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INTRODUCCION 

El estudiante de odontologia no puede limitar sus conoci 

mientes, desconociendo las funciones de la cavidad oral y sus 

6rganos adyacentes en relaci6n con los procesos patol6gicos, 

ya que los daftos que aquejan a un paciente pueden ser provees 

dos por aquellos procesos. 

El odont6logo debe adentrarse en el conocimiento de los -

procesos patol6gicos y comprenderlos como factores que alteran 

a la persona afectada en su aspe9to psicol6gico y social as1 -

como biol6gico y funcional; necesita adem~~desarrollar una vi 

si6n amplia de lo que nos proporciona la cirugia, la irradia-

ci6n y la quimioterapia en su tratamiento y considerar que cada 

persona requiere de un estudio especifico. 

En otras palabras, el odont6logo debe saber realizar un -

diagn6stico diferencial preciso del proceso patol6gico, en fo~ 

ma tal que se convierta en parte conjunta de la historia m~di

ca del horobre, sin interferir en el tratamiento a realizar. 

Tomemos en cuanta que cuando una persona va a ponerse en 

sus manos, ella piensa que el cirujano dentista conoce el fun

cionamiento total de la boca y el mecanismo y f isiologia de la 



misma. 

Por 6ltimo,deseo hacer patente mi agradecimiento a la Se

~ora Maricela Herrera de Espinal, por su valiosa y desinteres~ 

da colaboración en el trabajo mecanogr&fico. 



CAPITULO I NEOPLASIAS 

A. DEFINICION 

Las neoplasias son un fenómeno biológico mal comprendido, 

que en algunos casos no pueden ser diferenciados de otros proc~ 

sos o reacciones tisulares. 

Si bien no existe una definici6n precisa de neoplasia, par 

ticularmente una sin excepci6n, suele considerar una neoforma-

ci6n, independiente e incoordinada de tejido que es potencial-

mente capaz de proliferar ilimitadamente, y que no cede una vez 

eliminado el estimulo que produjo la lesi6n. 

En sentido literal neoplasia significa "nuevo crecimiento" 

o "neoformaci6n" y la masa de cl:llulas que forma el nuevo creci-

miento es una neoplasia. Willis la define asi "Una neoplasia -

es una masa anormal de tejido cuyo crecimiento excede del de los 

tejidos normales y que no est~ coordinado con. estos mismos, y -

que persiste en la misma manera excesiva despu6s de cesar el es-

t1mulo que desencaden6 el cambio".* A esta definición pudiera-

mos añadir que la masa anormal carece·de finalidad, hace presa 

del huésped y que es practicamente aut6nomo. Hace presa del -

*Willis, R.A., the Spread of Tumors in the Human Body. London, 
Butterwarth and co., 1952. 



huésped en el sentido en que el crecimiento del tejido neopl&s~ 

co establece competencia con las células y los tejidos normales 

en cuanto al suministro de energ1a y los sustratos nutritivos. 

Todas las neoplasias dependen del huésped en cuanto a la -

nutrici6n, respiraci6n, riego sangu1neo e incluso sostén endocr1 

no. 

Las neoplasias se han querido atribuir a diversos factores 

incluyendo virus oncog6nicos, radiaciones ionizantes y varias -

sustancias quimicas c&ncerigenas, 

Se ha visto que estos agentes pueden ocasionar roturas cr2 

mos6micas, posible base de una redisposici6n de cromosomas. D~ 

rante aftas se ha considerado signo especial de degeneraci6n ma

ligna la existencia de im~genes mitoticas anormales, producidas 

por redisposici6n de crom?~omas. 

Los calificativos de benigno y maligno, segfin se aplican a 

la neoplasia, tiene deducci6n clinica. La designaci6n benigna 

significa que la lesi6n no amenaza la vida, es de crecimiento -

comparativamente lento, no se diseminar~ por el cuerpo y es su~ 

ceptible de extirpaci6n, con cura del paciente. Siendo raro -

que una neoplasia benigna cause la muerte, y en este caso es -

por virtud de su sitio estratégico o su funci6n. En cambio, -

2 



casi todas las neoplasias malignas tienen la potencialidad desA 

gradable de crecimiento r~pido, invasivo y con destrucci6n de -

tejidos adyacentes y diseminaci6n en todo el cuerpo que origina 

la muerte. 

B. NOMENCIATURA 

La nomencla.tura de los tumores no sigue un sistema constante 

y (mico. 

La mayor parte de los tumores benignos se designan histol~ 

gicamente agregando el sufijo "orna" al tipo celular que forma -

la neoplasia. Este sistema es adecuado para los tumores mesenquimA 

toso benigno (los que nacen en músculo, hueso, tend6n, cartilago, 

grasa, vasos sanguineos, tejido linfoide, y fibroso) porque las c! 

lulas tumorales suelen guardar intima semejanza con los equivalen 

tes normales y las células mesenquimatosas del adulto, son lo s~ 

ficientemente caracter1sticas para diferenciar con facilidad una 

de otra. Sin embargo los tumores benignos de origen epitelial no 

se sujetan a esta clasificaci6n. En consecuencia, las neoplasias 

benignas epiteliales se clasifican de diversas maneras, algunas -

fund~ndose en las células de orig~n. otras en la arquitectura mi

crosc6pica y otros en grupo en los caracteres macrosc6picos. 

Las neoplasias benignas epiteliales que tienen en la superfJ 

3 



cie epitelial prolongaciones digitiformes o verrugosas visibles 

microsc6pica o macrosc6picamente se llaman papilomas o p6lipos. 

Las que forman masas quisticas voluminosas se llaman cist.Q. 

mas o cistadenomas. 

La nomenclatura para los tumores malignos sigue en esencia, 

el sistema utilizado para las neoplasias benignas, con algunas -

aftadiduras. Los c~nceres que nacen en tejido mesenquimatoso se 

llaman sarcomas (sarco=carnoso). Los sarcomas también se clasi

fican seg6n la histologénesis. 

Las neoplasias malignas originadas en células epiteliales 

que provienen de cualquiera de las tres capas germinales, se -

llama carcinoma. 

cada tumor tiende a seguir un comportamiento espec~fico1 -

por ello su designaci6n t:apecifica entrafta deducciones cl1nicas 

de importancia. 
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C, CLllSIFICACION 
CLASIFICACION DE LAS NEOPLASIAS 

TEJIDO DE ORIGEN 
I. SENCILLOS {COMP. DE CELULAS 

NEOPLASICAS DE UN TIPO) 

A. Tumores de origen mesenquim~toso 
1 Tejido conectivo y Derivados 

a. ·Tejido Fibroso 
b. Tejido Mixomatoso 
c. Tejido Adiposo 
d. cartilago 
e. Hueso 
f. Tejido Motocondrial 

2 Tejido Endotelial y Afines 

a. Vaso Sanguineo 

b, vaso Linf&tico 
c. ·Sinovia 
d. Mesotelio 
e. Membranas cerebrales 
f. Glomus 
g. vaso Sanguineo de médula 

6sea 

3.Cfllulas Sangu1neas Afines 

a. Células Hematopeyéticas 

BENIGNA 

Fibroma 
Mixoma 
Lipoma 
condroma 
Osteoma 
Condoma 

Hemang ioma 
Capilar 
Cavernoso 

Linfagioma 
Sinovioma 
Mesotelioma 
Meningioma 
Tumor Gl6nico 
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MALIGNA 

Sarcomas 

Fibrosarcoma 
Mixosarcoma 
Liposarcoma 
condrosarcoma 
Sarcoma osteogeno 
Condosarcoma 

Hemangioma 
{Sarcoma m6ltiple o Sarcoma de Kaposi) 
Linfagiosarcoma 
Sinoviosarcoma 

Mesoteliosarcoma 

Tumor de Edwing 

Endoteliosarcoma 

Leucemia monoc1tica 



TEJIDO DE ORIGEN 

b. Tejido Linfoide 

4.M(Jsculos 

a. M6sculo Liso 
b. M6sculo Estriado 

B. Tumores de origen Epitelial 
1 Escamoso Estratificado 

2.Glándulas de Anexo de Piel 

3,Foliculo Piloso 

4,Gl&ndulas Sudoriparas 

s. Glándulas Sebaceas 

6.Epitelio de Revestimiento 

7.Gléndulas o Conductos 

BENIGNA 

Liomioma 
Rabdomioma 

Papiloma de 
Células Es
camosas 

Adenoma de 
Glándulas 
sudoriparas 

Adenoma de 
Gllflndulas 
Sebaceas 

Adenoma 
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MALIGNA 

Linfoma Maligno 
Plasmc)citoma 
Leucemia Linfocitica 
Sarcoma de Células del Ret1culo 
Enfermedad de Hodgkin 

Liomiosarcoma 
Rabdomios~rcoma 

Carcinomas 
Carcinomas de células Escamosas 

Carcinoma de Células Basales 

carcinoma de Gléndulas sudoriparas 

carcinoma de Glándulas Sebaceas 

Adenocarcinoma 



TEJIDO DE ORIGEN 

8.Grupo bien Diferenciado 

9.Grupo Mal Diferenciado 

10. Epitelio Respiratorio 

11.Neuroectodermo 

12.Epitelio Renal 

13.Células Hepáticas 

14.vtas Biliares 

15.Epitelio de Aparato Urinario 

l6•Epitelio Placentario 

17. Epitelio Tubular 

B E N I G N A 

Papiloma 
Adenoma Papj,, 
lar 
Cistodenoma 

Nemo 

Adenoma Renal 
Tubular 

Adenoma de -
Células Hep~ 
tic as 

Adenoma de -
V1as Bilia
res 

Papiloma de 
Células de 
Transici6n 

7 

MALIGNA 

Carcinoma Papilar 
Adenocarcinoma Papilar 

cistodenocarcinoma 

Carcinoma Medular 
Carcinoma Indiferenciado simple 

carcinoma Broncigeno 
Adenoma Bronquial 

Melanoma 

Carcinoma de Células Renales 

Hepatoma 

carcinoma de Células Bilialres 

Carcinoma Papilar 

car iocarc inoma 

Carcinoma Embrionario 



TEJIDO DE ORIGEN 

II. MIXTOS (VARIOS TIPOS DE CELULAS 
NEOPLASICAS,GENERALMENTE DERIV~ 
DAS DE UNA GERMINATIVA) 

A • Gllindula salival 

B. Primordio Renal 

III. COMPUESTOS (VJ\RIOS TIPOS DE CE
LULAS NEOPLASICAS DERIVADAS DE 
DOS O MAS CAPAS GERMINJ\TIVAS) 

C~lulas Totipotenciales en las 
gonadas o en restos embrionarios 

BENIGNA MALIGNA 

Tumor Mixto Tumor Mixto Maligno 

Adenoma Bleon Tumor de Wilmis 
crifico 

Teratoma-Der
moide 

8 
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Ci\L'ITULO II CARACTERISTICAS Y CONDUCTA 
FUNCIONAL DE LAS NEOPLASIAS 

A. CARACTERISTICAS DE LAS NEOPLASIAS BENIGNA Y MALIGNA 

El di~gnóstico diferencial entre tumor benigno y maligno es 

el juicio m~s importante que rlebe solicitarse al patólogo respon 

sable de los estudios, ya que sobre esta decisión se fundar~ el 

tratamiento de la lesión y las perspectivas para el paciente. 

Una neoplasia puede caracterizarse como benigna y maligna -

dependiendo de sus caracteristicas macrosc6picas, histológicas y 

sintomfiticas. 

Las neoplasias malignas generalmente muestran una diferen-

cia imperfecta y estructura atipica del tejido de origen, un p5 

trón de desarrollo infiltrativo no contenido por una c~psula ve~ 

dadera y figuras mitóticas relativamente frecuentes y anormales. 

El desarrollo rara vez cesu, <n·nque la velocidad de crecimiento 

puede oer irregular y muchos tumores malignos tienen la tenden-

cia a dar met~stasis. 

Los tumores benignos por lo general cQrecen de estas carac-

teristicas, aunque pueden ser mortales como resultado de compre_ 

sión, sobre otras estructuras y alteración de funci6n. 
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l. oiferenciaci6n y Anaplasia 

Todos los tumores malignos y benignos, tienen dos componen 

tes b&sicos a saber: 1,-Células neopl&sicas en proliferación -

que forma el parénquima, y 2.-Estroma de sostén que consiste en 

tejido conectivo, vasos sanguineos y posiblemente linf&ticos, 

Las células parenquimatosas son las m&s importantes pues no so

lo son la rnayoria de casi todos los tumores, sino también se -

presenta el "borde cortante" en proliferación y por ello rigen 

el car&cter de las neoplasias, 

Células parenquimatosas; todas las células parenquimatosas 

tienen algunos caracteres en común, pues han presentado alguna 

alteración fundamental (transformación) que las dota de capaci

dades neopl~sicas. La diferenciación de las células parenquim~ 

tosas denota la extensión en la cual guardan semejanza con las 

células de origen e incluye la medida en la cual alcanzan sus c~ 

racteres morfológicos y funcionales ple11amente maduros. 

Todas las neoplasias benignas est&n bien diferenciadas, p~ 

ro las malignas varian desde las bien diferenciadas hasta las -

que consisten en células indiferenciadas, an~rquicas de origen 

primitivo. 

Anaplasia puede usarse como sinónimo de indiferenciación -

de las células tumorales. De una manera estricta anaplasia sig 

10 



nifica "formarse en sentido retr6gado", fen6meno que en la ac

tualidad se considera no ocurre. Las cl!lulas en sus núcleos pr~ 

sentan de manera caracteristica pleomorfismo; esto consiste en 

variaci6n en el tamaílo y forma. La anaplasia es dato inconfun

dible de malignidad. 

