales o bilaterales méviles

N2a No se considera que los ganglios contie-
nen tumor

N2b Se considera que los ganglios tienen tu-
mor

Ganglios fijos

Met&stasis a distancia

No hay signos de metdstasis a distancia
Existen metistasis a distancia

No se recomienda agrupamiento por etapas
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CAVIDAD BUCAL

( Dos tercios anteriores de la lengua, piso de boca, muco-
sa bucal, procesos alveolares y paladar duro)

T: Tumor primario

TIS
TO
T1
T2

T3

NO
N1

N2

N3

M;
MO
M1

Carcinoma preinvasor (carcinoma in-situ)
Sin evidencia de tumor primario

Tumor de 2 cm o ménos en su dimensién mayor
Tumor de mds de 2 cm en su dimensifn mayor
pero de ménos de 4 cm de difmetro ’
Tumoxr de més de 4 cm en su dimensifn

Ganglios linfdticos regionales

No se palpan ganglios linf&ticos méviles

Ganglios homolaterales méviles

Nla No se considera que los ganglios conten-

gan tumor

Nlb Se considera que los ganglios tienen tu-
mor

Ganglios contralaterales o bilaterales méviles

N2a No se considera que los ganglios contie~
nen tumor

N2b Se considera que los ganglios contienen-
tumor

Ganglios fijos

Met&stasis a distancia

No hay signos de metdstasis a distancia
Existen metdstasis a distancia

AGRUPAMIENTO POR ETAPAS

ETAPA I

: T1 NO, Nla o N2a MO

ETAPA II: T2 NO, Nla o N2a MO
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ETAPA III : T3 NO, Nla o N2af

Cualquier T Nlb [Mo
ETAPA IV : Cualquier T Cualquier N2a o N3 MO

Cualquier T Cualquier N Ml

BUCOFARINGE

{ Base o tercio posterior de la lengua, vallécula, superfi-
cie anterior (lingual) de la epiglotis, amfgdalas, pilares
de las fauces, surcos glosoamigdalinos, pared posterior de
la bucofarfnge, superficie inferior del paladar blando y -
fivula) .

T: Tumor primario

TIS Carcinoma preinvasor (carcinoma in-situ)

TO Sin evidencia de tumor primario

T1 Tumor limitado a su sitio

T2 Tumor propagado en dos sitios

T3 Tumor propagado mis alld de la bucofaringe
N: Ganglios linfd&ticos regionales

NO No se palpan ganglios linfdticos regionales
N1 Ganglios homolaterales méviles

Nla No se considera que los ganglios conten-
gan tumor
N1lb Se considera que los ganglios contienen~
tumor
N2 Ganglios contralaterales ¢ bilaterales mbvi--
les
N2a No se considera que los ganglios conten-
gan tumor
N2b Se considera que los ganglios contienen-
tumor
N3 Ganglios fijos
M; Metdstasis a distancia
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MO No hay signos de met8stasis a distancia
M1 Existen metdstasis a distancia

AGRUPAMIENTO POR ETAPAS
No se recomienda agrupamiento por etapas



REFERENCIAS ESTADISTICAS
DEL CARCINOMA ORAL EN
MEXICO.
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MORTALIDAD CAUSADA POR TUMORES MALIGNOS EN LOS ESTADOS

UNIDOS MEXICANOS POR ENTIDADES FEDERATIVAS

(CLAVE 0.M.S. 140-209)

