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INTRODUCCION

El estudiante de odontolegia no puede limitar sus conoci
mientos, desconociendo las funciones de la cavidad oral y sus
brganos adyacentes en relacibn con los procesos patolégicos,
va que los dafios que aguejan a un paciente pueden ser provoca

dos por aquellos procesos.

El odontblogo debe adentrarse en el conocimiento de los =
procesos patolbgicos y comprenderlos como factores que alteran
a la persona afectada en su aspecto psicolbgico y social asi -
como biolbgico y funcional; necesita ademés, desarrollar una vi
2i6tn amplia de lo que nos proporciona.la cirugia, la irradia--
ciétn y la quimioterapia en su tratamiento y considerar que cada

persona requiere de un estudio especifico.

En otras palabras, el odontblogo debe saber realizar un -
diagnbstico diferencial preciso del proceso patolbgico, en for
ma tal que se convierta en parte conjunta de la historia médi-

ca del hombre, 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 fisiologia de la



misnz.

Por Gltimo, deseo hacer patente mi agradecimiento a la Se-
flora Maricela Herrera de Espinal, por su valiosa y desinteresa

da colaboracibn en el trabajo mecanogr&fico.



CAPITULO I NEOPLASIAS

A, DEFINICION
Las neoplasias son un fenbmeno blolbgico mal comprendido,

que en algunos casos no pueden ser diferenciados de otros proce

80S 0 reacciones tisulares,

Si bien no existe una definicibn precisa de neoplasis, par
ticularmente una sin excepcibn, suele considerar una neoforma-
cibn, independiente e incoordinada de tejido que es potencial-
ﬁente capaz de proliferar ilimitadamente, Y que no cede una vez

eliminado el estimulo gque produjo la lesibn.

En sentido literal neoplasia significa “nuevo crecimiento”
0 "neoformacibn” y la masa de células que forma el nuevo creci-
miento es una neoplasis. Willis la define asi "Una neoplasia -
es una nasa anormal de tejido cuyo crecimiento excede del de los
tejidos normales y que no est8 coordinado con estos mismos, y -
que persiste en la misma manera excesiva despufs de cesar el es-
timulo que desencadend el cambio".* A esta definicibn pudiera-
mos afladir que la masa anormal carece 'de finalidad, hace presa

del hugsped y que es practicamente autbnomo. 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 neoplasi
co establece competencia con las cflulas y los teijidos normales

en cuanto al suministro de energia y los sustratos nutritivos.

Todas las neoplasias dependen del huésped en cuanto a la -
nutricibn, respiracibn, riego sanguineo e incluso sostén endocri

no.

Las neoplasias se han querido atribuir a diversos factores
incluyendo virus oncogénicos, radiaciones ionizantes y varias -

sustancias quimicas céncerigenas,

Se ha visto que estos agentes pueden ocasionar roturas cro
mogbmicas, posible base de una redisposicién de cromosomas. Du
rante afios se ha considerado signo especial de degeneracibn mé-
ligna la existencia de im&genes mitoticas anormales, producidas

por redisposicibn de cromozomas.

Log calificativos de benigno y maligno, seqin se aplican a
la neoplasia, tiene deduccibn clinica. La designacibn benigna
significa que la lesibn no amenaza la vida, es de crecimiento -
comparativamente lento, no se diseminard por el cuerpo y es sus
ceptible de extirpacibn, con cura del paciente. Siendo raro -
que una neoplasia benigna cause la nuerte, y en este caso es -

por virtud de su sitlo estratégico o su funcibn. En cambio, -



casi todas las neoplasias malignas tienen la potencialidad desa
gradable de crecimiento r&pido, invasivo y con destruccibn de -
tejidos adyacentes y diseminacibn en todc el cuerpo que origina

la muerte.

B. NOMENCLATURA
La nomenclatura de los tumores no sigue un sistema constante

y finico.

La mayor parte de los tumores benignos se designan histold
gicamente agregando el sufijo "oma" al tipo celular que forma -
la neoplasia. Este sistema es adecuado para los tumores mesenquima
toso benigno (les gue nacen en misculo, hueso, tendbn, cartilago,
grasa, vasos sanguineos, tejido linfoide, y fibroso) porque las cé&
lulas tumorales suelen guardar intima semejanza con los eguivalen
tes normales y las células mesenqguimatosas del adulto, son lo su
ficientemente caracteristicas para diferenciar con facilidad una
de otra. Sin embargo los tumores benignos de origen epitelial no
se sujetan a esta clasificacidn. En consecuencia, las neoplasias
benignas epiteliales se clasifican de diversas maneras, algunas -
funddndose en las células de origen, otras en la arquitectura mi-

croscbpica y otros en grupo en los caracteres macroscbpicos.

Las neoplasias benignﬁs epiteliales que tienen en la superfi



cie epitelial prolongaciones digitiformes o verrugosas visibles

nicroscbpica o macroscbpicamente se llaman papilomas o pbélipos.

Las que forman masas quisticas voluminosas se llaman cisto

mas 0 cistadenomas.

La nomenclatura para los tumores malignos sigue en esencia,
el sistema utilizado para las neoplasgias benignas, con algunas -
affadiduras. Los clnceres que nacen en tejido mesenquimatoso se
llaman sarcomas (sarco=carnoso). Los sarcomas también se clasi-

fican segin 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 especifico; -
por ello su designacibn especifica entrafia deducciones clinicas

de importancia.




C., CLASIFICACION
CLASIFICACICN DE LAS NEOPLASIAS

TEJIDO DE ORIGEN BENIGNSA MALIGNA

I. SERCILLOS {COMP. DE CELULAS
NEQPLASICAS DE UN TiIPO)

A, Tumores de origen mesgenquimatoso Sarcomas
1 Tejido Conectivo y Derivados

a., Tejido Fibroso Fibroma Fibrosarcoma

b. Tejido Mixomatoso Mixona Mixosarcoma

c. Tejido Adiposo Lipoma Liposarcoma

d. -Cartilago Condroma Condrosarcoma

e, Hueso Osteoma Sarcoma osteogeno
f. Tejido Motocondrial Condoma Condosarcoma

2 Tejido Endotelial y Afines

a. Vaso Sanguineo Hemangioﬁa

Capilar

Cavernoso Hemangioma

{Sarcoma mGltiple o Sarcoma de Kaposi)
b, Vaso Linfatico Linfagioma Linfagiosarcoma
¢. -Sinovia Sinovioma Sinoviosarcoma
d. Mesotelio Mesoctelioma Mesoteliosarcoma
e. Membranas cerebrales Meningioma
£. Glomus Tumor Glénico
g. Vaso Sanguineo de mé&dula Tumor de Edwing
Gsea

3. C&lulas Sanguineas Afines Endoteliosarcoma
a. Células Hematopeyéticas Leucemia monocitica



TEJIDO DE ORIGEN

BENIGNRA

MALIGNA

b. Tejido Linfoide

4, Masculos

a. Masculo Liso
b. MGsculo Estriado

B. Tumores de Origen Epitelial
1 Escamoso Estratificado

2. Glindulas de Anexo de Piel
3, Foliculo Piloso
4, Glandulas Sudoriparas

5. Gl&ndulas Sebaceas

\ 64Epitelio de Revestimiento

7. Glédndulas o Conductos

Liomioma
Rabdomioma

Papiloma de
Células Es~-
camosas

Adenoma de
Glandulas
Sudoriparas

Adenoma de

Glandulas
Sebaceas

Adenoma

Linfoma Maligno

Plasmocitoma

Leucemia Linfocitica

Sarcoma de Células del Reticulo
Enfermedad de Hodgkin

Liomiosarcoma
Rabdomiosarcoma

Carcinomas
Carcinomas de Células Escamosgas

Carcinoma de Cé&lulas Basales

carcinoma de Glandulas Sudoriparas

Carcinoma de Glandulas Sebaceas

Adenocarcinoma



TEJIDO DE ORIGEN BENTIGNA MALIGNA

8. Grupo bien Diferenciado Papiloma Carcinoma Papilar
Adencma Papi Adenocarcinoma Papilar
lar
cistodenoma Cistodenocarcinoma