De mayor importancia como dato caracteristico de neoplasia 

maligna son laa imagenes mi t6ti.cas atipicas y extrafias que a v~ 

ces producen usos tripolares, cuadripolares ~ multipolares. 

Otros caracteres importantes de la neoplasia es la formaci6n de 

células tumorales gigantes, algunas de las cuales poseen exclusi 

vamente un nficleo polim6rfico y voluminoso, en tanto que otras -

tienen dos o m~s núcleos en la misma c€lula. La célula gigante 

cancerosa tiene hipercromatismo del núcleo y núcleo excesivo pa

ra la c!1!lula. La rapidez de crecimiento de un tumor maligno es 

paralelo al grado de anaplasia; esto es: cuanto mejor sea la di

ferenciaci6n, tanto m~s lenta ser~ el crec!miento. 

Con estos antecedentes, por lo regular puede diferenciarse 

entre las neoplas~as benignas y malignas fund~ndose en la diferen 

ciaci6n parenquimatosa. En t6rminos generales, todas las neopla

sias benignas est~n muy bien diferenciadas. En los tumores benignos 

las imagenes mit6ticas son muy escasas y las pocas que se presen

tan tienen un aspecto normal. 

11 



Se han propuesto clasificar los grados de malignidad de un 

tumor fund:indose en el nivel de diferenciaci6r. ie las c€llulas Pi! 

renquimatosas y el número de imagenes mit6ticas que se presentan 

en la célula neopl:isica. Broders* clasifica los c:inceres en CUi). 

tro grados. Los tumores del grado I son los r.:ejor diferenciados, 

tienen la mayor proporci6n de células comparativamente normales 

y el menor nÍlmero de mitosis y deben acompañarse del mejor pron6_!! 

tico. Los tumores del grado IV son los mtis ir.diferenciados, con 

mayor ndmero de mitosis y se supone que con el peor pron6stico. 

Si esta clasificaci6n tiene utilidad, no es justificable d~ 

pender demasiado de ella, pués el comportamiento de los tumores 

es, en el mayor de los casos, imposible de predecir. 

Estroma; carece de utilidad para el diagn6stico diferencial 

entre tumores benignos y malignos. 

La riqueza del estroma de tejido conectivo rige la consis-

tencia del tumor. Algunos ctinceres (sarcomas) tienen muy poco 

estroma fibroso y presentan la consistencia de carne cruda de -

pescado o de cerebro. 

2. Rapidez de Crecimiento. 

La rapidez de crecimiento de una neoplasia guarda relaci6n 

* Broders, A.C.; Carcinoma grading and practical application. -
Arch; Path, 2:376,1926 
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con el nivel de diferenciaci6n y con el comportamiento clinico. 

La mayor parte de los tumores benignos bien diferenciados crecen 

lentamente en un periodo de años con ritmo uniforme. La mayor 

parte de los c~nceres crecen con rapidez, a veces de manera errª 

tica, para por filtimo propagarse y matar el huésped. 

Las neoplasias benignas pueden entrar en periodos de laten 

cia duradera en los que crecen y algunos alcanzan determinadas 

dimensiones y dejan de crecer. Esta suspensión de crecimiento 

puede depender de factores de indole de dependencia de hormonas, 

compresión del riego sanguineo con atrofia de las células neopl~ 

sicas bien diferenciadas y, lo más factible de factores descono

cidos. 

Aunque los tumores malignos crecen rápidamente, esta rápidez 

varia ampliamente. Cuando surge un cáncer, se identifica en et-ª 

pa inicial como sitio de células anaplásicas completamente circun~ 

critas al lugar de origen. Los cánceres circ.unscritos a la tran~ 

formación de células en su sitio original y que no se han propag~ 

do a través de la membrana basal hacia los tejidos adyacentes, se 

llaman cánceres in situ. 

El crecimiento de los. cánceres a menudo sigue un curso err~ 

tico y que no puede predecirse. Aunque casi todos crecen progr~ 

13 



sivamente, algunos disminuyen repentinamente de volumen ñl pre-

sentar necrosis isquémica resultante de que exceden de la capacá 

dad de riego sanguineo. Otros permanecen quiescentes o inacti

vos durante lapsos importantes, y hay c~nceres que entran en ets 

pas de crecimiento pr~cticamente explosivo. Abundan los c~nce

res en los cuales permanecen de tamaílo pequeílo y silencioso, y 

s6lo se descubre desp6es que se ha propagado ampliamente en la 

economia del organismo. 

La mayor parte del crecimiento de los c~ceres se logra por 

aumento del indice de proliferaci6n; esto os, acortamiento del 

tiempo de generaci6n de las células neopl~sicas. Sin embargo, -

el aumento de volumen de un tumor también puede efectuarse por 

reclutamiento de las células normales inmediatamente adyacentes 

al foco original. 

3. Modo de crecimiento y Propagaci6n. 

El modo de crecimiento y propagaci6n diferencia de manera 

neta, entre los c~nceres y las neoplasias benignas. 

a.-Encapsulaci6n.-Los tumores benignos crecen como masas lg 

calizadas que se expanden rodeadas por una c~psula fibrosa. Pe! 

manecen localizados y no se diseminan al cuerpo. La encapsula

ci6n tiende a contener la neoplasia benigna como una masa discr~ 

ta. f~cilmentepalpable y m6vil que puede enuclearse quirúrgica

mente. 
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Si bien la encapsulaci6n es caracteristica de las neopla-

sias benignas, la falta de c~psula no significa que una neofor

maci6n sea maligna. 

b.-Invasi6n.-Los c~nceres casi nunca est~n enc~psulados y 

se caracterizan por crecimiento infiltrante y errosivo. LOs -

c~nceres no reconocen limites anat6micos normales y a menudo 

invanen espacios perineurales. Esta invasi6n torna dificil la 

extirpaci6n quirúrgica, incluso en el sitio local de origen. 

La extirpaci6n de un c~ncer suele exigir cirugia radical que 

entraña extirpar un borde importante de tejido aparentemente 

normales alrededor de la neoplasia infiltrante, con el fin de 

incluir los seud6podos arborecentes que escapan de la observ2 

ción simple. 

c.-Met~stasis.-Constituye el otro elemento peculiar del 

tejido c~nceroso en L1.-.ilci6n con el tejido normal. Cuando ck 

lulas c~ncerosas se les lleva a un sitio lejano de su origen, 

tienen la capacidad de implantarse o sembrarse; la siembra se 

llama met~stasis. 

El car~cter invasivo de los c~nceres los lleva no s6lo a 

trav~s de tejido sino tambi!?n a travf!s de vasos sanguineos y 

1 inf~ t icos. 
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La diseminaci6n del c&ncer es potentemente su consecuencia 

m~s temible. Cuando asi ocurre, siempre excede la posibilidad de 

extirpaci6n quir6rgica, que sigue siendo la mejor esperanza de -

cura. 

La diseminaci6n neopl&sica maligna puede ocurrir por estas 

cuatro vias· !.-Siembra en cavidades corporales, 2.-Trasplante -

directo, 3.-Propagación linf&tica, 4.-Embolia de los vasos san

guineos. Siendo la de mayor importancia la diseminación linf~ti 

ca. 

La diseminación linf &tica es la via principal para propaga

ci6n de c&ncer, pero también de los sarcomas. La distribución de la 

propagación linf~tica tiende a seguir los conductos naturales.de 

drenaje. A cuusa de la frecuencia de ataque de los ganglios lin 

f&ticos regionales, es sistema estando en cirugia extirparlo~ ad! 

m&s de los linf:!lticos intf1l'puestos entre ellos y la neoplasia ms. 

ligna. 

B, CONDUCTA FUNCIONAL DE LAS NEOPLASIAS. 

Los tumores conservan las caracteristicas funcionales espe

cializadas de sus células de origen, en proporción de su grado -

de diferenciación. 

Las neoplasias benignas bien diferenciadas pueden elaborar 
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mucina, hormonas y enzimas, igual que lo hacen las células norm~ 

les de los que proviene. Deh':!cho, debido a ciertas pérdidas de 

control pueden ser mtls productivas que sus contrapartidas norma

les, tal funci6n quizti sea la mayor amenaza de las neoplasias b,!! 

nignas, ya que raramente provocan gran lesi6n por crecimiento lQ 

cal. 

La capacidad funcional de las neoplasias malignas es muy v~ 

riable. 

En tumores malignos no diferenciados, todas las actividades 

metab6licas parecen estar destinadas a la sinteeis de substancias 

célular y la mitosis; otras funciones especializadas resultan di~ 

minuidas o desaparecidas. 

Los cflnceres pueden elaborar productos no generados por sus -

células normales de origen. En ocasiones, tumores provocan efec

tos difuoos sobre el huésped por via de s1ntesis de hormonas, su

pre sion de inmunidad o elaboraci6n de factores mal definidos que 

alteran la funci6n del sistema nervioso o de la médula. En con

junto estos factores generales se han denominado "sindrome para

neoplasico". Este aspecto de la neoplasia nos puede brindar cie,;: 

ta idea, de la nuturaleza fundamental de la transformación neopl! 

sica ya que sugiere la activaci6n, o, mtis precisamente la expre--
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si6n de inmaci6n genética totalmente reprimida en las contrapa.i;:_ 

tidas de células normales. 

La elaboración de hormonas por los carcinomas tiene gran in 

terés. Mayor interés todav1a lo tiene la elaboración de algunos 

productos que normalmente s6lo lo originan células primitivas o 

fetales; como lo son la globulina fetal alfa, el ant1geno carci

noembionario. 
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CAPITULO III FACTORES QUE GOBIERNAN 
EL POTENCIAL METASTATICO 

Diversos factores influyen en el potencial metast~tico de 

un c&ncer determinado y condicionan la distribuci6n y el n6me-

ro de met~stasis. 

Dichos factores se pueden resumir as1: 1.-V1as naturales -

de difusi6n accesible a la lesi6n primaria, 2.-Volumen, rápidez 

de crecimiento y anaplasia del c&ncer primario, 3.-N~mero de em 

bolos tumorales, 4.-Riqueza de riego sangu1neo de diversos teji 

dos y 6rganos, 5.-Traumatismo mec~nico y movimientos de la le-

si6n primaria, 6.-Influencias hormonales 7.-Respues~a inmune a 

la neoplasia. 

Sin embargo estos factores no parecen tener gran importan-

cia, quiz&s porque en 6ltima instancia, todos los tejidos normg 

les tienen riego sanguineo suficiente para asegurar su vitali-

dad y permitir que la neoplasia logre alcanzar las v1as natur~ 

les. 

Es evidente que el c~ncer que nace en un tejido con riego 

sangu1neo y linf&tico rico, tiene mayores probabilidades de d1 

seminarse que el que nace en una localizaci6n menos vascular. 

El volumen, ritmo de crecimiento y la anaplasia del tumor 
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maligno en general, guardan relaci6n con el n6mero de met6sta-

sis observadas, aunque aqui se observan muchas excepciones. 

El n6mero de emboles tumorales a priori pareceria tener in 

fluencia importante sobre el n6mero de met6stasis. Aun ~ue es

to es cierto, es importante sefialar que la diseminaci6n por la 

sangre de células cancerosas no siempre guarda correspondencia 

con el desarrollo de las met~stasis. 

A. EVOLUCION DE LAS METASTASIS. 

La evoluci6n de una met~stasis incluye: l.-Liberaci6n de -

células desde el proceso primario, 2.-Transporte del material -

liberado, 3.-Depósito desde fragmentos o células transportadas, 

4.-Establecimiento del depósito, 5.-crecimiento del depósito •. 

El nfimero de met~stasis que se alojan en un órgano o teji

do determinado guarda relación con la riqueza de su riego y el 

volumen de sangre que lo riega. 

La manipulación mec~nica o de movimiento de la neoplasia -

primaria puede facilitar la desintegración de fragmentos tumorA 

les y favorecer la diseminación de met6stasio. Pero si estas -

influencias son validas, solo desempefian un papel muy reducido 

en la mayor parte de los cflnceres. 
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En el animal de experimentaci6n, las hormonas pueden influir 

en el nOmero de met~stasis que aparecen, y existen motivos cl1ni 

cos para admitir que ocurre lo mismo en el hombre. La adminis

traci6n de cortisona o de hormona hipofisaria del crecimiento -

aumenta el nivel de met&stasis en el animal de laboratorio. 

B. RESPUESTA INMUNE. 

Con respecto a la respuesta inmune basta decir que hay muchos 

datos experimentales indicando que el huésped desencadena una re~ 

puesta inmune contra los tumores, incluso los derivados de célu

las singénicas del mismo. Los c&nceres desarrollan perfiles anti 

génicos espec1ficos, conocidos como ant1genos especificas del tumor 

y éstos pueden provocar una respuesta inmune. 

Sear. cuales sean las especulaciones, la frecuencia y distri

buci6n de las met~stasis no se puede prever, ya que no hay reglas 

absolutas que gobiernen la diseminaci6n met~statica. 
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CAPITULO IV PREDISPOSICION A NEOPLASIAS 

se conoce muy poco de la probabilidad de que un individuo 

sufra una neoplasia maligna y cas1 nada en relaci6n con las ne2 

plasias benignas. 