1975
(" NUMERO DE
ENTIDADES DEFPUNCIONES TASA
1.Colima 192 65.9
2.Coahuila 717 59.8
3.80nora 700 56.6
4,Yucatén 453 55.4
5.Chihuahua 967 54.4
6.Tamaulipas - 848 51.4
7.Baja California Sur § 77 . 51.3
8.Jalisco 1772 48.3
9.Baja California A;[,fgﬁf 47.6
10.Distrito Federal 3587 46.2
1l.Agquascalientes 170 44.7
12.Nuevo Lebn 888 44.6
13.Morelos 305 41.9
14.Nayarit 239 39.0
15.8inaloa 569 38.8
16.Michoacéan 934 37.2
17.Campeche 102 35.2
18.veracriz 1446 33.6
19.Durango 315 311
20.2%acatecas 304 30.3
21.5an Luis Potosit 415 30.1
22.Guanajuato 724 29.0
23.Querétaro 156 28.8
24 .Puebla 750 27.5
25.Tlaxcala 124 27.5
26 .MExico 1174 23.9
27 .Hidalgo 280 22.0
28 .Tab&sco 190 21.2
29,Guerrero 373 21,0
30.Chiapas 343 19.9
31.0axaca 348 14.8
\32.Quintana Roo 14 13.0 /
LAMINA | % DATOS PROPORCIONADOS

POR LA S.5.A.



DEFUNCIONES POR TUMORES MALIGNOS, SEGUN LOCALIZACION

EN LOS ESTADOS UNIDOS MEXICANOS

1971 ~ 1975
4 1971 1972 1973 1974 1975 N\
defunciones | defunciones | defunciones | defunciones |defunciones
LOCALIZACION
No. % No. % No. % No. % No. %
Tumor maligno de cavidad
bucal y faringe 217 1.3 223 1.2 259 1.4 333 1.7 273 1.4
Tumor maligno de organos
. . s 4449 26.3 4793 26.1 5066 27.6 5256 27.4 5224 FG.Z
digestivos y peritoneo
Tumor maligno del aparato
: : 1733 10.1 1939 10.5 2087 11.4 2175 11.3 2306 {1.5
respiratorio
Tumor maligno en huesos -~
de tejido conjuntivo 1096 6.4 1179 6.4 1383 7.5 1364 7.1 1452 7.3
Tumor maligno de origen
; s . 3934 23.0 14424 24.0 4402 23.9 4552 23.7 4592 [23.0
genitourinarios
Tumor maligno de otras -
localizaciones 4294 25.0 }4422 24.0 3642 19.8 3830 19.9 4394 |22.0
Tumor de tejido linfdtico
2 - . . . 1722 8.6
y org. hematopoyéticos 1360 7.9 | 1435 7.8 1550 8.4 1704 8.9
S UMA 17133 [100.0 18415 |100. 18389 {100.0 {19217 [100.0 {19963 [100.0
\. J
& DATOS PROPORCIONADOS
LAMINA 2 POR LA S.S.4.

o1t”



DEFUNCIONES DEBIDAS A TUMORES MALIGNOS EN CAVIDAD ORAL SEGUN SU LOCALIZACION EN LOS
ESTADOS UNIDOS MEXICANOS POR GRUPOS DE EDAD Y SEXO.

T= TOTAL
H= HOMBRES
= MUJERES 1 7.5 ~
4 GRUPOS DE EDAD EN AROS
CLAVE CON CER-
CAUSAS DE DEFUNCION 0.M,s. | TorAL |TIFICADO| -1 1 2 3 4 1-4
T 19963 | 18691 121 73 67 86 65 292
TUMORES MALIGNOS 140-209 |H 8497 7971 62 41 36 42 34 | 153
M 11466 | 10720 59 32 3 44 31 | 138
TUMOR MALIGNO DE LA CAVI- W X : N N N ! !
DAD BUCAL Y FARINGE 140-149 |, o 7 N - B N 1
iy 5 5 - - - - - -
TUMOR MALICNO DE LABIO 140 " M p i - - - - N
TWOR MALINO DE LABIO H 2 2 - - - - - -
INFERIOR 140.1 |M - - - - - - - _
TUMOR MALIGNO DE LABIO H 3 3 - - - - - -
NO ESPECIFICADO 140.9 |M 4 4 - = - - - -
TUMOR MALICNO DE LENGUA 141 H 45 44 - - - - - -
M 25 23 - - - - - -
TUMOR MALIGNO DE LA BASE H 3 3 - - - - - -
DE LA LENGUA 141 2 2 - - - - - -
TUMOR MALIGNO EN DORSO i - - - = - - -
DE LA LENGUA 41,1 |M 1 1 - - - - - N
TUMOR MALIGNO DE LOS H 2 2 - - - - - -
BORDES Y PUNTA DE LENGUA | 141.2 |M - - = - - - - -
TUMOR MALIGNO DE PARTE 40 39 - - - - - -
NO ESPECLFICADA 141.0 v 22 20 - - - - ~ -/
% DATOS PROPORCIONADOS
LAMINA 3 POR LA S.5.A.
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PRESENCIA DE TUMORES MALIGNOS EN CAVIDAD ORAL SEGUN SU LOCALIZACION
EN LOS ESTADOS UNIDOS MEXICANOS POR GRUPOS DE EDAD Y SEXO.