9.6rupo Mal Diferenciado Carcinoma Medular

Carcinoma Indiferenciado simple

10. Fpitelio Respiratorio Carcinoma Broncigeno
Adenoma Bronguial

11l. Neurcectodexmo Nemo Melanoma
12.Epitelio Renal Adenoma Renal Carcinoma de C&lulas Renales
Tubular
13.células Hepaticas . Rdenoma de = Hepatoma
Células Hepi
ticas
14,vias Biliares Adenoma de -~ Carcinoma de Células Bilialres
vias Bilia-
res
15,Epitelio de Aparato Urinario Papiloma de Carcinoma Papilar
Células de
Transicién
16:Epitelio Placentario Cariocarcinoma
17. Epitelio Tubular Carcinoma Embrionario



TEJIDO DE ORIGEN BENTIGNA MALIGNA

IXI. MIXTOS (VARIOS TIPOS DE CELULAS
NEOPLASICAS, GENERALMENTE DERIVA
DAS DE UNA GERMINATIVA)

A. Glandula Salival Tumor Mixto Tumor Mixto Maligno
B. Primordio Renal Adenoma Bleon Tumor de Wilmis
crifico

I1I. COMPUESTOS (VARIOS TIPOS DE CE-
LULAS NEOPLASICAS DERIVADAS DE
DOS 0 MAS CAPAS GERMINATIVAS)

Células Totipotenciales en las Teratoma-Der- 1 o mis elementos se tornan Malignos
gonadas o en restos embrionarios moide



CALITULO II CARACTERISTICAS Y CONDUCTA
FUNCIONAL DE LAS NEOPLASIAS
A, CARACTERISTICAS DE LAS NEOPLASIAS BENIGNA Y MALIGNA
El diagnbstico diferencial entre tumor benigno y maligno es
el juicio m&s importante que debe solicitarse al pat6logo respon
sable de los estudios, ya que sobre esta decisibn se fundard el

tratamiento de la lesibn y las perspectivas para el paciente.

Una neoplasia puede caracterizarse como benigna y maligna -
dependiendo de sus caracteristicas macroscbpicas, histolbgicas y

gintomaticas.

Las neoplasias malignas generalmen;e muestran una diferen-
cia imperfecta y estructura atipica del tejido de origen, un pa
trbn de desarrollo infiltrativo no contenido por una cépsula ver
dadera y figuras mitbticas relativamente frecuentes y anormales.
Bl desarrollo rara vez cesa, avngue la velocidad de crecimiento
puede ser irregular y muchos tumores malignos tienen la tenden-

¢ia a dar met&stasis.

Los tumores benignos por lo general carecen de estas carac-
teristicas, aunque pueden ser mortales como resultado de compre_

8i6n, sobre otras estructuras y alteracibn de funcibn.



1. Diferenciacibén vy Anaplasia

Todos los tumores malignos y benignos, tienen dos componen
tes basicos a saber: l,-Células neopléasicas en proliferacibn -
gue forma el parénquima, y 2.-Estroma de sostén que consiste en
tejido conectivo, vasos sanguineos y posiblemente linfaticos.
Las células parenquimatosas son las m&s importantes pues no so-
1o son la mayoria de casi todos los tumores, sino también se -
presenta el "borde cortante” en proliferacibn y por ello rigen

el carécter de las neoplasias,

Células parenquimatosas; todas las células parenquimatosas
tienen algunos caracteres en comin, pues han presentado alguna
alteracibtn fundamental (transformacisdn) que las dota de capaci-
dades neoplésicas. La diferencilacibn de las células parenguima
tosas denota la extensibn en la cual guardan semejanza con las
ctlulas de origen e incluye la medida en la cual alcanzan sus ca

racteres mor folbgicos y funcionales plenamente maduros.

Todas las neoplasias benignas estén bien diferenciadas, pe
ro las malignas varian desde las bien diferenciadas hasta las -
que consisten en células indiferenciadas, anférquicas de origen

primitivo,

Anaplasia puede usarse como sinbébnimo de indiferenciacibn -

de las células tumorales. De una manera estricta anaplasia sig

10



nifica "formarse en sentido retrbgado”, fenbmeno gque en la ac-
tualidad se considera no ocurre. Las células en sus ncleos pre
sentan de manera caracteristica pleomorfismo: esto consiste en
variaci®n en el tamafio y forma. La anaplasia es dato inconfun-

dible de malignidad.

De mayor importancia como dato caracteristico de neoplasia
maligna son las imagenes mitbticas atipicas y extraflas que a ve
ces producen usos tripolares, cuadripolares ~ multipolares, -
Otros caracteres importantes de la neoplasia es la formacién de
células tumorales gigantes, algunés de las cuales poseen exclusi
vamente un nficleo polimérfico y voluminoso, en tanto que otras -
tienen dos o m&s ntcleos en la misma c€lula. La cé&lula gigante
cancerosa tiene hipercromatismo del nGcleo y nGcleo excesivo pé—
ra la célula. La rapidez de crecimiento de un tumor maligno es
paralelo al grado de anaplasia; esto es: cuanto mejor sea la di-

ferenciacibn, tanto mas lenta serf el crecimiento.

Con estos antecedentes, por lo regular puede diferenciarse
entre las neoplasias benignas y malignas fundé&ndose en la diferen
ciacibn parenquimatosa. En términos generales, todas las neopla=-
sias benignas est&n muy bien diferenciadas., En los tumores benignos
las imagenes mitb6ticas 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 fundandose en el nivel de diferenciacibr ie las células pa
renquimatosas y el nAmero de imagenes mit&ticas que se presentan
en la célula neoplasica. Broders* clasifica los canceres en cua
tro grados. Los tumores del grado I son los mejor diferenciados,
tienen la mayor proporci6n de c&lulas comparativamente normales
y el menor nGmero de mitosis y deben acompafiarse del mejor pronds
tico. Los tumores del grado 1V son los mé&s indiferenciados, con

mayor nfimero de mitosis y se supone gue con el peor pronbstico.

Si esta clasificacibn tiene utilidad, no es justificable de
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 diagnbstico diferencial

entre tumores benignos y malignos.

La riqueza del estroma de tejido conectivo rige la consis-
tencia del tumor, Algunos cinceres (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 relacifén

* Broders, A.C.; Carcinoma grading and practical application. -
Arch; Path, 2:376,1926

12



con el nivel de diferenciacibn y con el comportamiento clinico.
La mayor parte de los tumores benignos bien diferenciados crecen
lentamente en un periodo de afios con ritmo uniforme. La mayor
parte de los cénceres crecen con rapidez, a veces de manera erra

tica, para por Gltimo 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 suspensibédn de crecimiento
puede depender de factores de indole de dependencia de hormonas,
compresi&n del riego sanguineo con atrofia de las c&lulas neopla
sicas bien diferenciadas y, lo nmés factible de factores descono-

cidos.