Existen muchos factores aparentemente asociados con el de

sarrollo de las neoplasias. Loa factores predisponentes inclu

yen; herencia, deficiencia nutritiva, consumo de tabaco en cier 

tas personas, sifilis, desequilibrio hormonal, tipos de irrita

ci6n, traum~tico, térmico, qu1mic~, radiante. 

Entre los cambies metab6licos que se discuten como causa -

posible de·c~ncer tenemos las anemias,'deficiencia vitam~ica 

(algunos miembros del complejo B) y desequilibrio de las horma .. 

nas sexuales. Sin embargo el papel exacto que desempeftan en -

las neoplasias no esta bien definida. 

Para los c~nceres, cabe decir que por lo menos se han iden 

tificado algunos factores ambientales y constitucionales (gené

ticos) que pueden tener importancia causal. En 1965 la organi

zación Mundial de la Salud (OMS), desp6ea de una amplia revisión 

del problema juzg6, que eran muy probables las causas ambientales 

en aproximadamente el 50% de todos los c~ncerea. 
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La contribución genética al origen del cáncer se ha compro· 

bado netamente en algunas cepas endogámicas de animales de labo

ratorio (principalmente ratones). Los factores constitucionales 

para el hombre, pu~den separarse seg~n dependen de la edad, sexo, 

raza, herencia. 

Antes de considerar estas influencias, es necesario revisar 

algunos datos de la epidemiolog1a del cáncer; para tener una pers

pectiva sobre la frecuencia de este proceso y las formas frecuen

tes que se observan en la poblaci6n general. 

A. EPIDEMIOLOGIA. 

A los cánceres les corresponde el 16.83 de la mortalidad -

global; esta cifra solo es superada por enfermedades del coraz6n, 

a las que les corresponde el 38.9%. Las cifras por si solas no 

expresan la amplitud del problema del cáncer. En un estudio de 

una poblaci6n metropolitana, so comprobó que en un afio determin~ 

do, por cada paciente que muere de cáncer, hay aproximadamente -

~os individuos diagn6sticados de nuevo como cáncerosos (frecuen· 

,1a) y tres personas viven ese mismo año con el cáncer {intensi

dad del proceso). 

La mortalidad y morbilidad causadas por neoplasias constit~ 

yen pués, una parte muy importante de la práctica médica. 
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B. INFLUENCIAS AMBIENTALES. 

El término ambiental se aplica en sentido amplio para in-

cluir la enorme serie de influencias externas que rodean la vi 

da de un individuo, su estilo de vida, ocupación, dieta, ces-

tumbres sociales y la cultura. 

La frase "nadamos en un mar de carcin6genos" describe bien 

la ecologia de la vida urbana contP-mporánea y su sentido se com 
I 

prende al referirnos a los diferentes agentes que se sabe provQ 

can el cáncer. 

Los productos quirnicos carcin6genos para el ho~re incluyen 

diversos tipos de hollin, alquitranes, aceites, humo de tabaco, 

naftilaminas, bencidina, níquel, compuestos de cromo y amianto •. 

Algunos de estos agentes son de tipo ocupacional, pero el hollin, 

el alquitran y los aceites provenientes de los escapes de los -

automoviles, humos industridles y humo de cigarrillo, pr&ctica-

mente son obicuos. 

Las radiacione~ incluso la luz solar desempefian un papel -

importante en los c&nceres especialmente los de tipo de piel, 

siendo m&s marcado en las personas de piel blanca por la esca-

sa concentración del pigmento llamado melanina. 

A los agentes virales también se les atribuye un papel -
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importante ya que se hallan por todas partes. 

C. FACTORES RACIALES Y GEOGRAFICOS. 

Las frecuencias de formas espec1f icas de c~nce~ muestran d1 

ferencias notables seg6n las regiones y los pa1ses. En un tiem· 

po, estas diferencias se atribuyeron a la predisposici6n racial; 

pero al aumentar los conocimientoa sobre las influencias de.l a,m 

biente en la producci6n del c~ncer, se comprob6 que las variaciQ 

nes geogr&ficas pod1an contribuir como factores ambientales del 

c&ncer en una forma mayor que la susceptibilidad individual y -

racial. 

Se han llevado a cabo varios estudios, para comprobar la i,m 

portancia que posee la melanina como factor predisponente de c~n 

cer entre las razas de piel blanca. 

D. EDAD. 

El c~ncer suele considerarse como una enfermedad de la edad 

avanzada; existiendo sin embargo, cierta incidencia durante los 

cuatro primeros aftos de vida, seguida de una frecuencia progres1 

va que alcanza la cifra mayor entre los 55 y 74 aftos de edad, la 

cual disminuye m&s allá de esa edad. La reducción de presencia 

de c~ncer mortal en personas de edad avanzada, probablemente de

pende de su mayor frecuencia de cardiopatias. 
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Mientras que es cierto que el c&ncer se presenta m~s comfin

mente en las personas mayores, aún los niffos pueden ser victimas 

de neoplasias malignas, debidas a factores diversos, siendo la -

herencia el principal factor al cual se atribuyen éstas, desconQ 

ciéndose su acción. 

No obstante que los tumores constituyen solo una minoria de 

los estados patológicos observados, éstos son de gran importan

cia, porque presentan la capacidad potencial de amenazar la sa

l~d y la longevidad de las personas. 

E. SEXO. 

Como es lógico esperar, existen diferencias netas en la fr~ 

cuencia de c&nceres seg6n el sexo. Excluyendo el c&ncer de mama, 

todos los c&nceres que ocurren en ambos sexos, tienden a ser más 

frecuentes en los varones. La interpretaci6n de esto es dudoso. 

Los varones por su trabajo y actividad social, están expue~ 

tos a muchos rntis peligros ocupacionales; por otra parte, se ha -

supuesto que las mujeres tienen una defensa inmunológica m&s efi 

caz, que es lo que pudiera lograr la destrucci6n de neoplasias -

incipientes. 

F. HERENCIA. 

Para la mayor parte de tipos de cáncer, la herencia posibl~ 
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mente incluye modos mucho ~s complejos de transmisi6n poligénl 

ca. 

Nunca se ha identificado una predisposici6n familiar de c:in. 

cer en general; sin embargo, algunas formas especificas de c~ncer 

son mtis frecuentes en deter;:inadas familias, que lo correspondien 

te al simple azar. 

Por lo que no se ha coi:probado a la herencia como factor pr~ 

disponente de c~ncer, depende de diversos factores como son la -

longevidad de cada individuo, su inmunidad, y el verse atacado -

por enfermedades sistemicas durante el trayecto de su vida, prin-

cipalmente. 
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CAPITULO V CARCINOGENESIS 

A(m no se conoce la naturaleza exacta de estas _lesiones¡ sin 

embargo, se ha comprobado que muchos factores predisponentes y d~ 

sencadenantes tienen un papel importante en el desarrollo de las 

mismas. 

La variabilidad en el establecimiento de las etapas del c&n

cer puede depender en parte, de la multiplicidad de tejidos donde 

estas neoplasias nacen, y de la plura'lidad de etilog1as existen

tes. 

La aparición de un cáncer puede considerarse tomando ~n cuen 

ta las siguientes cuatro interrogantes:· 1.-¿En cuáles células pu~ 

de nacer el c~ncer?, 2.-¿Cuáles agentes originan cáncer y como ag 

t6an sobre las células vivas?, 3.-¿Cu&les son los acontecimientos 

comúnes a la transformación c&ncerosa? y 4.-¿Qu6 acontecimientos 

ocurren en el curso de la carcinog6nesis?. 

A. ORIGEN DEL CANCER A NIVEL CELULAR Y TISULAR. 

Como los tumores benignos están formados de c6lulas maduras 

diferenciadas, provablemente nacen de células adultas. En cam

bio, los cánceres se cree que provienen de c6lulas precursoras 

primitivas, o de c6lulas somáticas maduras cuya homeostasia ya 
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ha sido perturbada por cambios hiperpl6sticos, metapl6sticos, -

distapl6sticos o regenerativos. 

Muchos datos ~linicos y experimentales, sugieren que la cé

lula que se divide es m6s sensible a las influencias carcin6ge

nas, que la célula en reposo. Por lo que, la divisi6n c~lular 

es un requisito necesario para la carcinogénesis: present6ndose 

ésta 6ltima, a nivel c~lular individual. 

El c6ncer puede nacer en un campo de c~lulas inquietas, -

afectadas simult6neamente por in~luencias carcin6genas, tanto si 

son ambientales, como genéticas 6 de ambos tipos. 

Tiunc inter~s una concepci6n antigua, scg6n la cual, los -

c6nceres se originaban de c~lulas embrionarias secuestradas du

rante el desarrollo fetal, aunque no est~ demostrado que los t_!:! 

mores nazcan de c~lulas embrionarias secuestradas. 

Un hecho sugiere el origen de las neoplasias en malformaciQ 

nes cong~nitas: adoptando la malformaci6n diversas formas, como 

es el conformado en un cúmulo anormal de vasos, que se denomi

na hemangioma, los cuales no son verdaderas neoplasias. Suelen 

existir desde el nacimiento, solo aumentan de.volumen con el cr~ 

cimiento del nifto y muchas veces desaparecen de forma expont6nea. 
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otra forma de malformaci6n congénita es el hamartorna, que es un 

crecimiento excesivo localizado de células maduras normales, 

idénticas al tipo que constituye el 6rgano donde se localizaron. 

se dice que es una malformaci6n congénita por virtud de su falta 

de organizaci6n arquitect6nica normal. 

Los coristomas son restos heterot6picos de células, y forman 

otra malformaci6n congénita. A veces, se le confunde con una ne2 

plasia, y casi nunca son origen de c&ncer. Cabe sefialar que rarª 

mente un c~ncer nace a nivel de un tumor benigno. 

B. CARCilWGENOS Y SUS INTERACCIONES CELULARES. 

De los agentes que provocan c&ncer en animales de laboratorio, 

en ciertas condiciones, algunos pueden causar c&ncer en el hombre. 

C. VIRUS ONCOGENOS. 

El postulado de que los virus pueden causar el c&ncer, se bª 

sa primordialmente en razonamientos an&logos, provenientes de ob

servaciones en otras especies; en particular en animales de labo

ratorio. La busqueda de los virus onc6genos del ser humano pro

sigue con marcada rapidez, y mientras todav1a se carece de prue-

bas, se han acumulado evidencias circunstanciales indicadoras de 

una serie de c&nceres del ser humano causados por virus. 

30 



Se conocen unos 150 virus onc6genos en los animales. La te~ 

cera parte, aproximadamente, son virus del DNA; los demás son vi 

rus del RNA. Los virus del DNA que se han estudiado en detalle 

son los de polioma (Py), de vacuolizaci6n de simios (SV40) y los 

adenovirus humanos. 

Los virus RNA onc6genos son muy interesantes, porque se so~ 

pecha, que algunos de ellos, pueden provocar c~ncer en el hombre, 

A diferencia de los virus del DNA; los virus del RNA pueden 

simult~neamente irse multiplicando y transformando células huésp~ 

des, sin ser mortales. 

A pesar del irrefutable poder onc6geno de algunos virus en -

animales, no se ha confirmado en forma inequivoca que algOn c&n

cer humano tenga causa viral. 

Los virus cancerigenos, son microorganismos que transmiten su 

informaci6n genética, y su conocimiento de la fabricaci6n de las 

prote1nas al genoma: es decir, el material genético de la célula, 

Esta célula transformada ya no se integra al organismo, y adquie

re sobre todo, la caracteristica de autonom1a de divisi6n. 

La constituci6n de los virus m&s simples, son por moléculas 

de nucleo proteido, a base de ~cido thimonucleico y ácido ribon~ 
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cleico. Los virus m~s grandes son de constituci6n parecida a -

los microbios. 

D. CANCERIGENOS QUIMICOS. 

Las sustancias llamadas cancerígenas qu1micas, pueden alte

rar la informaci6n génetica de una célula y transformarla en cé

lula maligna. 

La oncogénesis qu1mica, inducida por los alquitranes del -

carb6n, aminas aromáticas, colorantes azoados, aflatoxinas o loa 

alquilizantes, constituyen un fenómeno de dos etapas, consisten

tes en la iniciación del tumor y el desarrollo neopl~sico subsi

guiente; con un periodo latente, pero distintivo y variable entre 

estas dos etapas. 

El c~ncer del alquitr[in, constatado experimentalmente por -

cientificos japoneses en l~'.1·J, parece que requiere un terreno muy 

marcado. El alquitr[in, cuerpo muy complejo, actüa a través de a1 

gunos de sus compon~ntes, a los que se leR llama en general carbg 

ros cancerigenos; como son el antranceno y el bcnzantroceno (Me

tylcolantreno), en~re otros muchos que componen este grupo. Aqu1 

también su acción se hace m[is evidente sobre terreno predispuesto 

o por constituci6n heredada. 

Cabe destacar que los cuerpos qu1micos cancer1genoa obran por 
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acción aditiva, independientemente del tiempo: es decir, que en 

la experimentación es menester administrar por ejemplo 1 mg. de 

un químico cancerígeno en tres meses para desarrollar un tumor 

canceroso. Observ~ndose por otra parte, el mismo tumor a los 

seis meses, si se emplean dosis parciales m&s espaciadas, pero 

que a los seis meses alcancen el 1 mg. necesario del primer caso. 

En cuanto a la manera de actuar de estos compuestos, se han 

dado varias explicaciones, en donde algunas pretenderian ser ve~ 

daderas teorias etiopatogénicas del c&ncer. 

La teoria de la mutación es la mfis aceptada para la mayor1a 

de los cancer6logos: pero para éstos, empieza m&s en los cromos2 

mas que en las rnitocondrias. 