1975
( GRUPOS DE EDAD EN ANOS
CLAVE

CAUSAS DE DEFUNCION OM:Se | 519 [20-34 |35-49 50-64 |65-79 | 80-~SE IGNORA

T 839 1079 3156 | 5650 5562 2274
TUMORES MALIGNOS 140-209 {H 449 443 886 2290 3191 1023

M 390 627 2270 | 3360 3371 1920
TUMOR MALIGNO DE T 5 8 77 9% 98 35
CAVIDAD BUCAL Y FARINGE 140-149 H 1 - 14 73 78 22

M4 10 13 21 20 17

H - - 1 3 1 -
TUMOR MALIGNO DE LABIO | 140 M- - - - 1 3
TUMOR MALIGNO DEL LABIO H - = - 2 = =
INFERIOR 140.1 M - - - - - -
TUMOR MALIGNO DEL LABIO T = 1 1 - T
NO ESPECIFICADO 140.9

M - - - - 1 3
TUMOR MALIGNO

B - - 2 17 19 7
DE LENGUA 141 N . h 5 4 5
TUMOR MALIGNO DE _ _ ) _ 3 .
LA BASE DE LA LENGUA 141.0 N - - - - 1 -
TUMOR MALIGNO DE LA H - - 1 - - -
CARA DORSAL DE 1A 141.1 M - - - - - -

A
TUMOR MALIGNO DE LOS T = = = 3 -
BORDES Y DE LA PUNTA 141.2 M - - - - - -
DE LA _LENGUA
¥ DATOS PROPORCIONADOS
LAMINA 4 POR LA 5.5.A.
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DEFUNCIONES DEBIDAS A TUMORES MALIGNOS EN CAVIDAD ORAL SEGUN SU LOCALI

EN LOS ESTADOS UNIDOS MEXICANOS POR GRUPOS DE EDAD Y SEX0

ZACION

POR LA

1975
4 GRUPOS DE EDAD EN AROS
CLAVE CON CER-
CAUSAS DE DEFUNCION | 0.M.S. | TOTAL |TIFICADO
MEDICO | -1 2 3 4 1-4
TUMOR MALIGNO DE IAS i1 Is — N _ _ _
GLANDULAS SALIVALES w2y 1 o 2 - - - -
TUMOR MALIGNO DE LA uzo [Ho13 11 - - - - -
PAROTIDA N " 7 - - - - -
TUMOR MALIGNO DE GLANDULA 64 4 ~ R - R -
SALIVAL NO ESPECIFICADA 142.0
M4 3 - - - - -
TUMOR MALIGNO DE ENCIA 143 e / - - - - -
' ' 3 - - - - -
TUMOR MALIGNO DE LA ENCIA a2 N _ _ _ - _
SUPERIOR 143.0
M1 1 - - - - -
TUMOR MALIGNO DE LA ENCIA 0 2 2 _ - - - -
INFERIOR 143.1
M1 1 - - - - -
TUMOR MALIGNO DE LA ENCIA " 3 3 - - - - -
INFERIOR NO ESPECIFICADA e [ o] 1 B - - - -
TUMOR MALIGNO DE PISO
DE BOCA 144 it10 H - -
1 1 - - - - -
TUMOR MALIGNO DE OTRAS PAR _—_— 19 _ - B - -
oy ) o .
TES DE LA BOCA NO ESP, 145 M 12 11 _ - - - -
TUMOR MALIGNO DE LA 0 - ~ _ . _ - R
MUCOSA BUCAL TLRN ! - N - - -
TUMOR MALIGNO DE PALADAR H 8 8 _ - - - -
\(BLANI)U Y DURO) 145.1 M 6 5 _ - - - - /
L AMIN A 5 % DATOS PROPORCIONADOS
S.5.A.
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DEFUNCIONES POR TUMORES MALIGNOS EN CAVIDAD ORAL SEGUN SU LOCALIZACION
EN L0OS ESTADOS UNIDOS MEXICANOS POR GRUPOS DE EDAD Y SEXO