Aunque los tumores malignos crecen rapidamente, esta rapidez
varia ampliamente, Cuando surge un céncer, se identifica en eta
pa inicial como sitio de c&lulas anaplisicas completamente circuns
critas al lugar de origen. Los chnceres circunscritos a la trans
formacibn de células en su sitio original y gue no se han propaga
do a través de la membrana basal hacia los tejidos adyacentes, se

llaman cénceres in situ,

El crecimiento de los cénceres a menudo sigue un curso erra

tico y que no puede predecirse, Aunque casi todos crecen progre

13



sivamente, algunos disminuyen repentinamente de volumen al pre--
gsentar necrosis isquémica resultante de que exceden de la capaci
dad de riego sanguineo. Otros permanecen gquiescentes o inacti-
vos durante lapsos importantes, y hay cénceres gue entran en eta
pas de crecimiento préacticamente explosivo. Abundan los cénce-
res en los cuales permanecen de tamafio pequefio y silencioso, vy

861lo se descubre desplies que se ha propagado ampliamente en la

aconomia del organismo.

La mayor parte del crecimiento de los cénceres se logra por
aumento del indice de proliferacibn; esto c¢s, acortamiento del
tiempo de generacibn de las células neoplésicas. Sin embargo, -
el aumento de volumen de un tumor también puede efectuarse por -
reclutamiento de las c&lulas normales inmediatamente adyacentes

al foco original.

3. Modo de crecimiento vy Propagqacibn.

El modo de crecimiento v propagacibn diferencia de manera

neta, entre los cénceres y las neoplasias benignas.

a.-Encapsulacibn.-Los tumores benignos crecen como masas lo
calizadas que se expanden rodeadas por una chpsula fibrosa. Per
manecen localizados y no se diseminan al cuerpo. La encapsula-
cibn tiende a contener la neoplasia benigna como una masa discre
ta. fécilmente palpable y m6vil que puede enuclearse quirGrgica-
mente.

14
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Si bien la encapsulacibn es caracteristica de las neopla--
sias benignas, la falta de c&psula no significa que una neofor-

macibn sea maligna.

b.-Invasibn, -Los chlnceres casi nunca est&n encépsulados y
se caracterizan por crecimiento infiltrante y errosivo. Los -
clnceres no reconccen limites anatbmicos normales y a menudo
invaden espacios perineurales. Esta invasibn torna dificil la
extirpacibn quirtrgica, incluso en el sitio local de origen,
La extirpacibn de un céancer suele exigir cirugia radical que
entrafia extirpar un borde importante de tejido aparentemente
normales alrededor de la neoplasia infiltrante, con el fin de
inclvuir los seudbpodos arborecentes que escapan de la observa

cibn simple.

c.-Met&stasis. -Constituye el otro elemento peculiar del
tejido cénceroso en ra.acibdn con el tejido normal. Cuando cg
lulas céncerosas se les lleva a un sitio lejano de su origen,
tienen la capacidad de implantarse o sembrarse; la siembra se

llama met&stasis.

El carfcter invasivo de los clnceres los lleva no s6lo a
través de tejido sino también a través de vagos sanguineos vy

linfaticos.

15



La diseminacibn del cancer es potentemente su consecuencia
mas temible. Cuando asi ocurre, siempre excede la posibilidad de
extirpacibn quirfQrgica, que sigue siendo la mejor esperanza de -

cura,

La diseminacibn neoplésica maligna puede ocurrir por estas
cuatro vias+ l.-Siembra en cavidades corporales, 2.-Trasplante -
directo, 3.-Propagacibn linfatica, 4.-Embolia de los vasos san-
guineos. Siendo la de mayor importancia la diseminacif6n linfati

ca.

La diseminacibn linf&tica es la via principal para propaga-
cibn de célncer, pero también de los sarcomas. La distribucibn de la
propagaciétn linf&tica tiende a sequir los conductos naturales .de
drenaje. A causa de la frecuencia de ataque de los ganglios lin
faticos regionales, es sistema estando en cirugia extirparlos, ade
mis de los linfaticos intnrpuestos entre ellos y la neoplasia ma

ligna.

B, CONDUCTA FUNCIONAL DE LAS NEOPLASIAS.
Los tumores conservan las caracteristicas funcilonales espe-

clalizadas de sus células de origen, en proporcibn de su grado -~

de diferenciacibn.

Las neoplasias benignas bien diferencladas pueden elaborar

lé



mucina, hormonas y enzimas, igual que lo hacen las células norma
les de los gque proviene. Dehecho, debido a ciertas pérdidas de

control pueden ser mis productivas que sus contrapartidas norma-
les, tal funcibn guizi sea la mayor amenaza de las neoplasias be
nignas, ya que raramente provocan gran lesibn por crecimiento lo

cal.

La capacidad funcional de las neoplasias malignas es muy va

riable.

En tumores malignos no diferenciados, todas las actividades
metabblicas parecen estar destinadas a la sintesis de substancias
célular y la mitosis; otras funciones especializadas resultan dis

minuidas o desaparecidas.

Los cénceres pueden elaborar productos no generados por sus -
células normales de origen. En ocasiones, tumores provocan efec-
tos difusos sobre el huésped por via de sintesis de hormonas, su-
presion de inmunidad o elaboracibn de factores mal definidos que
alteran la funcibtn del sistema nervioso o de la mé&dula. En con-
junto estos factores generales se han denominado "sindrome para-
neoplasico". Este aspecto de la neoplasia nos puede brindar cier
ta idea, de la nuturaleza fundamental de la transformaciOn neopléa

sica ya gque sugiere la activacibn, o, m&s precisamente la expre--
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sibn de inmacibn genética totalmente reprimida en las contrapar

tidas de células normales.

lLa elaboracibtn de hormonas por los carcinomas tiene gran in
terfs, Mayor interés todavia lo tiene la elaboracibén de algunos
productos que normalmente sblo lo originan células primitivas o

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

noembionario,

18



CAPITULO III FACTORES QUE GOBIERNAN
EL POTENCIAL METASTATICO
Diversos factores influyen en el potencial metastatico de
un c¢c&ncer determinade y condicionan la distribucibn y el nfime-

ro de metastasis.

Dichos factores se pueden resumir asi: l.-~Vias naturales -
de difusibn accesible a la lesaibn primaria, 2.-Volumen, rdpidez
de crecimiento vy anablasia del céncer primario, 3.-NGmero de em
bolos tumorales, 4.-Riqueza de riego sanquineo de diversos teji
dos y Brganos, 5.-Traumatismo mecénico y movimientos de la le-~
8ibn primaria, 6.-Influencias hormonales 7.-Respuesta inmune a

la neoplasia.

Sin embargo estos factores no parecen tener gran importan-
cia, quizis porque en Gltima instancia, todosvlos tejidos norma
les tienen riego sanguineo suficiente para asegurar su vitali-~
dad y permitir que la neoplasia logre alcanzar las vias natura

les.

Es evidente que el céncer que nace en un tejido con riego
sanguineo y linfatico rico, tiene mayores probabilidades de di

seminarse que el que nace en una localizacibn menos vascular,

El volumen, ritmo de crecimiento y la anaplasia del tumor
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maligno en general, guardan relacifbn con el nGmero de met&sta--

sis observadas, aungue aqui se observan muchas excepciones,

El nGmero de embolos tumorales a priori pareceria tener in
fluencia importante sobre el nGmero de metastasis. Aun gJue es-
to es cierto, es importante sefialar que la diseminacién por la
sangre de células cancerosas no siempre guarda correspondencia

con el desarrollo de las metéstasis,

A, BEVOLUCION DE LAS METASTASIS.