Debemos citar la acción cancerígena probada de las grasas o~i· 

dadas (cocidas o recocidas) usados en la alimentación; se debe aban 

donar la costumbre de conservar para un nuevo uso ulterio~, el te! 

to.de la grasa o aceite que queda despCies de una fritura. 

En el t6pico de los cancerígenos químicos, debemos mencionar 

los colorantes usados en la industria alimentaria, as1 como aque

llos compuestos químicos destinados a la conservación de los ali

mentos. También hay hormonas que se hacen cancerigenas {folicul1 

na, la hipofisina, etc.) cuando obran fuera del control fisiol6g1 
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co, incluso €latas obran como substancias quimicas. 

Los hidrocarburos act6an fij~ndose al DNA y al RNA en sus -

proteinas. 

Los puntos b&sicos en la biologia de los cancerigenos quim1 

cos son los siguientes; 1.-Los efectos de los carcin6genos depen 

den de la dosis, y son aditivos e irreversibles, 2.-La carcinog~ 

nesis no ocurre inmediatamente, sino al cabo de un tiempo, 3.

Los cambios provocados en la carcinog€lnesis son transmitidos a 

c€llulns hijas, y 4. -Los carcin6gen.os quimicos requieren de proll: 

feraci6n c€llular. 

Segfin la opinión de Huebner respecto de la oncog€lnesis, los 

carcin6genos .pueden activar al "oncogeno" o pueden activar al RNA 

hu€lsped, en forma tal que ocurra una transar ipci6n defectuosa reve!:, 

tida. 

E. CARCINOGENESIS DE RADIACION.' 

Constituye un proceso complejo que parece afecta a los cromo

somas mediante la lesión irreversible. La frecuencia de las neo

plasias humanas expont&neas es aumentada por la radiación: proba

blemente, en proporción a su frecuencia expont&nea en la poblaci6n 

sujeta a este riesgo. 
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Los rayos roentgen, el radium, el torium y el estroncio 90, 

principalmente han percutido en forma accidental en el hombre y 

experimentalmente en el animal, a través de sus aplicaciones con 

fines terapéuticos, de diagn6stico, industrial o experimental, y 

conocer su acci6n cancer1gena efectiva. 

Los conocimientos extra1dos de los experimentos, muestran -

que todas las substancias radiactivas son cancer1genas en mayor 

o menor grado, por lo menos para algunos tipos de cáncer. 

La forma como la radiaci6n mencionada actüa, representa una 

acci6n f1sico-qu1mico, y ella se ejerce principalmente sobre los 

genes, dado su papel preponderante sobre el metabolismo célular; 

una m1nima perturbaci6n que los alcance produce grandes transto~ 

nos. 

En la microdisecci6n de las células irradiadas, se ve cuan 

grande es la transformaci6n que sufren los cromosemas, algunos de 

los cuales por esa causa no entran en la proporci6n correspondie~ 

te en la mitosis, de donde derivan células desiguales. 

Pero no son solo los genes y cromosomas los afectados por la 

acci6n radiante, sino que los ácidos nucleicos, citoplasma, mitQ 

condrias, etc., se ven afectados y perturbados en su morfologia 

35 



y función. 

Las células asi alteradas, pueden no morir en seguida, sino 

después de varias generaciones; mientras tanto, se van trasmitien 

do en toda la linea de células derivadas en forma irreversible, 

los caracteres anomalos que hacen a su morfologia, estructura y 

funci6~curnpliéndose aqui el mecanismo de la mitosis. 

En cuanto a las radiaciones capacitadas para imprimir estos 

movimientos de mutaci6n, son también aquellas que tienen propie

dades electromagnéticas, corno las pe los componentes del espectro 

solar, desde el ultravioleta hasta el infrarojo. 

Roffo comprobó la acción cancerigena de los rayos del sol, 

seftalando que la piel humana no es receptiva en el mismo grado a 

esta influencia, y que su reacción es distinta. En algunos casos 

la radiacción produce solo pigmentación melanica en las partes de 

la piel expuesta, mientras que en otros, los menos favorecidos, se 

desarrollan distintas formas de blastornas; desde el tipo benigno -

hasta el temido xeroderma pigmentado. 

La acción cancerigena de las radiaciones es, en constancia y 

frecuencia, inversamente proporcional a su longitud de onda. 
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CAPITULO VI ACONTECIMIENTOS FRECUENTES 
EN LA CARCINOGENESIS 

Est~ comprobado que la célula cancerosa plenamente desarro· 

llada, difiere en varios aspectos de la célula normal. Estas ca-

racter1sticas, le permiten escapar a mecanismos de control y le -

confieren potencial de crecimiento elevado. La suma de estos ca~ 

bios se engloban con el término de transformaci6n neoplasica. La 

transformaci6n, puediera definirse como un cambio hereditario de 

células, que se manifiestan por escape del mecanismo de control, 

aumento del potencial de crecimiento, alteraci6n de membranas ce-

lulares, aparici6n de nuevos ant1genos de superficie, aparici6n -

de anomal1as cariotipicas, desarrollo de transformaciones morfol2 

gicas y bioquimicas anormales, as1 como otros atributos mal caraQ 

terizados, que brindan la capacidad de invasi6n, el causar met&s-

tasia y matar. De todas estas caracter1sticas, en 6ltimos an~li-

sis, la 6nica que resulta patognom6nica de la malignidad, es la 

capacidad de invadir y matar. 

Se admite que las células cancerosas, derivadas de un tumor 

maligno del hombre o de animal, se han transformado de manera irr~ 

versible: pero recientemente, se ha comprobado que en algunos si~ 

temas exp6rimentales, cuando se suprime la influencia onc6gena a 

su debido tiempo, la transformaci6n célular resulta reversible o 
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abortada. 

En el proceso de transformaci6n, influye la adquisici6n seriª 

da de desviaciones cada vez mayores de la normalidad. En las pri

meras etapas, las alteraciones pueden ser muy ligeras, como son: 

1.-Pérdida de controles, 2.-Aparici6n de nuevos perfiles antigéni 

ces, 3.-Cambios de membranas, 4.-Cambios bioqu1micos y 5.-Cambios 

de car iotipos. 

A. PERDIDA DE CONTROLES. 

El atributo funcional principa:¡. de la célula transformada, es 

su escape manifiesto de los mecanismos reguladores n~=males. Esto 

se demuestra de preferencia en cultivo de células. 

Las células normales tienden a crecer en capas monocelulares 

y requieren un armazón subyacente para mantener su multiplicación 

continuada. En contraste, todas las células transformadas y canc~ 

rosas pueden cultivarse in vitre. Cuando se establecen clones (c.Q 

lonias), forman masas enmara~adas de muchas capas, no manifestando 

inhibición de contacto, crecen en suspensi6n, sin contacto con ura 

superficie de sostén y son mucho mfls limitadas en cuanto a sus re

querimientos de crecimiento. Esta conducta se atribuye a la desa

parici6n del mecanismo de control, pero no se conoce la 1ndole .pr~ 

cisa de los controles. 
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Es posible la existencia de dos tipos de controles célulares, 

mecanismo a largo plazo o extracélular, y mecanismo a breve plazo 

o intracélular. Los mecanismos a largo plazo consisten en inhibi

dores espec1ficos de tejido, postulados para controlar la actividad 

regeneradora de células después de producirse la lesi6n. Otra fo~ 

ma de control a largo plazo, puediera ser de tipo inmunol6gico. 

Desde hace tiempo se a supuesto que el sistema inmune, sostie

ne un constante vigilar a la célula y destruye r&pidamente cualquier 

forma aberrante que no reconozca como "propia". En las células -

transformadas, aparecen nuevos perfiles ant1genicos, compuestos por 

ant1genos especificos del tumor. Cabe pensar que la aparici6n de 

un tumor, puediera implicar la perturbaci6n de la vigilancia inmunQ 

16gica. 

B. CAMBIOS DE ANTIGENOS. 

En las células transformadas y cancerosas aparece un nuevo pe~ 

fil antigénico, por virtud del cual, la célula resulta inmunol6gic~ 

mente diferente de todas sus predecesoras normales y de todas las 

células normales del huésped. Este perfil puede depende.r de la prQ 

ducci6n de nuevos antigenos o de la desaparic6n de algunos antigenos 

normales de histocompactibilidad. 

En la mayor parte de las neoplasias experimentales, se han d~ 
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cubierto ant1genos especificos de tumor (TSA). Independientemen 

te de la forma como tales se hayan provocado, se ha comprobado -

que se presentan tambi6n en tumores humanos. 

Les tumores provocados por virus onc6genos, tienen TSA com~ 

nes a todas las neoplasias provocadas por el mismo virus; indepen 

dientementc de la morfologia del tumor o la cepa animal en la cual 

se ha producido. Por lo tanto, toa0s los carcinomas, sarcomas y 

tumores embrionarios provocados por virus de polioma, comparten 

TSA idéntico. 

Los virus RNA producen antigenos tumorales par2 cada uno; d1 

ferentes tumores producidos por un mismo virus tienen ant1genos 

que manifiestan reacci6n cruzada. Todos los TSA, por lo tanto, 

han sido originados por virus, aunque son diferentes los antige

nos del propio viri6n. 

Los tumores provocados por radiaci6n o por medios qu1micos -

tambi~n poseen TSA, pero estos antigenos son diferentes para cada 

tumor y no guardan relaci6n con el carcin6geno. 

Los antigenos especif icos del tumor, estfin localizados en la 

membrana plasmfitica o cerca de ella y desencadenan una respuesta 

inmune en el hu6sped. Por lo tanto, su conducta es igual a la -

del antigeno de histocompactibilidad. 
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Est& comprobado que los tumores originan inrnunoglobulinas ci! 

culantes, as1 como respuestas inmunes mediadas por células. No ob~ 

tant~ ambos mecanismos pueden operar contra células tumorales. La 

hipersensibilidad retrasada, mecanismo basado en células, probable

mente sea m~s importante, ya que desempefia un papel similar a su 

funci6n en el rechazo de trasplante que no son is6genos. 

Cabe pensar que los antigenos TSA son antigenos débiles y es

capan al reconocimiento¡ o que la dcsintegrc:ci6n o lo inadecuado 

de la vigilancia inmunológica pudiera permitir que estas células 

neopl&sicas sobrevivieran. 

Hellstron y colaboradores demostraron en 197~que algunos -

c&nceres desencadenan inmunidad de tipo célular y los tipos de ~n 

ticuerpos circulantes. Un tipo de anticuerpo puede destruir cél~ 

las neopl~sicas, mientras que otro puede proteger células tumora

les. Estos (lltirnos se han denominado "anticuerpos bloqueadores", 

y su efecto se ha catalogado de "estimulaci6n inmunologica". 

C. CAMBIOS DE MEMBRANAS. 

Muchas observaciones seftalan la posibilidad, de que en ~lti

mos an~lisis, el c~ncer ser~ una enfermedad de membranas. Recor

d~ndose que la caracteristica de las células cancerosas son una 

disminuci6n de la adhesividad; casi siempre con aumento de las -
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cargas negativas repulsivas de superficie, pérdida de inhibici6n 

de contacto, nuevos ant1genos unidos a la membrana y transtornos 

de los complejos de uni6n intracelular. 

Loewenstein (1969) supone que en la transformaci6n cancerosa, 

existe un transtorno en la informaci6n a través de uniones celul~ 

res y entre células, y que la desaparici6n de esta seHal es la b~ 

se de la pérdida del control del crecimiento. 

Como es sabido, las membranas son redes constituidas por lip~ 

dos, prote1nas y lipoprote1nas. Por lo que es tentador suponer que 

alguna aberraci6n genética o epigenética en la célula, altera la -

s1ntesis de la membrana, y confiere a la célula, atributos anorma

les caracter1sticos de la transformaci6n neoplasica. La naturaleza 

de los cambios de la membrana en el c~ncer, se confirma al comprobar 

que la célula transformada tiene captaci6n o transporte anormal de 

glucosa y de amino~cidoa. La captaci6n aumentada de estos elementos 

nutritivos, puede ser la base de la prioridad que tiene la célula malig 

na, por los productos nutritivos necesarios para su crecimiento y -

su reproducci6n, incluso cuando el huésped est~ desnutrido. 

D. CAMBIOS BICQUIMICOS. 

Se han identificado una serie de transtornos bioqu1micos en las 

células cancerosas, pero su significaci6n no est~ clara. Algu- -
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nas generalidades son: 1.-No hay cambios bioqu1micos que sean s~ 

ftales inseguros de cáncer, 2.-Todas las células cancerosas tienen 

desviaciones bioquimicas en cornparaci6n con sus precursoras norm~ 

les, 3.-Todas las c~lulas neoplasicas indiferenciadas, sufren una 

simplif icaci6n de sus capacidades metab6licas, por lo tanto, -

convergen hacia un perfil com6n, 4. -Está por resolverse el probl~ 

ma, de si la desviaci6n bioquirnica contribuye en forma importante 

a la transformaci6n neoplasica, o si constituye simplemente una -

consecuencia secundaria. 

E. CAMBIOS DE CARIOTIPO. 

La inmensa mayoria de los cánceres primarios en el hombre, 

pueden preaentar cambios morfol6gicos de uno o más cromosomas, un 

número anormal de los mismos, o ambos fen6menos juntos. 

La amplitud de las anomalias cariotipicas es casi ilimitado: 

va desde la hipodiploidia a l.l hiperdiploidia, incluyendo todos -

los tipos de aneuploidia. 