1975
4 GRUPOS DE EDAD EN AROS ™\
CAUSAS DE DEFUNCION CLAVE
0.M.S. 4o 1o | 20-34 |35-49 |s0-64 |65-79 |80-sE 1onoma
TUMOR MALICNO DE LAS H1 z = 7 9 z
GLANDULAS SALIVALES 142 M 2 - 2 1 4 -
DETA
, o1 - - 5 7 Z
PAROTIDA 142.0 M : N : : -
TUNOR MALIGNO DE GLANDULA | 1,5 ¢ W - - - 2 2 C
| SALIVAL RO ESPECIFICADA : M1 - - - 1 -
TUMOR MALIGNO DE LA ENCIA 143 ;‘l N - ! g 3 -
TUMOR MALIGNO DE LA ENCIA 143.0 H - - - - 2 -
SUPERIOK 3. M- - - 1 - -
TUMOR MALIGNO DE LA ENCIA 143.1 H - - - 1 1 -
INFERIOR * M - - - 1 - -
TUNOR MALIGNO DE LA ENCTA | .. ¢ - - 1 2 - -
NO _ESPECIFICADA N M - - - 1 - -
TUMOR MALIGNO DEL PISO 144 H - - 2 3 4 1
DE BOCA M - - 1 - - -
TUMOR MALLCNO DE OTRAS . n - z 3 7 7 %
PARTES DE LA LOCA NO ESP. Mol 3 - 3 2 3
TUMOR MALIGNO DE LA 145.0 - - - - _ -
MUCOSA_BUCAL : M- 1 - -
TUMOR MALIGNO DEL PALADAR " _ _ 1 3 2 2
CLANDO ¥ DURO) 145.1 . ) _ 2 \ B
LAMINA 6 A DATOS PROPORCIONADOS

POR LA S§.5.4A,

vii-
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CONCLUSIONES

{A) Existe una gran variedad de factores que pre--
disponen la formacién de lesiones cancerosas en -
cavidad oral, y que a su vez, pueden ser anulados
o corregidos a buen momento por el Cirujano Den--
tista; dichos factores pueden ser por ejemplo: -~
restauracibnes y aparatos defectuosos, malos h&bi
tos,etc,

(B) Las lesiones premalignas que se presentan en =~
cavidad oral (aungue no generen un malestar para-
el paciente), deberfn ser eliminadas para evitar-
su malignizacién,

(C) El Cirujano Dentista deber& diagnosticar toda-
lesifn intraoral y en 4reas circunvecinas en sus-
comienzos, para que de esta manera, se le brinde-
al paciente una mayor oportunidad de recuperar su
salud.

(D} Las personas con estos padecimientos no tienen
porqué ser relegadas, deben ser atendidos iguali-
tariamente; en caso de tener duda con respecto a-
alguna alteracién en sus tejidos bucales, remitir
lo con un especialista para su mejor atencibn,

(E} No todos los tratamientos para los tumores ma-
lignos resultan satisfactorios, pero deberén lle-
varse a cabo para intentar salvar la vida del pa-



117

ciejpte y evitar que este mal se propague a otro
sitio del cuerpo humano, pués al difundirse a -
otro lugar, el prondstico es méds pobre afin.
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