ILa evolucitn de una met&stasis incluye: l.-Liberacibn de -
células desde el proceso primario, 2.-Transporte del material -
liberadec, 3.-Depbsito desde fragmentos‘o células transportadas,

4.~Establecimiento del depbsito, 5.-Crecimiento del depbsito. .

El namero de met@sgtasis que se alojan en un 6rgano o teji-

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

volumen de sangre que lo riega.

La manipulacibn mecénica o de movimiento de la neoplasia -
primaria puede facilitar la desintegracién de fragmentos tumora
les y favorecer la diseminacifn de met&stasis. Pero si estas -
influencias son validas, solo desempefian un papel muy reducido -

en la mayor parte de los dinceres,
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En el animal de experimentacibn, las hormonas pueden influir
en el nGimero de metistasis que aparecen, y existen motivos c¢lini
cos para admitir que ocurre lo mismo en el hombre, La adminis-
tracibn de cortisona ¢ 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 gue hay muchos
datos experimentales indicando que el huésped desencadena una res
puesta inmune contra los tumoxes, incluso los derivados de cé&lu-
las singénicas del mismo. Ios cénceres desarrollan perfiles anti
génicos especificos, conocidos como antigenos especificos del tumor

L
y estos pueden provocar una respuesta inmune.

Sear cuales sean las especulaciones, la frecuencia y distri-
bucién de las met&stasis no se puede prever, ya que no hay reglas

absolutas que gobiernen la diseminaci6bn met&statica.
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CAPITULO IV PREDISPOSICION A NEOPLASIAS

Se conoce muy poco de la prcbabilidad de que un individuo
sufra una neoplasia maligna y casi nada en relacién con las neg

plasias benignas.

Existen muchos factores aparentemente asociados con el de-
sarrollo de las neoplasias. Los factores predisponentes inclu-
yen; herencia, deficiencia nutritiva, consumo de tabaco en ciler
tas personas, sifilis, desequilibrio hormonal, tipos de irrita-

cibn, traumdtico, térmico, quimico, radiante,

Entre los cambics metabblicos que se discuten como causa -
posible de -céncer tenemos las anemias, deficiencia vitaminica
(algunos miembros del complejo B) y desequilibrio de las hormo;
nas sexuales. 8Sin embargo el papel exacto que desenpeflan en -

las neoplasias no esta bien definida.

Para los cénceres, cabe decir que por lo menos se han iden
tificado algunos factores ambientales y constitucionales (gen&-
ticos) que pueden tener importancia causal. En 1965 la Organi-
zacibdn Mundial de la Salud (OMS), desplies de una amplia revisibn
del problema juzgd, que eran muy probables las causas ambientales

en aproximadamente el 50% de todos los cénceres.
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La contribucibn genética al origen del clncer se ha compro-
bado netamente en algunas cepas endogimicas de animales de labo-
ratorio (principalmente ratones}. Los factores constitucionales
para el hombre, pueden separarse segln dependen de la edad, sexo,

raza, herencia.

Antes de considerar estas influencias, es necesario revisar
algunos datos de la epidemiologia del céncer, para tener una pers-
pectiva sobre la frecuencia de este proceso y las formas frecuen-

tes que se ohservan en la poblacién general.

A. EPIDEMIOLOGIA.

A los canceres les corresponde el 16.8% de la mortalidad -
global; esta cifra solo es superada por enfermedades del corazbn,
a las que les corresponde el 38.9%. Las cifras por si solas no
expresan la amélitud del problema del c&ncer. En un estudio de
una poblacibn metropolitana, se comprobb que en un afio determina
do, por cada paciente que muere de chncer, hay aproximadamente -
dos individuos di#gnbsticados de nuevo como c&ncerosos (frecuen:
.1a) y tres personas viven ese mismo afio con el chncer (intensi-

dad del proceso).

La mortalidad y morbilidad causadas por neoplasias constitu

yen pués, una parte muy importante de la préctica 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, ocupacibn, dieta, cos-

tumbres sociales y la cultura.

La frase "nadamos en un mar de carcinbgenos' describe bien

la ecologia de la vida urbana contemporénea y su sentido se com
/

prende al referirnos a los diferentes agentes que se sabe provo

can el céncer.

Los productos guimicos carcinbgenos para el hombre incluyen
diversos tipos de hollin, alguitranes, aceites, humo de tabaco,
naftilaminas, bencidina, niquel, 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 industriales y humo de cigarrillo, préctica-

mente son obicuos.

Las radiaciones, incluso la luz solar desempefian un papel -
importante en los canceres egpecialmente los de tipo de piel,
siendo mé&s marcado en las personas de piel blanca por la esca-

sa concentracibn del pigmento llamado melanina.

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

C. FACTORES RACIALES Y GEOGRAFICOS.

Las frecuencias de formas especificas de cancer, muestran di
ferencias notables segGn las regiones y los palises. En un tiem-
po, estas diferencias se atribuyeron a la predisposicibn racial;
pero al aumentar los conocimientos sobre las influencias del am
biente en la produccibn del céncer, se comprobb dque las variacig
nes geogréficas podian contribuir como factores ambientalesa del
cancer en una forma mayor que la susceptibilidad individual y -

racial.

Se han llevado a cabo varios estudios, para comprobar la im
portancia que posee la melanina como factor predisponente de c&n

cer entre las razasg de piel blanca.

D. EDAD,

El céncer suele considerarse como una enfermedad de la edad
avanzada; existiendo ain embargo, cierta incidencia durante los
cuatro primeros afios de vida, seguida de una frecuencia progresi
va que alcanza la cifra mayor entre los 55 y 74 afios de edad, la
cual disminuye més alll de esa edad. La reduccibn de presencia
de clncer mortal en personas de edad avanzada, probablemente de-

pende de su mayor frecuencia de cardiopatias.

25



Mientras que es cierto que el c8ncer se presenta mas comGn-
mente en las personas mayores, aGn los niflos pueden ser victimas
de neoplasiag malignas, debidas a factores diversos, siendo la -
herencia el principal factor al cual se atribuyen &stas, desconp

ciéndose su accibn. \

No obstante que los tumores constituyen solo una minoria de
los estados patolbgicos observados, &stos son de gran importan-
cia, porque presentan la capacidad potcncial de amenazar la sa-

lud y la longevidad de las personas.

E. SEXo.

Como es lbgico esperar, existen diferencias netas en la fre
cuencia de cénceres segln el sexo, Excluyendo el céncer de mama,
todos los chAnceres que ocurren en ambos sexos, tienden a ser mas

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

Los varones por su trabajo y actividad social, estén expues
tos a muchos m&s peligros ocupacionales; por otra parte, se ha -
supuesto que las mujeres tienen una defensa inmunolbgica m&s efi
caz, que es lo gque pudiera lograr la destruccibn de neoplasias -

incipientes.

F. HERENCIA.

Para la mayor parte de tipos de cancer, la herencia posible
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mente incluye modos mucho m4s complejos de transmisibn poligéni

ca.

Nunca se ha identificado una predisposicibn familiar de cén
cer en general; sin embargo, algunas formas especificas de céncer
son més frecuentes en deterzinadas familias, que lo correspondien

te al simple azar.

Por lo gue no se ha comprobado a la herencia como factor pre
disponente de céncer, 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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CAPITULC V CARCINOGENESIS

Aln no se conoce la naturaleza exacta de estas lesiones; sin
embargo, se ha comprobado que muchos factores predisponentes y de
sencadenantes tienen un papel importante en el desarrollo de las

mismas.

La variabilidad en el establecimiento de las etapas del céan-
cer puede depender en parte, de la multiplicidad de tejidos donde
estas neoplasias nacen, y de la pluralidad de etiloglias existen-

tes.