Algunos c~nceres humanos son diploides, con morfologia croll\Q 

s6mica completamente normal. Las etapas primarias de los c6nceres 

provocados quimicamente son euploides. Por lo anterior, se dice -

que hay muchos datos que indican que las anomalias cariotipicas no 

son un requisito para el estado canceroso, Sin embargo, esto no -
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incluye en forma alguna, la posibilidad de que alteraciones gené

ticas m~s sutiles, puedan estar a la base de los cambios inicia-

les de la transforrnaci6n. 

Cabe suponer, que mutaciones a nivel gen6tico inicien el prQ 

ceso, que permitan la aparici6n de nuevas mutaciones en el caso -

de las divisiones celulares subsiguientes. Tiene interés considg 

rar que la paciente y sus familiares con anomal1as crornos6micas 

preexistentes, presenten una frecuencia notablemente elevada de 

c~ncer. 

Los datos que indicarian transtornos genéticos, corno aconte

cimiento inicial o ternplano de la carcinogénesis, provienen de OQ 

servaciones de los transtornos cromos6rnicos muy sutiles; estos -

transtornos se vuelven rn~s raros, a medida que la lesi6n adelan

ta hasta formar un c~ncer verdadero. 
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ser referida al material genético del núcleo celular. 

Hübner supone que la transformaci6n celular, se verifica por 

la acci6n de un virus que se disemina en forma ubicuitaria. Nor

malmente el virus subsiste en estado latente, pero puede ser act! 

vado por factores del medio ambiente y entonces desarrollar su ag 

ci6n transformadora. 

Los virol6gos suponen que los rayos X y los productos quimi

cos, lo que hacen es simplemente desenmascarar o activar un virus 

onc6geno latente. La teoria viral se ha perfeccionado, afiadiendo 

la sugerencia de que células de aspecto normal, poseen en su int~ 

rior como parte integral de su DNA, un gen de un virus onc6geno, 

denominado "encogen". Lo que harian los productos qu1micos y los 

rayos X es simplemente activar este encogen. 

La teoria irritativa, defendida por Virchow, atribuye el or! 

gen del blastema, al estimulo que se produce in situ de las irri

taciones prolongadas. Se debe citar bajo este aspecto, las produ 

cidas por las cicatrices. 

Resta valor a esta teor1a, los casos en que se cumplen las -

irritaciones invocadas como cancerigenas y el blastema no se prg 

duce. 
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A. PATOGENIA 

CAPITULO Vll PATOGENIA Y MECANISMOS DE 
PROPAGACION DEL CANCER 

Se han realizado numerosos esfuerzos en el campo experimen-

tal con el objeto de explicar el origen del c~ncer. 

E. Hecker intento sintetizar las diferentes teorias en su -

"hip6tesis sobre la pérdida de la informaci6n". Seg6.n ésta, la 

causa del cfmcer estf:i determinada por la diseminacitín del cont~ 

nido informativo en la célula normal y diferenciada. A raiz de 

ello, éstas ya no reaccionan ante Íos impulsos reguladores de -

otra~ células y se desarrollan y multiplican en forma aut6noma. 

La pérdi<la de la informaci6n, puede ocurrir a través de una 

mutaci6n somf:itica (desencadenada por agentes carcin6genos quimi-

cos, o fisicos), por transformación (como en el caso de los vi-

rus onc6genos), o puede depc-.iaer de la modificaci6n irreversi-

ble del mecanismo de control intra o extracelular, tal vez por 

la pérdida de proteinas reguladoras. 

La teoria de Walburg K.H. expone una hipótesis según la -

cual, la transfor1naci6n en la célula tumoral se basa en la mut-ª 

ci6n som~tica. Esta podria ser desencadenada por efectos de -

las radiaciones o por sustancias carcinogenéticas, y tiene que 
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Dentro de la teoria irritativa hay dos concepciones que mer~ 

cen atención apartar la teoria de la selecci6n y la teoria de la 

mutaci6n. Ambas explican como la irritación puede llevar a las 

células en juego, al car6cter independiente, autónomo y desar~ 

nico con sus congéneres, que caracteriza a las células cancero

sas. 

Para la teoria de la scleccj_6n, la irritaci6n cr6nica cara.<:< 

terizada por "pousées" de destrucción y de regeneración de las -

células; produce razas celulares nuevas, capaces de resistir - -

aquel empuje, adquiriendo con ello nuevos caracteres. Siendo -

agresivas para el medio, y caen en desarmon~a con el organismo local 

que le resulta un medio hostil. Se hacen independientes y autó

nomos por sucesivos cambios, consecuencia de la adaptación a las 

condiciones que les impone la irritación, raz6n por la que presen 

tan hiperplasia, polimorfismo y cancerizaci6n. 

Para la teoria de la mutación, el estimulo irritativo ha he·· 

cho errar el mecanismo regulador de la mitosis, lo que genera la 

producción de células indiferenciadas y aut6nomas. 

Desde fines del siglo pasado, fecha en que tuvo extraordina

rio auge la investigación microbiana, (corcondando con los filtimos 

estudios de Luis Pasteur)¡ se atribuyó la etilog1a del c6ncer a m! 
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crobios, y su posibilidad de transmisi6n a contagios. Hoy a que

dado descartada esta posibilidad por los cl1nicos y la experimen 

taci6n. Estableciéndose que el c~ncer no es una enfermedad prod~ 

cida por microbios. 

Respecto de lo anterior, se puede seftalar que cuando hay va

rias teor1as para explicar un fen6meno, quiza estas no sean neta

mente exclusivas, ya que tanto acontecimientos de tipo mutaci6n, 

como nuevos estados funcionales de expresi6n genética, pueden d~ 

sempeftar un importante papel en la carcinogénesis. 

Los datos basta aqu1 reunidos, sugieren fuertemente que la 

transformaci6n cancerosa no ocurre durante la vida de una sola -

célula. Probablemente nace por adquisici6n seriada de desviaciQ 

nes cada vez mayores, generaci6n despúes de generaci6n, acaban

do por escapar de los controles normales de crecimiento. 

B. MECANISMOS QUE PARTICIPAN EN LA PROPAGACION • 

Los factores que dotan a los c~nceres de su capacidad de er2 

si6n, destrucci6n y met~stasis, so desconocen completamente. En 

una época, se poetul6 que la prosi6n y expansi6n eran la fuerza 

mayor de los caracteres de invasi6n y destructividad del c~ncer: 

pero experimentos posteriores, hicieron patente que este concep

to era una simplif icaci6n excesiva. 
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Encomparaci6n con las células normales, las células cancero

sas presentan estas caracter1sticas: l.-Cohesi6n disminuida, 2,-

La pérdida de la inhibici6n de contacto, 3.-Aumento de la motil1 

dad, 4.-Aumento de la gu1a de contacto, 5.-La elaboraci6n de enzimas 

o productos lesivos para la célula normal y 6.- Capacidad de tras

plante o capacidad de sobrevivir a la translocuci6n. 

1.- Cohesi6n Disminuida. 

La menor cohesión explica la descamación de células cancero

sas por v1as naturales. Participando varios factores en la falta 

de cohesi6n. 

El tejido anormal posee menos calcio que el tejido normal; -

ya que los iones de calcio, brindan un enlace ani6nico entre las -

cargas negativas descubiertas en una membrana celular adyacente. 

La integridad arquitectonica de muchas superficies epitelia

les, se conservan por la aparici6n de desmosomas que ayudan a brin 

dar adherencia de célula a célula. 

2.- Pérdida de Inhibici6n de Contacto. 

Esta caracteristica es un atrihLto de las células cancerosas, 

el cual tiene importancia para explicar su conducta. Las células 

cancerosas no presentan inhibición de contacto in vitre; aunque no 

no es posible observar en un ser vivo. 
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3.- Motilidad. 

La motilidad de las células cancerosas es mayor que en la ro~ 

yor parte de las células normales. Estas se desplazan, alejándo

se del centro de un explante, más rápidamente que sus predecesoras 

normales. Tal migraci6n depende en parte, de una mayor prolifera

ci6n, pero también incluye la motilidad célular. 

4.- Guia de Contacto. 

Se refiere a la propiedad del crecimiento de las células, si 

guiando una red estructural o arquitectónica, 

Las células cancerosas, crecen a partir de los explantes, -

constituyendo masas desordenadas, sin orden ni concierto. Sin em 

bargo, si se establece una red u otro sostén estructural, rápidq

mente avanzan siguiendo estas vias. Tal fenómeno explica, la ca

pacidad invasora del cáncer entre célula~ a lo largo de planos -

aponeur6ticos y otras redes a~ sostén de tejidos normales adyacen 

tes. 

S.- Elaboraci6n de Enzimas u Otros Productos. 

Las enzimas elaboradas por células cancerosas, por lo general, 

son paralelas a las producidas por sus predecesoras normales. En 

explantes, las células cancerosas invaden las células normales -

por contacto, no las destruyen. Quzás la competencia por elemen-
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tos nutritivos y la elaboraci6n de productos de desecho, resultan 

tes de su actividad metab6lica aumentada, pudiera explicar la ac

ci6n citot6xica que poseen las células cancerosas en cultivos de 

tejido. Al respecto merece senalar que a veces los cánceres no 

destruyen, sino que estimulan el crecimiento de células normales 

vecinas. 

6.- Capacidad de Trasplante. 

La capacidad de las células cancerosas para sobrevivir, cuán 

do se trasplantan, evidentemente es fundamental para explicar su 

potencial metastático. Células especializadas normales de un adu1 

to no crecen fácilmente en cultivo, algunas pueden sobrevivir al -

traspaso. 

casi todos los cánceres son fáciles de explander. Esta muy 

claro que 1as células cancerosas tienen una capacidad de supervi

vencia mayor que sus contrapartidas normales. Aunque dicho atri

buto, claro está, es critico para la diseminaci6n metastática: no 

se conocen bien las propiedades de las células cancerosas que le 

permiten tal independencia. 
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CAPITULO VIII DIAmTOSTICO Y ETAPAS DEL CANCER 

A. DIAGNOSTICO. 

El diagn6stico se cefine como el arte de reconocer un proce

so de enfermedad, a partir de signos y s1ntomas; el término tam

bién puede significar la decisi6n a la que se ha llegado. 

Un cuidadoeo diagn6stico es el fundamento en que se basa to

da la terapéutica médica y dental. 

El fin perseguido es evitar la neoplasia, pero por el momen

to nos bastar1a con el diagn6stico temprano y seguro del c~ncer, 

mediante m~todos seguros y no peligrosos de curaci6n. 

l.- Diagn6stico Histol6gico. 

Cabe pensar que el examen, macro y microsc6pico, en la neopl~ 

sia, realizado por un pat6logo competente, proporcionar~ un diag

n6stico preciso en un 95.0 y 9R.C% de las neoplasias. Para lograr 

tales resultados, cirujano y pat6logo deben tener calidad. En don 

de el tejido sometido a diagn6stico, ha de contener la pequeíla ne2 

plasia o una parte de la i:isma, jc.nt6 con tejido sano. 

2.- Diagn6stico Citol6qico. 

Después del diagn6stico histol6gico del c~ncer, en orden de -

importancia vienen el métcdo citol6gico descrito por Papanicolaou 

en 1928 y confirmado en 1943. 
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El diagnóstico se establece basándose en la citolog1a de cada 

célula, o quiz~ en el de un ac6mulo de células sin la confirmaci6n 

del.desarreglo arquitect6nico, la pérdida de orientaci6n de lacé-

lula con relaci6n a otra y un hecho de particular importancia, las 

seftalaes de invasi6n. A pesar del riesgo que corresponde a este -

método diagn6stico, las células suelen clasificarse en una de las 

siguientes categor1as: 

Clase I. Normal 

Clase II. Probablemente normal (atipia ligera} 

Clase III. Dudoso (atipia más 'intensa, que representa posible 
displasia o posible c~ncer). 

Clase IV. Probable cáncer (sospecha muy fuerte de cáncer). 

Clase v. cáncer (anaplasia indudable). 

La técnica del método de Papanicolaou es particularmente irnpo~ 

tante, ya que permite el diagn6stico de pequeftas lesiones que deses 

man células, pero que tienen un volumen reducido para poder resultar 

manifiestas incluso por examen visual directo. 

El método de Papanicolaou se ha aplicado al esputo, liquido p~ 

ritoneal, pleural, a~ticular, subaracnoideo, prostatico, bronquial y 

bilis. 
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3.- Otras·Pruebas de Diaqn6stico. 

Existen otras pruebas de diagnóstico que ayudan al descu

brimiento del c~ncer, pero ninguna tiene la especificidad del 

método histológico y del método citológico. 

La identificaci6n de c~lulas cancerosas en la sangre ci~ 

culante, se ha propuesto como medio de diagnóstico. Esto en 

realidad ha resultado de poco valor y se utiliza muy raramen

te. Las c~lulas circulantes, solo se descrubren cuando el c~n 

cer es primario y volumlnoso, siendo el error de resultados n~ 

gativos muy altos; incluso cuando la prueba es positiva, hay 

que emplear otros métodos para la identificación de la lesión. 

Otras técnicas para facilitar el diagnóstico del c~ncer, 

incluyen la determinación de las hormonas, enzimas u otros pr2 

duetos de la neoplasia circulante. 