La aparicibn de un céncer puede considerarse tomando en cuen
ta las siguientes cuatro interrogantes: 1l.-¢En cufles c&lulas pue
de nacer el céncer?, 2.-2Cudles agentes originan cé&ncer y como ég ,
tGan sobre las ctlulas vivas?, 3.-2Culles son los acontecimientos
comfines a la transformacién céncercsa? y 4.-¢Qué acontecimientos

ocurren en el curso de la carcinogénesis?.

A. ORIGEN DEL CANCER A NIVEL CELULAR Y TISULAR.

Cono los tumores benignos estan formados de ctlulas maduras
diferenciadas, probablemente nacen de cé&lulas adultas. En cam-
bio, los cénceres se cree que provienen de células precursoras

primitivas,‘o de células sométicas maduras cuya homeostasia ya
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ha sido perturbada por cambios hiperplasticos, metaplésticos, -

distaplisticos o regenerativos.

Muchos datos clinicos y experimentales, sugieren gue la cé-
lula que se divide es més sensible a las influencias carcinbge-
nas, que la c&lula en reposo. Por lo que, la divisibn célular
es un requisito necesario para la carcinogénesis; presentéandose

ésta Qltima, a nivel célular individual.

El cancer puede nacer en un campo de células inquietas, -
afectadas simult&neamente por influencias carcinbgenas, tanto si

son ambientales, como genéticas & de ambos tipos.

Ticne inter&s una concepcibn antigua, segfGn la cual, los -
cénceres se originaban de células enbrionarias secuestradas du-
rante el desarrollo fetal, aunque no esti demostrado que los tu

mores nazcan de células embrionariags secuestradas.

Un hecho sugiere el origen de las neoplasias en malformacip
nes congénitas; adoptando la malformacibn diversas formas, como
es el conformado €n un cOmulo 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 cre

cimiento del nifio y muchas veces desaparecen de forma exponténea.
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Otra forma de malformacibén congénita es el hamartoma, que es un
crecimiento excesivo localizado de cé&lulas maduras normales, --
idénticas al tipo que constituye el brgano donde se localizaron.
Se dice que es una malformacibn congénita por virtud de su falta

de organizacibn arquitectébnica normal.

los coristomas son restos heterotbpicos de c&lulas, y forman
otra malformacibn congénita. A veces, se le confunde con una neg
plasia, y casi nunca son origen de céincer. Cabe seflalar que rara

mente un cdncer nace a nivel de un tumor benigno.

B. CARCINOGENQS Y SUS INTERACCIONES CELULARES.
De los agentes que provocan cancer en animales de laboratorio,

en ciertas condiciones, algunos pueden causar céancer en el hombre.

C. VIRUS ONCOGENOS.

El postulado de que los virus pueden causar el céncer, se ba
ga primordialmente en razonamientos anilogos, provenientes de ob-
servaciones en otras especies; en particular en animales de labo-
ratoric. La busqueda de los virus oncbgenos del ser humano pro-
sigue con marcada rapidez, y mientras todavia se carece de prue--
bas, se han acumulado evidencias circunstanciales indicadoras de

una serie de cénceres del ser humano causados por virus.
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Se conocen unos 150 virus oncédgenocs en los animales. La ter
cera parte, aproximadamente, son virus del DNA; los demfs son vi
rus del RNA. Los virus del DNA que se han estudiado en detalle
son los de polioma (Py), de vacuolizacibn de simios (Sv40) y los

adenovirus humanos.

Los virus RNA oncbgenos son muy interesantes, porque se sos

pecha, que algunos de ellos, pueden provocar céncexr en el hombre,

A diferencia de los virus del DNA; los virus del RNA pueden
simultaneamente irse multiplicando y transformando células huéspe

des, sin ser mortales.

A pesar del irrefutable poder oncbgeno de algunos virus en -
animales, no se ha confirmado en forma inequivoca que algtn cén~

cer humano tenga causa viral.

Los virus cancerigenos, son microorganismos que transmiten su
informacibén genética, y su conocimiento de la fabricacidén de las
proteinas al genoma: es decir, el material genético de la célula,
Esta célula transformada ya no se integra al organismo, ¥y adéuie~

re sobre todo, la caracteristica de autonomia de divisién,

La constitucibn de los virus més simples, son por mol&culas

de nucleo proteido, a base de &cido thimonucleico y &eido ribonu
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cleico. Los virus m&s grandes son de constitucibn parecida a -

los microbios.

D. CANCERIGENOS QUIMICOS.
Las sustancias llamadas cancerigenas quimicas, pueden alte-
rar la informacibn génetica de una célula y transformarla en cé-

lula maligna.

La oncogénesis quimica, inducida por los alquitranes del -
carbbn, aminas aromiticas, colorantes azoados, aflatoxinas o los
alquilizantes, constituyen un fenbmeno de dos etapas, consisten-
tes en la iniciacién del tumor y el desarrollo neoplésico subsi-
guiente; con un periodo latente, pero distintivo y variable entre

estas dos etapas.

El céncer del alguitrén, constatado experimentalmente por -
cientificos japoneses en 1729, parece que requiere un terrenoc muy
marcado. El alquitr&n, cuerpo muy complejo, actGia a través de al
gunos de sus componentes, a los que se les llama en general carbu
ros cancerigenos; como son el antranceno y el benzantroceno (Me-
tyleolantreno), en%re otros muchos que componen este grupo, Aqui
tambifn su accibn se hace mis evidente sobre terreno predispuesto

o por constituecién heredada.

Cabe destacar que los cuerpos dquimicos cancerigenos obran por
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acelén aditiva, independientemente del tiempo; es decir, que en
la experimentacibn es menester administrar por ejemplo 1l mg. de
un quimico cancerigeno en tres meses para desarrollar un tumor
canceroso. Observindose por otra parte, el mismo tumor a los

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

gue a log seis meses alcancen el 1 mg. necesario del primer caso.

Fn cuanto a la manera de actuar de estos compuestos, se han
dado varias explicaciones, en donde algunas pretenderian ser ver

daderas teorias etiopatogfnicas del céncer.

La teoria de la mutacibn es la m&s aceptada para la mayoria
de los cancerblogos; pero para &stos, empieza més en los cromoso

mas que en las mitocondrias.

Debemos citar la accién cancerigena probada de las grasas oxi: .
dadas (cocidas o recocidas) usados en la alimentacibn; se debe aban
donar la. costumbre de congservar para un nuevo uso ulterioy, el reg

to de la grasa o acaite que queda despGes de una fritura.

En el t6bpico de los cancerigenos guimicos, debenos mencionar
los colorantes usados en la industria alimentaria, asi como ague~
llos compuestos quiﬁicos destinados a la conservacibn de los ali-
mentos, También hay hormonas que se hacen cancerigenas {foliculi

na, la hipofisina, etc.) cuando obran fuera del control f£isiolBgi
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co, incluso &gtas obran como substancias gquimicas.

Los hidrocarburos act@an fij&ndose al DNA y al RNA en sus -

proteinas.

Los puntos bésicos en la biologia de los cancerigenos quimi
cos son los siguientes; 1.-Los efectos de los carcinbgenos depen
den de la dosis, y son aditivos e irreversibles, 2.-La carcinogg
negis no ocurre inmediatamente, sino al cabo de un tiempo, 3,-
Los cambios provocados en la carcinogénesis son transmitidos a
células hijas, y 4.-Los carcinbgenos quimicos requieren de proli

feracibn célular.

Seglin la opinibn de Huebner respecto de la oncogénesis, los
carcindgenos pueden activar al "oncogeno" o pueden activar al RNA
huésped, en forma tal que ocurra una transcripcifn defectuosa rever

tida.

E, CARCINOGENESIS DE RADIACION,'

Constituye un proceso complejo que parece afecta a los cromo-~
somas mediante la lesibn irreversible. La frecuencia de las neo-
plasias humanas expont@neas es aumentada por la radiacibn; proba-
blemente, en proporcibn a su frecuencia expontanea en la poblacibn

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 terapfuticos, de diagnbstico, industrial o experimental, y

conocer su accibdn cancerigena efectiva.

Los conocimientos extraidos de los experimentos, muestran -
que todas las substancias radiactivas son cancerigenas en mayor

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

La forma como la radiacibdn mencionada act@a, representa una
accibn fisico-guimico, y ella se ejerce principalmente sobre los
genes, dado su papel preponderante sobre el metabolismo c&lular;
una minima perturbacibn que los alcance produce grandes transtox

nos.

En la microdiseccitn de las células irradiadas, se ve cuan
grande es la transformacibn que sufren los cromosemas, algunos de
los cuales por esa causa no entran en la proporcibn correspondien

te en la mitosis, de donde derivan células desiguales.

Pero no son solo los genes ycromosomas los afectados por la
accibn radiante, sino que los acidos nucleicos, citoplasma, mito

condrias, etc., se ven afectades y perturbados en su morfologia
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y funcibn,

Las células asi alteradas, pueden no morir en scguida, 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

funcibn, cumpliéndose aqui el mecanismo de la mitosis.

En cuanto a las radiaciones capacitadas para imprimir estos
movimientos de mutacibn, son tambi&n aquellas que tienen propie-
dades electromagnéticas, como las de los componentes del espectro

solar, desde el ultravioleta hasta el infrarojo.

Roffo comprobé la accibn cancerigena de los rayos del sol,
sefialando que la piel humana no es receptiva en el mismo grado ;
esta influencia, y que su reaccibn es distinta. En algunos casos
la radiaccibn produce solo pigmentacibn melanica en las partes de
la piel expuesta, mientras que en otros, los menos favorecidos, se
desarrollan distintas formas de blastomas; desde el tipo benigno -

hasta el temido xeroderma pigmentado.

La accibn 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 Félula cancerosa plenamente desarro-
llada, difiere en varios aspectos de la célula normal, Estas ca-
racteristicas, le permiten escapar a mecanismos de contrel y le -
confieren potencial de crecimiento elevado. La suma de estos cam
bios se engloban con el término de transformacibn neoplasica. ILa
transformacibn, puediera definirse como un cambio hereditario de
células, que se manifiestan por escape del mecanismo de control,
aumento del potencial de crecimiento, alteracibtn de membranas ce-
lulares, aparicibn de nuevos antigenos de superficie, aparicibn -
de anomalias cariotipicas, desarrollo de transformaciones moxfold
gicas y bioquimicas anormales, asi como otros atributos mal carac
terizados, que brindan la capacidad de invasibn, el causar metés-
tasis y matar. De todas estas caracteristicas, en Gltimos an&li-
sig, la Gnica que resulta patognombnica 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 irre
versible; pero recientemente, se ha comprobado que en algunos sis
temas experimentales, cuando se suprime la influencia oncbgena a

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

En el proceso de transformacibn, influye la adquisici6fbn serig
da de desviaciones cada vez mayores de la normalidad. En las pri-
meras etapas, las alteraciones pueden ser muy ligeras, cowmo son:
l.-pérdida de controles, 2.-Aparicibn de nuevos perfiles antigéni
cos, 3.-Cambios de membranas, 4.-Cambios bioquimicos y 5.~Cambios

de cariotipos.

A, PERDIDA DE CONTROLES.
El atributo funcional principal de la cé&lula transformada, es
su escape manifiesto de los mecanismos reguladores normales. Esto

se demuestra de preferencia en cultivo de células.

Las c&lulas normales tienden a c¢recer en capas monocelulare;
y requieren un armazén subyacente para mantener su multiplicacifn
continuada. En contraste, tcdas las células transformadas y cance
rosas pueden cultivarse in vitro. Cuando se establecen clonos {(co
lonias), forman masas enmarafiadas de muchas capas, no manifestando
inhibicibn de contacto, crecen en suspenaidn, sin contacto con um
superficie de sostén y son mucho mas limitadas en cuanto a sus re-
querimientos de crecimiento. Esta conducta se atribuye a la desa-
paricibn del mecanismc de control, pero no se conoce la indole pre

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 brgve plazo
o intracélular. Los mecanismos a largo plazo consisten en inhibi-
dores especificos de tejido, postulados para controlar la actividad
regeneradora de células después de producirse la lesibn. Otra for

ma de control a largo plazo, puediera ser de tipo inmunolbgico,

Desde hace tiempo se a supuesto que el sistema inmune, sostie-
ne un constante vigilar a la célula y destruye répidamente cualquier
forma aberrante que No reconozca Como "propia". En las células -
transformadas, aparecen nuevos perfiles antigenicos, compuestos por
antigenos especificos del tumor. éabe pensar que la aparici6n de
un tumor, puediera implicar la perturbacibn de la vigilancia inmung

16gica.

B. CAMBIOS DE ANTIGENOS,

En las células transformadas y cancerosas aparece un nuevo per
£il antigénico, por virtud del cual, la célula resulta inmunolbgica
mente diferente de todas sus predecesoras normales y de todas las
ctlulas normales del huésped. Este perfil puede depender de la pro
duccibn de nuevos antigenos o de la desapariecbn de algunos antigencs

’

normales de histocompactibilidad.
En la mayor parte de las neoplasias experimentales, se han de
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cubierto antigenos especificos de tumor (TSA). Independientemen
te de la forma como tales se hayan provocado, se ha comprobado -

gue se presentan tambifn en tumores humanos.

los tumores provocados por Virus oncbgenos, tienen TSA comfi
nes a todas las neoplasias provocadas por el mismo virus; indepen
dientemente dec la morfologia del tumor o la cepa animal en la cual
se ha producido. Por lo tanto, todos los carcinomas, sarcomas y
tumores embrionarios provocados por virus de polioma, comparten

TSA idéntico.

Log virus RNA producen antigenos tumorales para cada uno; di
ferentes tumores producidos por un mismq virus tienen antigenos
gue manifiestan reaccibn cruzada. Todos los TSA, por lo tanto, .
han sido originados por virus, aunque son diferentes los antige-

nos del propio virién.

ILos tumores provocados por radiacibn o por medios quimicos -
también poseen TSA, pero estos antigenos son diferentes para cada

tumor y no guardan relacibn con el caxrcinbgeno.

Los antigenos especificos del tumor, estén localizados en la
menmbrana plasmitica o cerca de ella y desencadenan una respuesta
inmune en el huésped. Por lo tanto, su conducta es igual a la =

del antigeno de histocompactibilidad.
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Est& comprobado que los tumores originan iﬁmunoglobulinas cix
culantes, asl como respuestas inmunes mediadas por células. No obs
tante, ambos mecanismos pueden operar contra células tumorales. La
hipersensibilidad retrasada, mecanismo basado en cé&lulas, probable-
mente sea mas importante, ya que desempefia un papel similar a su

funcibn en el rechazo de trasplante que no son isbgenos.

Cabe pensar que los antigenos TSA son antigenos débiles y es~
capan al reconocimiento; o dque la desintegracibn o lo inadecuado
de la vigilancia inmunolbgica pudiera permitir que estas células

neoplésicas sobrevivieran.