Algunas técnicas de diagnóstico m~s utilizadas son, la iden 

tificaci6n de valores altos de productos, como son la globulina 

fetal alfa, antigeno carc ino-er:ibr ionar io, globulinas anormales, 

entre otras. A las que no se puede considerar como pruebas diag 

nósticas del c~ncer, sino simples ayudas para el estudio, las -

cuales a pesar de su multiplicidad, solo guardan relación con 

una pequena fracción del espectro total de la neoplasia. 
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B. ETAPAS DEL CANCER. 

En el curso de los aftos, se han hecho muchos esfuerzos para 

lograr métodos que permitan expresar con seguridad la extensi6n y 

la gravedad del c&ncer en un paciente. 

Los t€!rminos como "operable" y "no operable", "localizado" o 

"diseminado", son demasiado subjetivos y difusos para que tengan 

significaci6n especifica. Es muy importante disponer de un méto

do bastante preciso para establecer la extensi6n del c~ncer, si -

deseamos valorar los resultados finales de la terapéutica. 

Muchas de las d·i::erencias seflaladas en cuanto a "curaciones", 

logradas por una modalidad terapéutica, proceden de comparar eta

pas diferentes de la enfermedad, en poblaciones diversas de canc~ 

rosos. 

Evidentemente, si tratamos una enfermedad temprana y localiz~ 

da, en contraste con un c~ncer avanzado, la curabilidad se habr~ m2 

dificado netamente. 

Es necesario crear m€!todos para establecer etapas del c&ncer, 

con el fin de seleccionar el tratamiento m&s adecuado, y proporciQ 

nar criterios diagn6sticos que puedan aplicarse para cada persona. 

Se est~n empleando, actualmente, diversos m6todos para clasi-
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ficar y catalogar en etapas los c~nceres. 

La clasificación de Broders, intenta proporcionar y estimar 

grados cuantitativos de agresividad del c~ncer, bas~ndose en la dl 

ferenciaci6n citol6gica de las c~lulas tumorales y el n6mero de -

mitosis. Aqui la confianza depende de prever la conducta biológi

ca, bas~ndose en datos morfol6gicos de la lesi6n primaria. 

Es penosa la disparidad que se observa entre la morfología de 

los c~nceres y su conducta en cada paciente. Muchos c~nceres ana

pl&sicos e indiferenciados, han evo.lucionado muy lentamente en el 

paciente afortunado; a la inversa, algunas lesiones aparentemente 

tratables han tenido una evoluci6n salvaje. La predicción en un -

caso determinado resulta de pura casualidad. 

Se utilizan en la actualidad los métodos que intentan expre

sar la extensi6n del c~ncer (etapas) en términos sitem&ticos. 

El desarrollo m&s reciente en el establecimiento de etapas -

aplicable a todas las neoplasias, se conoce como sistema T.N.M. 

T para primarios, N para n6dulos (ganglios) regionales y M para 

las met~stasis. 

Estos simbolos, se cuantifican definiendo la localizaci6n pr1 

maria como T1, T2 , T3,T4 para las enfermedades que van avanzando; 



N0, N1, N2, N31 par.a la participaci6n ganglionar creciente y M0, 

y M1 para la ausencia o presencia de met~stasis. 

Evidentemente, la confianza que merezca el sistema TNM depen.. 

de de lo preciso de las observaciones, en cuanto a la extensi6n -

de la enfermedad, en un paciente determinado. 

Por imperfecto que este m€!todo sea, brinda la posibilidad de 

emplear un lenguaje com6n, que nos permite proporcionar datos mej.Q 

res, acerca de los resultados comparativos de la terapflutica en -

clinicas diferentes. 
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CAPITULO IX CANCER BUCAL 

A. FACTORES ETIOLOGICOS. 

Los factores etiologtcos ambientales m~s comunes a los que se 

atribuye la formación del c&ncer bucal son: 1.-Tabaco, 2.-Alcohol, 

3.-Sifilis, 4.-Deficiencia nutricional, 5.-Luz solar, 6.-Virus y -

7.-Factores varios, que incluyen calor, traumatismo, sepsis e irrits 

ci6n originnda por dientes y prótesis agudas. 

1.- Tabaco.-Este es un factor importante en la generación de c~n

cer bucal. El fumar cigarro y pipa,. aumenta el riesgo del c~ncer -

bucal m~s que los cigarrillos; asimismo, se comprobó que el mascar 

tabaco es de gran importancia etiol6gica, pero no tanto como el fu

mar. 

2.- Alcohol.-Aparece en varios estudios como factor importante en 

el origen del c&ncer bucal, particularmente en pacientes que ingi~ 

ren m&s de 207 ml. de Whisky por dia. 

3.- Sifilis.-Tiene importancia en los casos de c&ncer de labio, y 

los dos tercios anteriores de la lengua; pero no se puede estable

cer si el c&ncer es ptoducto de la glositis sifilítica o de la ar

senoterapia. 

4.- Deficiencia Nutricional.-Este factor no presenta relación evi 
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dente con el c&ncer bucal, ni con problemas médico nutricionales 

o de otra naturaleza. sin embargo, es preciso seflalar una rela

ci6n entre el c&ncer bucal y el sindrome de Plummer-Vinson. 

s.- Luz Solar.-Tiene importancia en los casos del c~ncer de la

b~. 

6. - Virus.-Se le ha ido concediendo una creciente atención, a la 

posibilidad de una relaci6n causal entre los virus y las diversas 

formas del c&ncer en el ser humano. 

La busqueda de los virus onc6genos del ser humano, prosiguen 

una marcada rapidez, y mientras todavia se carece de pruebas, se 

han acumulado eviencias circunstanciales indirectas de una serie 

de c&nceres del ser humano causadas por virus. 

De los virus que con mayor frecuencia se sospecha es del vi

rus Epstein-Barr (EB), virus semejante al herpes. 

La lesi6n precancerosa mtis comfin en la cavidad bucal, es la 

leucoplasia, que es una mancha blanca en la mucosa, que histol6-

gicamente muestra alteraciones que incluye hiperqueratosis, acan

tosis y disqueratosis. 

Todas las lesiones ulcerosas crónicas, que no sanan en una o 

dos semanas, se deben considerar potencialmente malignos, y se a~ 
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ben someter a biopsia para hacer un diagnóstico definitivo. 

Los carcinomas intrabucales se pueden diseminar por inva

si6n directa del hueso subyacente. La participación de los ne~ 

vios, como el nervio alveolar inferior, o el nervio mentoniano, 

pueden causar parestesia del labio inferior del lado ipsolatero. 

Seg6n el sitio de origen del carcinoma intrabucal, la me

tastasis por lo com6n se disemina a los ganglios linf~ticos -

submaxilar o cervical. 

7.·· Factores Varios.-Los traumatismos o irritaciones dentales, 

no son importantes como factores etiológicos en el c~ncer bucal. 

B. INCIDENCIA 

El c~ncer bucal constituye m~s del 5.0% de todas las formas 

de c~ncer del cuerpo humano. 

El carcimoma epidermoide o espinocelular es la neoplasia 

maligna m~s com6n de la cavidad bucal. Aunque se produce en -

cualquier sector dentro de la boca, hay ciertas zonas que son 

atacadas en mayor frecuencia que otra, ocupando el primer lugar 

la lengua, con 52%, piso de la boca con 16%, mucosa alveolar -

con el 12%, paladar con 11%, mucosa vestibular con 9%. 

Los indices de morbilidad y mortalidad del c~ncer bucal -
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son de 3 a 4 veces mayores en los hombres. Asimismo, existe 

una gran variaci6n en la distri.buci6n geogr~iica, por ejemplo, 

en c~ncer bucal es el tipo m~s com6n de los varones de la In-

dia. 

c. TIPOS DE CANCER {Sin6nimo, Estructura, Etiolog1a, LocalizE 
ci6n, Aspecto Clinico, Pron6stico y Tratamiento). 

1.- C~ncer de Labio. 

Sin6nimo.-Epitelioma de labio, carcinoma epidermoide de lE 

bio o cancroide de labio. 

Estructura.-casi siempre es' espino-celular. 

Etiolog1a.-Son las mis1nas del cilncer de la lengua y se pue-

de decir que las causas determinantes aparentes, por orden de.-

frecuencia, son: 

Queilitis descamativa cr6nica.-En ~sta hay una pequeffa cos-

tra que cae, para reaparec~r al poco tiempo. La etiolog1a de la 

queilitis, suele ser el trauma de la pipa o cigarro cuando se p~ 

ga al labio, la acci6n act1nica de los rayos solares, fr1o, vien 

to en irritaci6n repetida, la suciedad, el polvo del campo y la 

mina. 

Queilitis exfoliativa.-Originada por la avitaminosis B2 1 la 

intolerancia a rouges y cremas cosm~ticas. 
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En la leucoplasia de labio, los acantomas o verrugas. 

En terreno sifilítico (leucoplasia terciaria, cicatrices 

de goma, esclerosis de labio). 

Hay que mencionar la acci6n del tabaco como elemento can

cer1geno. 

Localizaci6n.-Preferenternente sobre la semimucosa del l~ 

bio, en la zona de contacto con la piel. ta localización en 

piel no es comOn y en este caso sus caracteristicas son dife-

rentes y de pron6stico rn&s severo. 

se ubica hacia la izquierda o derecha de la linea media -

del labio, alcanzando la comisura por expansión. cuando inicia 

en la comisura, hace adenopatia precozmente y es de vuelo muy -

severo y bilateral. 

Es una enfermedad que se produce principalmente en los V.!i 

rones de 60 a 70 anos, en proporción de 9 a 1, ataca el labio in 

ferior m~s comunmente, en la proporci6n de 7 a l. 

Aspectos Clinicos.-El aspecto clinico del c~ncer de labio, 

depende fundamentalmente de la duración de la lesi6n y la natu

raleza de la proliferaciOn: porque describe 2 tipos de comienzo: 

1.-cancroides nacidos a nivel del ribete cutaneo-mucoso, en la 
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uni6n del reborde mucoso y del revestimiento cut~ne~ en el que 

se observan, formas papilares o fisurarias que evolucionan d~ 

rante mucho tiempo y lentamente en la superficie, y 2.-CancroJ 

des nacidos exclusivamente en la mucosa. 

sea cual fuere el aspecto inicial, r~pidamente se observ~ 

ra un verdadero tumor ulcerado, de dimenciones variables, duro, 

mal limitado, con prolongaciones que forman cuerpo con el resto 

del labio. 

La ulceraci6n m&s o menos amplia, presenta bordes indura

dos, engrosados, con un fondo recubierto de una costra parduz

ca, en las expuestas al aire. La ulceraci6n visible o provee~ 

da al arrancar la costra es de aspecto sucio, mal oliente y -

que sangra con facilidad. En los individuos ancianos y en los 

caquisticos, es posible que pueda perforar el labio. 

El carcinoma del labio suele tardar en hacer met~stasis, 

y puede producir una lesi6n voluminosa antes de que haya mani

festaciones de afección en los ganglios linf~ticos regionales. 

cunado existe met~stasis: suele ser ipsolateral y ataca los gan 

glios submentonianos o submaxilares. Puede haber met~stasis con 

tralateral, especialmente si la lesión est~ cerca de la linea -

media del labio, donde hay drenaje cruzado de los vasos linf~

ticos. 
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En ning~n momento existen dolores intensos, quiz~s cierta 

alteración que trastorna la palabra y la ma~ticaci6n. 

su limite est~ sefialado por un reborde saliente o fest6n 

indurado muy visible, con su extremo libre, enrrollado sobre 

si mismo hacia adentro. 

Se debe diferenciar del chancro sifil1tico en su aspecto, 

porque éste es indurado, no tiene fest6n o reborde, adem&s la 

adenopat1a en 6ste es m&s precoz y constante. La queilitis de~ 

camativa o erosión permanente n~ es indurada. La queratosis s~ 

nil no tiene infiltraci6n, ni adenopat1a. En la leucoplasia de 

labio, hay cornificaci6n y es de aspecto blanquecina, pero est~ 

solamente localizada en labio. 

Pron6stico.-Depende del tamafio del tumor, la localización 

de la lesi6n, el grado de diferenciación y la presencia o ausen 

cia de met~stasis. La tasa de supervivencia de c~ncer de labio 

tratado mediante cirug1a o radiaci6n, varia entre as.o y 95.0% 

en 1esiones de hasta 2cm. de tamafio. 

La tasa de curaci6n para lesiones mayores es menor. La -

presencia de met~stasis en los ganglios linf&ticos regionales, 

reduce en 50.0% la curación, independientemente de si la disección 

de1 cuello es electiva o terapéutica. 

64 



Tratamiento.-Tanto la cirugia como la radioterapia son muy 

eficaces. La selección de tratamiento depender& del tamafto de 

la lesión, facilidades disponibles, los riesgos de ocupación -

del paciente, recurrencia de la lesión desp~és del tratamiento 

previo, presencia o ausencia de met6stasis regionales. 

Las lesiones pequeílas, son tratadas mediante escisión local; 

lesiones m6s grandes, podr6n ser tratadas con eficacia con radio

terapia, evitando amplias recesiones inutiles, y multiples proc~ 

dimientos pl&sticos. 

La linfadenectom1a cervical (disección cervical del cuello), 

es eficaz para el control de la enfermedad que afecta a los gan

glios linf6ticos. 

2.- C6ncer de Lengua. 

Sin6nimo.-Epitelioma de lengua. 

Estructura.-Espino-celular casi siempre, pero se dan casos 

de carcinomas originados en gl&ndulas linguales, o m6s raramen

te basocelular o procedentes del tejido mesenquimatoso profundo. 