Hellstron y colaboradores demostraron en 1971, que algunos ~
cénceres desencadenan inmunidad de tipo célular y los tipos de an
ticuerpos circulantes. Un tipo de anticue;po puede destruir célu
las neoplésicas, mientras que otro puede proteger células tumora-
les. Estos Gltimos se han denominado "anticuerpos blogueadores",

y su efecto se ha catalogado de "estimulacibn inmunologica“.

C. CAMBIOS DE MEMBRANAS.

Muchas observaciones sefialan la posibilidad, de que en Glti-
mos anflisis, el chncer serf una enfermedad de membranas. Recor-
dandose que la caracteristica de las c€lulas cancerosas son una

disminucibn de la adhesividad; casi siempre con aumento de las -
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cargas negativas repulsivas de superficie, pérdida de inhibicibn
de contacto, nuevos antigenos unidos a la membrana y transtornos

de los complejos de unibn intracelular.

Loewenstein (1969) supone que en la transformacibn cancerosa,
existe un transtorno en la informacibn a través de uniones celula
res y entre células, y que la desaparicibn de esta sefial es la ba

se de la pérdida del control del crecimiento.

Como es sabido, las membranas son redes constituidas por lipi
dos, proteinas y lipoproteinas. Por lo que es tentador suponex gue
alguna aberracibn genética o epigenética en la cé&lula, altera la -
sintesis de la membrana, y confiere a la célula, atributos anorma-
les caracteristicos de la transformacibn neoplasica. La naturaleza
de los cambios de la membrana en el céncer, se confirma al comprobar
que la célula transformada tiene captacibn o transporte anormal de
glucosa y de amino&cidos. La captacidn aumentada de estos elementos
nutritivos, puede ser labasede laprioi'idad que tiene la célula malig
na, por los productos nutritivos necesarios para su crecimiento y -

su reproduccibn, incluso cuando el hu#sped estd desnutrido.

D. CAMBIOS BIOQUIMICOS.
Se han identificado una serie de transtornos bioquimicos en las

células cancerosas, pero su significacibn no estd clara. Algu- -
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nas generalidades son: 1l.~No hay cambios bioquimicos gue sean se

flales inseguros de céncer, 2.-Todas las células canceéosas tienen
desviaciones bioguimicas en comparacibn con sus precursoras norma
les, 3.-Todas las células neoplasicas indiferenciadas, sufren una
simplificacibn de sus capacidades metabblicas, por lo tanto, -

convergen hacia un perfil comGn, 4.-Estd por resolverse el proble
ma, de si la desviacibn bioquimica contribuye en forma importante
a la transformacibn neoplasica, o si constituye simplemente una -

consecuencia secundaria.

E. CAMBIOS DE CARIOTIPO.
La inmensa mayoria de los clnceres primarios en el hombre,
pueden presentar cambios morfolbgicos dé uno o m&s cromosomas, un

niimero anormal de los mismos, o ambos fenbmenos juntos.

La amplitud de las anomalias cariotipicas es casi ilimitado:
va desde la hipodiploidia a la hiperdiploidia, incluyendo todos -

los tipos de aneuploidia.

Algunos cénceres humanos son diploides, con morfologia cromo
sémica completamente normal. Las etapas primarias de los cénceres
provocados quimicamente son euploides. Por lo anterior, se dice -
que hay muchos datos que indican que las anomalias cariotipicas no

gon 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 mas sutiles, puedan estar a la base de los cambios inicia--

les de la transformacibn.

Cabe suponer, que mutaciones a nivel genétice inicien el pro
ceso, que permitan la aparici®n de nuevas mutaciones en el caso ~
de las divisiones celulares subsigulentes. Tiene inter&s conside
rar que la paciente y sus familiares con anomalias cromosémicas
preexistentes, presenten una frecuencia notablemente elevada de

céncer.

Los datos que indicarian transtornos genéticos, como aconte~
cimiento inicial o templanoc de la carcinogénesis, provienen de ob
servaciones de los transtornos cromosbmicos muy sutiles; estos -
transtornos se vuelven m&s raros, a medida que la lesibn adelan-

ta hasta formar un céncer verdadexo,
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ser referida al material genético del nGeleo celular.

Hiibner supone que la transformaci6bn celular, se verifica por
la accibn de un virus gue se disemina en forma ubicuitaria. Nor-
malmente el virus subsiste en estado latente, pero puede ser acti
vado por factores del medio ambiente y entonces desarrollar su ac

cibn transformadora.

los virolbgos suponen que los rayos X y los productos quimi-
cos, lo que hacen es simplemente desenmascarar o activar un virus
oncbgeno latente. La teoria viral se ha perfeccicnado, ailadiendo
la sugerencia de que c&lulas de aspecto normal, poseen en su inte
rior como parte integral de su DNA, un gen de un virus oncbgeno,
denominado "oncogen". Lo que harian los productos quimicos y los

rayos X es simplemente activar este oncogen.

La teoria irritativa, defendida por Virchow, atribuye el ori
gen del blastoma, 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 teoria, los casos en que se cumplen las -
irritaciones invocadas como cancerigenas y el blastoma no se pro

duce,
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CAPITULO V11 PATOGENIA Y MECANISMOS DE
PROPAGACION DEL CANCER
A, PATOGENIA
Se han realizado numerosos esfuerzos en el campo experimen-

tal c¢on el objeto de explicar el origen del céncer.

E. Hecker intento sintetizar las diferentes teorias en su =~
"hipbtesis sobre la pérdida de la informacibn", Segfin ésta, la
causa del céncer est& determinada por la diseminacitn del conte
nido informativo en la c€lula normal y diferenciada. A raiz de
ello, éstas ya no reaccionan ante los impulsos reguladores de -

otras células y se desarrollan y multiplican en forma autbnona.

La pérdida de la informacibn, puede ocurrir a través de una
mutacibn som&tica (desencadenada por agentes carcinbgenos quimi-
cos, o fisicos), por transformacibn (como en el caso de los vi-
rus oncbgenos), o puede depeacer de la modificacibn 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 hipbtesis seqln la =~
cual, la transforwmacibn en la c&lula tumoral se basa en la muta
cibn somitica. 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 mere
cen atencibn aparte; la teoria de la selecci®n y la teoria de la
mutacibn. Ambas explican como la irritacibn puede llevar a las
células en juego, al carécter independiente, auténomo y desarmd
nico con sus congéneres, que caracteriza a las c&lulas cancero-

s5as.

Para la teoria de la seleccifn, la irritacibn crbnica carac
terizada por "pousées" de destruccibn y de regeneracibn de las -
células; produce razas celulares nuevas, capaces de resistir - -
aquel empuje, adquiriendo con ello nuevos caracteres. Siendo -
agresivasg para el medio, y caen en desarmonia con el organismo local
que le resulta un medio hostil. Se hacen independientes y aut6-
nomos por sucesivos cambios, consecuencia de la adaptacibn a laa.
condiciones que les impone la irritacibn, razbn por la que presen

tan hiperplasia, polimorfismo y cancerizacibn,

Para la teoria de la mutacibn, el estimulo irritativo ha he-
cho errar el mecanismo regulador de la mitosis, lo que genera la

produccibn de células indiferenciadas y autbnomas.

Desde fines del siglo pasado, fecha en que tuvo extraordina-
rio auge la investigaciébn microbiana, (corcondando con los Gltimos

estudios de Luis Pasteur); se atribuyb la etilogia del céancer a mi
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crobios, y su posibilidad de transmisitn a cantagios. Hoy a que=-
dado descartada esta posibilidad por los clinicos y la experimen
tacitn, Estableciéndose que el clncer no es una enfermedad produ

cida por microbios.