Etiolog1a.-se han sugerido una gran cantidad de causas del 

c6ncer de lengua; pero el estado actual de los conocimientos, no 

posibilita hacer afirmaciones precisas de éstos. 
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Entre las causas predisponentes es preciso citar, la leu

coplasia, del que aproximadamente el 20.0% degenera en epiteliQ 

mas, irritaciones crónicas de la lengua, mala higiene bucal, -

consumo de alcohol, tabaco, y presencia de liquen, 

LocalizaciOn.-Pueden localizarse de manera superficial o pr.Q 

fundamente en la lengua. Los espino-celulares suelen adoptar e.!!, 

ta implantación, aunque se originan invi'lriablemente en el epite

lio de revestimiento. No se generalizan, pero se propagan por -

con tiguidad. 

La localización se ha descrito anatómicamente corno sigue: 

cáncer de la cara inferior o pelvilingual,-Con propagación 

r~pida al suelo de la boca y desp!les al maxilar inferior. Estos 

ctinceres respetan a rllenudo la mitad inferior del arco maxilar, y 

permanecen detenidos en la profundidad por el milohiodeo. 

Cáncer marginal anterior o prestafilino.-Puede ser interv~ 

nido precozmente, puesto que ~s accecible a la vista y permanece 

durante largo tiempo unilateral. 

Cáncer paraestafilino.-Con extensión al pilar anterior, a -

la amígdala y al canal laringofar1ngeo. 

Cáncer posterior, marginal posterior, retrostafilino o de -
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la base.-Es de exploraci6n dificil y permanece inadvertido du

rante lar•)o tiempo. Alcanza r~pidar:iente la base de la lengua 

y se propaga a regiones vecinas. 

c&ncer de la base de la lengua.-Se introduce en el canal 

glosoepiglótico y asciende hasta la epiglotis. 

Aspecto Clinico.-Superficial o profundo, infiltra los tejl 

dos vecinos, d&ndoles dureza marcada. El signo rn~s com6n del -

carcinoma de lengua, es una masa o una ulcera indurado y dolo

rosa, aunque en algunos pacientes es indolora, 

El tumor comienza como una ulcera indurada en la superf i

cie, con bordes levemente elevados, el cual evoluciona hasta -

convertirse en una masa fungosa y exofitica, o se infiltra en 

las capas profundas de la lengua; produciendo fijación e indur~ 

ción, sin grandes alteraciones superficiales, Posee un borde -

duro y saliente que lo rodea. Deja salir un liquido fétido, san 

gra con facilidad; en situaciones especiales, las hemorragias son 

espont&neas y alcanzan una intensidad que lleva al enfermo a un 

debilitamiento extremo, 

La lesi6n tipica, se produce en el borde lateral o en la s~ 

perficie ventral de la lengua. En raras ocasiones el c~ncer ap~ 

rece en el dorso de la lengua, por lo corn{Jn es en un paciente con 
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historia pasado u presente de glositis sifilitica. 

Las lesiones cercanas a la b~se de la lengua, son partic~ 

larrnente insidiosas, puesto que pueden ser asintom~ticas hasta 

la fase avanzada. Tiene gran importancia el sitio de aparici6n 

de estos tumores, porque las lesiones de las partes posteriores 

de la lengua, suelen ser de un grado m~s elevado de malignidad, 

hacen met~stasis antes y ofrecen peor pron6stico, especialmente 

debido a su inaccesibilidad al tratamiento. 

Existen signos funcionales como son: 1.-Torpeza de la len

gua, 2.-Mordedura de la lengua durante la masticaci6n, 3.-Sens~ 

ci6n de sequedad bucal, 4.-Dificultad de pronunciaci6n de las 

consonantes L, T, D, y 5.-Dolor provocado por ciertos alimentos, 

tabaco, etc. 

Debe establecerse el diagn6stico diferencial, con las lesiQ 

nes ulcerosas de la sif ilis; teniendo presente los tres periodos 

por los que pasan estas lesiones, las cuales son: 

La forma fisuaria y esclerosa del chancro sifilitico de la 

lengua. - Uue es de evoluci6n m~s rtipida y con adeno;.:iatia satél.! 

te. 

El goma y la esclerosis .-d filitica de lct lengua. -Las que -
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no dan aóenopatia, solo que haya infección secundaria. 

Las lesiones micosicas.·Casi siempre de aspecto tumoral; 

en la lengua exigen una diferenciación diagnóstica precisa (ac 

tinomicosis, esporotricosis, histoplasmosis, moniliasis}. 

Pron6stico.-El control local del tumor depender& de su l.Q 

calizaci6n y tamaHo. Aunque la tasa de supervivencia, de 5 -

aHos para las lesiones de la punta de la lengua, es de 75.0 a 

80.0%, ~sta disminuye a 55.0% para las lesiones situadas en -

los margenes laterales, y 40.0% para las lesiones del dorso. 

La tasa de supervivencia a 5 aHos es de 78.0% para aquellos PA 

cientes sin met&stasis, pero desciende a 14.0% en los que tie

nen los ganglios linf&ticos afectados. 

Tratamiento.-La localización, tamaHo de la lesión, el es

tado de los tejidos adyacentes, la disponibilidad de tratamien 

to y la salud general del paciente, determinan la selección del 

tratamiento, siendo el uso de la cirugia y la terap~utica por -

radiaci6n, un tratamiento eficaz. 

La escisión quir6rgica es el tratamiento de elección para 

las lesiones pequeftas, particularmente aquellas localizadas en 

la punta de la lengua, debido a que es eficaz y produce m1nima 

alteración de la función. 
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La implantación intersticial de agujas de radium, est~ in 

dicada para lesiones de tamaHo moderado o mayor. Esto consti

tuye un procedimiento quirúrgico mayor que requiere anestésico 

general, hospitalización, entrenamiento especializado en la ms 

nipulación de la aguja de radium cuidado y atención experta de 

enfermeras, pudiendo provocar este procedimiento muchas molestias, 

Debemos tomar en cuenta que la cirug1a puede usarse si frs 

casa la irradiación. Muchm cl1nicos experimentados, aconsejan 

la linfadenectomia cervical profilactica, debido a que los gan 

glios linf~ticos se hallan involucrados en un 40.0 o 45.0% de 

pacientes, antes que la enfermedad se haga aparente por signos 

y sintomas. 

3.- C~ncer de Paladar. 

Sinónimo.-Epitelioma de paladar o carcinoma de paladar. 

Estructura.-Por lo general es espino-c6lular. 

Etiologia.-se presenta con frecuencia en paladar duro ~s 

que en el blando, los m~s afectados son los hombres con una -

edad promedio de 58 aHos. su etiologia m~s frecuente, es en 

grandes fumadores de pipa, principalmente. 

Localizaci6n.-Por lo general es en paladar duro, a un lado 

de la linea media, permanecen localizados durante largo tiempo y 

70 



dan met~stasis a los ganglios linf~ticos regionales, 

Aspecto Clinico.-Se suele manifestar como una lesi6n mal 

definida, ulcerada, dolorosa, y a un lado de la linea media1 -

sin embargo, frecuentemente cruza la 11nea media y llega a ex

tenderse en sentido lateral, para incluir la enc1a lingual o -

hacia atr~s, para abarcar el pilar amigdalinoo incluso la üvu

la. El tumor de paladar duro, avanza hacia el hueso, o a ve

ces hacia la cavidad¡ en tanto que las lesiones de paladar blan 

do lo hacen hacia la nasofaringe. 

La met&stasis a los ganglios linf&ticos regionales, ocu

rre en considerables proporciones de casos, pero se conocen -

pocos datos de si estos son m~s comunes en paladar duro que eo 

blando. 

Pron6stico. -La presencia de adenopat1a extensa, vuelve al 

pron6stico muy grave. La tasa de supervivencia es de 5 anos 

en alrededor de 60.0% de los casos. 

Tratamiento.-La radioterapia es utilizada con frecuencia 

como el tratamie~1to definitivo para las lesiones superficiales, 

o como tratamiento preoperatorio, para aquellas lesiones dema

siado extensas para el tratamiento quirürgico o radiactivo so

lo, 
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La radiaci6n preoperatoria, planeada, de un tumor extenso, 

puede reducir su uso significativo, permitiendo su resección a 

través de ro&rgenes esterilizados de células tumorales. 

En el paladar duro, la resección de los tejidos afectados 

constituye el tratamiento de elección. Los defectos quir!irgi

cos extensos resultantes, pueden ser cubiertos con facilidad 

con pr6tesis. 

4.- C~ncer de Piso de Boca. 

Sinónimo.-Carcinoma de piso de boca. 

Estructura.-Es espino-c6lular. 

Etiolog1a.-El fumar especialmente la pipa o c1garro, ha -

sido considerado importante en la etiologia del c~ncer en esta 

localizaci6n, Se observa en edades medias y avanzada, con un 

m~ximo de frecuencia en la séptima década. 

Localizaci6n.-El piso qe boca, est~ constituido por los -

dos surcos gingivolinguales laterales y el surco anterio~, y se 

contin6an posteriormente con los surcos glosofar1ngeos y los s~ 

nos piriformes. 

El tumor puede extenderse hasta afectar la superficie inf~ 

rior de la lengua, lateralmente hasta involucrar las enc1a~ 
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el periostio subyacente o la mand1bula,produciendo destrucción 

Osea. La extenai6n inferior del tumor, puede involucrar el con 

dueto submaxilar, el nervio lingual y la arteria lingual, exis

tiendo la posibilidad de que el tumor pueda diseminarse entre los 

planos musculares adyacentes. La 111ayor1a de estos ctinceres se -

originan en el piso anterior de la boca. 

Aspecto Clinico.-Es una lesi6n ulcerada, indurada, de tam~ 

fto variable, con mtirgenes elevados e indurados, situados a un -

lado del frenillo lingual. La base de la ulcera tiene un aspeg 

to gris rojizo, ligeramente granuloso y no presenta esfacelos. 

Puede ser dolorosa o no, y es m&s frecuente en la porción ante

rior del piso que en la zona posterior. 

La cercan1a de este tumor a la lengua, produce cierta limi

taci6n del movimiento de este 6rgano, ademfls, .suele inducir un 

peculiar engrosamiento o embotamiento de la voz. 

Las met&stasis ocurren hacia los ganglios linf&ticos subm~ 

x1lares, subdigastricos y cervicales altos profundos: y co:no la 

lesi6n primaria se genera cerca de la linea media, donde el av~ 

namiento linf&tico es cruzado, suele haber met&stasis contralat~ 

ralea. 

se debe diferenciar con el liquen plano, que es de un color 
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blanco grizacec y con las lesiones micoticas, ambas son de con 

sistencia no muy firme. 

Pron6stico.-Las tasas de supervivencia de 5 aftas reporta

das, es fluctuante entre un 40.0 y 75.0% dependiendo del ta111a

no de la lesi6n y de la presencia o ausencia de linfadenopat1a 

en el momento del tratamiento primario. 

Tratamiento.-La selecci6n del método curativo, depender6 

en su mayor parte del tamafto de la lesi6n y de la presencia o 

ausencia de afecci6n de estructuras a~yacentes, 

Ocasionalmente, a lesi6n pequena puede controlarse por 

escisi6n local, escisi6n amplia por radioterapia perbucal o -

irradiaci6n intersticial. Las lesiones m&s grandes pueden rg 

currir a: l.-Escisi6n amplia en continuidad, y 2.-Irradiaci6n 

externa sobre todo el piso de la boca y ganglios linf6ticos -

adyacentes, seguida de disecci6n radical del cuello. 

Las lesiones extensas de piso de boca, han sido tratadas 

satisfactoriamente empleandoirradiaci6n properatoria, seguida de 

cirug1a radical, a trav~s de tejidos cuyos margenes han sido es

terilizados y est&n libre de tumor. 

El tratamiento .de elecci6n de los ganglios linf&ticoa in 
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volucrados, consiste en la disecci6n radical terapéutica del ·

cuello. 

s.- C~ncer de Encia. 

Sin6nimo.-Carcinoma gingival, epitelioma de encia. 

Estructura.-Igual que los dem&s c~nceres bucales espino-e~ 

lular. 

Etiolog1a.-su etiologia no es especifica o definida como 

la de otras neoplasias de cavidad bucal. Su etiolog1a, est& -

vinculada con frecuencia a factores irritativos locales. En -

este sentido, debemos evitar la presencia de raíces infectadas 

en boca, malas obturaciones que irriten la mucosa, pr6tesis -

traumatizantes, 6lceras traum~ticas, queratosis, cicatrices -

exuberantes, gingivitis cr6nica y paradentosis. 

Localizaci6n.-Se localiza en todas las regiones gingivales 

de ambos maxilares, pero su asiento predilecto es el maxilar in 

ferior, por detras del 6ltimo molar, donde abraza ambos flan

cos de la encía y se extiende a piso de boca y fondo de saco 

gingival. 

En el maxilar superior, el carcinoma gingival va hacia el 

seno maxilar o se extiende hacia el paladar, o hacia los pila-
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res amigdalinos. 

Aspecto C11nico.-Puede adoptar la forma vegetante, en cuyo 

caso alcanza un tamafto considerable, simulando una hipertrofia 

gingival. 

En enfermos portadores de pr6tesis removibles, es atribuido 

generalmente a la irritaci6n producida por las mismas, o bien en 

forma ulcerosa¡ en este 61timo caso, se trata de una ulcera poco 

profunda, de fondo duro por la infiltración, sangrante con faci

lidad, de bordes levantados y coq fest6n duro periférico. 

Si hay piezas dentarias inmediatas al tumor, éste las inva

de y recubre, moviliz~ndolas prestamente. Si es enfermo desden

tado, en la zona, la ulcera alcanza al proceso alveolar. En am

bos casos la cercan1a de1 periostio y del hueso subyacente, inv~ 

ta a la invasi6n temprana, en un plazo ~s o menos variable. Aun 

que muchos casos sufren de invasión temprana y la infiltraci6n -

irregular del hueso, a veces se observa una erosión superficial 

que nace aparentemente cotu0 un fen6meno de presi6n. 

La met~stasis son una secuela com6n del carcinoma gingival, 

mas frecuentemente en el maxilar superior que en el inferior. 

Se debe diferenciar, en el maxilar inferior, con el epitelioma 

surgente o terebrabte, que deteriora el hueso en honduras, y su 
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extensi6n es grande desde el inicio. Con lesiones ulceradas de 

significaci6n nosol6gica. 

Pron6stico.-Es reservado en las dos fases. La forma ulc~ 

rosa es la m~s grave. Hay variantes en el pron6stico, los de -

grado 1 y 2, sin adenopat1a, son susceptibles de esterilizaci6n 

franca. Para los de grado 3 y 4, su pron6stico es reservado. 

La tasa de supervivencia global, es de 35.0 a 45.0% durante 

5 años. 

Tratamiento.-Las lesiones verrugosas pequeñas, superficia

les de la encia, pueden ser controladas por radioterapia. 

La resccci6n de la lesi6n primaria {mandibulectomia), en -

continuidad con la linfadenectomia radical, constituye el trats 

miento de el~cci6n para las lesiones de tamaño moderado del al

véolo, con o sin ganglios linf~ticos palpables. 

Para lesiones ro~s extensas, la irradiación preoperatoria -

planeada, seguida de resecci6n combinada, proporciona los mejo

res resultados. 

6.- C~ncer de Mucosa Vestibular. 

Sin6nimo.-Carcinoma de mucosa vestibular o epitelioma de -

mucosa bucal. 
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Estructur~.-Es espino-c~lular. 

Etiologia.-Su etiologia no os mejor conocida que la de -

los otros carcinomas de boca. Sin embargo, son varios los fag 

toras de indiscutible importancia; co1no el mascar tabaco, el -

h&bito de masticar nuez de Betel (lejano Oriente) y la aplica

ci6n repetida de la cal apagada. 

La leucoplasia, es predecesora del carcinoma de mucosa -

vestibular, su duraci6n prolongada puede ir asociada o no al -

consumo de tabaco. 

Es más común en varones, y se presenta principalmente en 

personas mayores, la edad media en el momento de aparici6n del 

carcinoma es de 58 aftas. 

Localizaci6n.-Las lesiones aparecen a lo largo de la linea 

media, correspondiente al plano de oclusi6n o debajo de ella. 

Aspec1:.Q_~J:Jnico.-La lesi6n es ulcerativa y dolorosa; en la 

cual, es común In induraci6n e infiltraci6n de los tejidos m~s 

profundos. Algunos casos son superficiales y proliferan de la 

superficie hacia afuera, en lugar de invadir los tojidos. 

El tumor es de consistencia relativamente blanda y circun_g 

arito al principio, pero suele indurarso en su form;:¡ avanzada. 
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La frecuencia de la met~staais del carcinoma epidermoide 

de la mucosa vestibular varia considerablemente, pero es rels 

tivamente alto. Los sitios m&s comunes de la met&stasis, son 

los ganglios linf&ticos submaxilares. 

Pron6stico.-Depender& de la ausencia o presencia de met&~ 

tasis, y por lo general se considera moderado. 

Tratamiento.-En casos incipientes, probablemente los resu]. 

tados obtenidos son similares para la cirugia y la irradiaci6n 

con rayos X. 
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CAPITULO X TECNICAS DE BIOPSIA BUCAL 

cualquier lesión descubierta en un examen, ya sea general 

o dental, debe tomarse en cuenta para biopsia. La biopsia es 

imprescindible para el diagnóstico de cualquier neoplasia, y 

ning6n diagnóstico de malignidad debe hacerse sin haber sido 

confirmado por un estudio microscópico, La vieja idea de que 

la biopsia puede causar expansión del tumor, se usa como excu"a 

por quienes no aceptan su responsabilidad para el diagnóstico. 

La biopsia consiste en la eliminación de tejido del orga

nismo vivo, con la finalidad de su examen microscópico, y su 

ulterior diagnóstico. La biopsia no est~ restringida al diag~ 

n6stico de tumores, sino que es invalorable para determinar la 

naturaleza de cualquier lesión rara. 

Obtener muestras para examen microsc6pico es sencillo, in 

dolora y se hace r~pidamente como procedimiento de consultorio. 

Una vez que se descubre la lesi6n, el paciente debe ser interr.Q. 

gado a fondo de su salud general. Se puede establecer un indi

ce de sospecha, a partir de su historia cl1nica y de las carac

ter1sticas de la lesión. 

Las biopsias se clasifican en biopsia por excisión y por 
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incisi6n. La excisi6n total, de una lesión pequeña para su e~ 

tudio microscópico, se denomina biopsia por excisi6n. Se pre· 

fiere la biopsia de excisión, cuando el tamaño de la lesión es 

tal que puede ser retirada con un margen de tejido normal y se 

puede cerrar la herida primaria. 

Algunas lesiones son demasiado grandes para ser extirpadas 

desde un principio sin haber establecido el diagnóstico, o sea 

de tal naturaleza, que la excisión no seria aconsejable. En · 

estas circunstancias, se retira una pequeña parte para su exa

men, denornin~ndose esta acci6n, biopsia por incisión o diagn6! 

tica. Esta es de gran utilidad en lesiones grandes, en las que 

el cirujano piensa que pueden ser tratadas por medios no quir6E 

gicos, una vez hecho el diagnóstico; o bien, tratarse de lesio

nes en las que el diagnóstico determinar~ si el tratamiento d~ 

be ser conservador o radical. 

A. PROCEDIMIENTO A SEGUIR EN LA BIOPSIA 

Para tener la seguridad de obtener una muestra adecuada, 

es necesario observar las siguientes consideraci9,nes. 

No pintar la superficie de la zona, para biopsia con Iodo, 

ni útilizar antis~pticos, ni colorantes. 

Si se usa anestesia inf iltrativa, no inyectar la soluci6r 
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anestésica directamente en la lesi6n. En cambio, se puede in· 

yectar en la periferia de la lesi6n. 

usar un bisturi filoso para no desgarrar el tejido. 

S1 es posible, incluir un borde de tejido normal en la -

muestra. 

Poner cuidado en no mutilar la muestra, al tomarla con la 

pinza. 

Fijar el tejido inmediatamente en formol al 10.0%, o en · 

alcohol a 70%. Si la muestra es delgada, colocarla en un tro· 

zo de papel glaseado y sumergirla al fijador, esto 6ltimo impedJ, 

r~ que el tujido se enrosque. 

B. REQUISITOS DE SOLICITUD DE BIOPSIA. 

La solicitud del e}:;.im.~n patol6gico es muy importante, a · 

fin de obtener un diagn6stico más preciso de la lesi6n a anali 

zar por el pat6logo. La solicitud deber~ contener los eiguien 

tes puntos. 

Datos obtenidos por el dentista, 

Nombre del paciente. 

Nombre del dentista. 
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Fecha. 

Sitio de la biopsia. 

Posici6n del punto de tracci6n, si se coloco. 

Descripci6n cl1nica de la lesi6n. 

Informe del estado de salud general del pacientG. 

Descripci6n anat6mica de la lesiOn. 

Descripci6n macrosc6pica de la lesi6n in situ. 

Hallazgos radiogr~ficos. 

Consistencia de la muestra en fresco. 

C. TECNICAS DE BIOPS'IA. 

La t~cnica de bi~psia es un procedimiento simple y puede 

ser efectuado por el odont6logo como un procedimiento corrie.n 

te de consultorio, si se toman ciertas precauciones y ee si

guen ciertas reglas. 

l.- Técnica de Biopsia en Tejido Blando. 

La mucosa bucal es accesible para biopsia en su totalidad. 

Una vez que se ha determinado el lugar de la biopsia, deber6 -

revisarse la anatom1a del área. Se prefiere la anestesia re-
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gional o de conducci6n, a la de infiltraci6n local; porque la 

soluci6n anestésica, puede destruir, cualquiera de las barre

ras que impiden la diseminaci6n del tumor y la aguja para seffi 

brar c~lulas tumorales en el teJido adyacente normal. Si se 

necesita infiltraci6n local, la soluci6n deber~ inyectarse, a 

~na distancia de la lesi6n no menor de l cm. 

La biopsia de lesiones en teJ ido oJ.anoo oucal, se ha<.:t::ll cuu 

un bistur1a afilado. Se puede obtener una muestra excelente, si 

se toman en cuenta las siguientes observaciones. 

Escoger para biopsia un ~rea representativa de la regi6n. 

Jc.itar loe desechos de la superficie del tejido, de modo que -

puedan observarse. las caracteristicas de la superficie de la 

lesi6n en su totalidad. 

Preferir secciones de tejido delgadas y profundas, a mues

tras superficiales y amplias. De esta manera, se incluye una 

porci6n de tejido normal y adyacente. 

S:i. se sospecha que hay carcino;na tempi·ano, la muestra d~ 

ber~ incluir tejido circundante, aparentemente sano. Esto se 

hace, extendiendo las incisiones m~s alla del borde de la le

sif>n. 

84 



Se obtienen buenas muestras, haciendo dos incisionea, de 

modo que formen una elipse en la superfici~. y converjan for

mando una v en el tejido adyacente. 

Evitar comprimir o daffar la muestra de tejido. Lo ideal 

es manejarla con pinzas de disecci6n. 

Inmediatamente desp6es de tomarla, ésta deberti. colocarse 

en una solución al 10.0% de formalina. 

Enviarse al patologo lo antes posible, describiendo las c,g 

racteristicas superficiales del tejido. 

2.- Técnica de Biopsia en Hueso. 

A menudo se observan en los maxilares, anormalidades qu~ E 

parecen como masas radiol~cidas o radiopacas. Afortunadamente, 

la mayor parte de estas lesiones, cercanas a dientes o asocia

das a ellos, son benign:1'l. Sin embargo, debe establecers:i un 

diagn6stico y frecuentemente €isto s6lo puede hacerse mediante -

biopsia. 

Para descartar la presencia de una lesi6n vascular y el p~ 

ligro de hem6rragia asociada al abrirla, todas las lesiones cen 

trales de hueso deberti.n aspirarse antes de intentar la biopsia. 

Ademti.s, deberti.n tomarse en cuenta las siguientes indicaciones 
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al hacer una biopsia de hueso: 

Aspirar la lesi6n, con una jeringa de 10 ml. y una aguja 

del n6mero 18, para determinar su car~cter general. Asi se d1 

ferencian r~pidamente de tumores c1sticos y s6lidos. El mate

rial aspirado, espeso o cremoso, puede ser contenido c1stico o 

pus de una cavidad 6sea infectada; por lo que, deber~ someter

se a examen microsc6pico, y cultivo si hay cualquier duda ace~ 

ca de su naturaleza. 

El acceso a lesiones centrales de la mand1bula, deber~ pl,2 

nearse de modo que la a~quitectura del hueso no se destruya. 

La fenestraci6n puede hacerse con pinzas gubia o con buril. La 

muestra para biopsia deber& extraerse, a través de la abertura, 

con una cureta. 

Debe tomarse en cuenta la expansión, el adelgazamiento o -

la perforación de las placas corticales. 

Si la lesi6n mide 2cm. 6 m•mos, debe intentarse cierre pr,! 

mario; ya que las lesiones m~s grandes pueden infectarse, si se 

ha acumulado sangre en el espacio muerto. La herida puede deja~ 

se abierta, colocando un apósito de gasa de 12 mm. de lado, si -

el intento primario de cierre no tiene éxito. 
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El tejido deber~ fijarse en forrnalina al 10.0%, y enviarse 

al pat6logo. 
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e o N e L u s I o N E s 

Las neoplasias son masas de células anormales, que experimentan 

numerosos cambios en su interior; y que ademfls, presentan la CA 

pacidad de proliferar ilimitadamente y diseminarse por todo el 

organismo. Careciendo las neoplasias de finalidad alguna. 

Las neoplasias, cuando son diagn6sticadas en una etapa tes 

prana, son curables por cualquiera de los tratamientos hasta -

hoy conocidos; como lo son la quimioterapia, la radioterapia y 

los medios quirtirgicos, o cualquiera de las combinaci6n de 6e-

toa. 

Debemos tomar muy en cuenta que' no todas las neoplasiae son 

de tipo hureditario, como piensan algunas personas. En ocasio

nes son de tipo ocupacional; o sea, que dependen del trabajo -

que desempeffa la persona afectada, otras son liberadas o deseB 

cadenadaa por factores externos del medio ambiente, sin que el 

hombre pueda realizar algo por evitar su contacto con el organi~ 

mo, ya que solo van a ser diagn6sticads cuando son observables a 

~mple vista o con ayuda de alg6n instrumento. 

Los diagn6sticoa de laa neoplasias, ya sean de origen benig 

no o maligno, deben de ser lo mtls perfecto dentro de lo posible, 

ya que de ésto va a depender el tratamiento adecuado a la neoplA 

sia. 
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Pero lo m&s importante de ésto, es el recordar que las neQ 

plasias benignas nunca llegan a ser malignas. 
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