Respecto de lo anterior, se puede seflalar que cuando hay va-
rias teorias para explicar un fenbmeno, quiza estas no sean neta-
mente exclusivas, ya que tanto acontecimientog de tipo mutacibn,
como nuevos estados funcionales de expresibn gen&tica, pueden de

sempeflar un importante papel en la carcinogénesis,

Los datos hasta aqui reunidos, sugieren fuertemente que la
tragsformacibn cancerosa no ocurre durante la vida de una sola -
célula, Probablemente nace por adquisicibn seriada de desviacip
nes cada vez mayores, generacifin desples de generacibn, acaban-

do por escapar de los controles normales de crecimiento.

B. MECANISMOS QUE PARTICIPAN EN LA PROPAGACION .

Los factores que dotan a los clnceres de su capacidad de ero
sibn, destruccibn y meté&stasis, se desconocen completamente. En
una &poca, se postuld que la presibn y expansibn eran la fuerza
mayor de los caracteres de invasibén y destructividad del céncer:
pero experimentos posteriores, hicieron patente que este concep-

to era una simplificacib6n excesiva.
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En comparacibn con las c¢&lulas normales, las c&lulas cancero-
sas presentan esgtas caracteristicas: l.-Cohesibn disminuida, 2,-
La pérdida de la inhibicibn de contacto, 3.-Aumento de la motili
dad, 4.-Aumento de la guia de contacto, 5.-La elaboraci6bn de enzimas
0 productos lesivos para la célula normal y 6.- Capacidad de tras-

plante o capacidad de sobrevivir a la translocucibn.

1.- cohegibn Disminuida.

La menor cohesibn explica la descamacibn de c&lulas cancero-
sas por vias naturales. Participando varios factores en la falta
de cohesibn,

El tejido anormal posee menos calcio que el tejido normal; -
ya que los iones de calcio, brindan un enlace anibnico entre las -

cargas negativas descubiertas en una membrana celular adyacente.

la integridad arquitectonica de muchas superficies epitelia-
les, se conservan por la aparicibn de desmosomas que ayudan a brin

dar adherencia de cé&lula a célula.

2.- Pérdida de Inhibicibn de Contacto.

Esta caracteristica es un atribiro de las células cancerosas,
el cual tiene importancia para explicar su conducta. Las células
cancerosas no presentan inhibicibn de contacto in vitro; aunque no

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

La motilidad de las c&lulas cancerosas es mayor que en la ma
yor parte de las células normales. Estas se desplazan, alejéndo=~
se del centro de un explante, nas r&pidamente que sus predecesoras
normales. Tal migracibtn depende en parte, de una mayor prolifera-

cibn, perc también incluye la motilidad célular.

4,~ Guia de Contacto.

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

guiendo una red estructural o arquitectbnica.

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, répida-
mente avanzan giguiendo estas vias. Tal fenbmeno explica, la ca-
pacidad invasora del c&ncer eﬁtre célulasg a lo largo de planocs -
aponeurbticos y otras redes de sostén de tejidos normales adyacen

tes,

5.~ Elaboracibn de Enzimas u QOtros Productos,

Las enzimas elaboradas por cé&lulas cancerosas, por 1o general,
son paralelas a las producidas por sus predecesoras normales. En
explantes, lag cBlulas cancerosas invaden las células normales -

por contacto, no las destruyen. Quz&s la competencia por elemen-
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tos nutritivos y la elaboracidn de productos de desecho, resultan
tes de su actividad metabbdlica aumentada, pudiera explicar la ac~
cibn citotbxica gque poseen las células cancerosas en cultivos de
tejido. Al respecto merece seflalar que a veces los clnhceres no
destruyen, sino que estimulan el crecimiento de células normales

vecinas,

6.~ Capacidad de Trasplante.

La capacidad de las ¢é&lulas cancerosas para sobrevivir, cuan
do se trasplantan, evidentemente es fundamental para explicar su
potencial metastitico. Células especializadas normales de un adul
to no crecen facilmente en cultivo, algunas pueden sobrevivir al -~

traspaso.

Casi todos los cénceres son flciles de explander. Esta muy
claro que las célglas cancerosag tienen una capacidad de supervi-
vencia mayor gue sus contrapartidas normales. Aungue dicho atri-
buto, claro est8, es critico para la diseminacibn metast&tica: no
se conocen bien las propiedades de las c&lulas cancerosas que le

permiten tal independencia.
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CAPITULO VIII DIAGNOSTICO Y ETAPAS DEL CANCER

A, DIAGNOSTICO.
El diagnbstico se define como el arte de reconocer un proce-
so de enfermedad, a partir de =ignos y sintomas; el té&rmino tam-

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

Un culdadoso diagnéstico es el fundamento en que se basa to-

da la terapéutica mé&dica y dental,

El fin perseguido es evitar la neoplasia, pero por el momen-
to nos bastaria con el diagnbstico temprano y sequro del cé&ncer,

mediante m&todos sequros vy no peligrosos de curacibn.

1.~ Diaqp&stieo Histolbgico.

Cabe pensar que el examen, macro y microscépico, en la neopla
sia, realizado por un pat8logo competente, proporcionar& un diag-
nbéstico preciso en un 95.% y 98.2% de las neoplasias. Para lograr
tales resultados, cirujano y pat&logo deben tener calidad. En don
de el tejido sometido a diagnbstico, ha de contener la pequefia neg

plasia o una parte de la misma, juntd con tejido sano.

2.~ Diagnbstico Citolbgico.

Despuds del diagnbstico histolbgico del céncer, en orden de -
importancia vienen el método citolbgico descrito por Papanicolaou

en 1928 y confirmado en 1943,
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El diagn®stico se establece basindose en la citologia de cada
célula, o quizd en el de un aclimulo de cé&lulas sin la confirmaci6n
del desarreglo arquitectbnico, la pérdida de orientacibn de la cé-
lula con relacibn a otra y un hecho de particular importancia,las
seflalaes de invasibn. A pesar del riesgo que corresponde a eate -
método diagnbstico, las c&lulas suelen clasificarse en una de las

siguientes categorias:

Clase I. Normal
Clage II. Probablemente normal (atipia 1ligera)

Clase III. Dudosoc (atipia m&s intensa, que representa posible
displasia o posible céncer).

Clase IV. Probable cancer (sospecha muy fuerte de céancer).

Clase V. C&ncer {anaplasia indudable).

Ia técnica del m#todo de Papanicolaou es particularmente impor
tante, ya que permite el diagnbstico de pequefias lesiones que desca
man cé&lulas, 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 pe
ritoneal, pleural, articular, subaracnoidec, prostatico, bronquial y

bilis.
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3.~ Otras -Pruebas de Diagnbstico.

Existen otras pruebas de diagnéstico que ayudan al descu-
brimiento del céncer, pero ninguna tiene la especificidad del

método histolbgico y del método citolbgico.

La identificacibn de c8lulas cancerocsas en la sangre cir
culante, se ha propuesto como medio de diagnbstico. Esto en
realidad ha resultado de poco valor y se utiliza muy raramcn-
te, Las c8lulas circulantes, solo se descrubren cuando el cén
cer es primario y voluminoso, siendo el errorvde resultados ne
gativos muy altos; incluso cuando la prueba és positiva, hay

que emplear otros métodos parala identificaciénde la lesibn.

Otras técnicas para facilitar el diagnbstico del cancer,
incluyen la determinacién de las hormonas, enzimas u otros pro

ductos de la neoplasia circulante.

Algunas técnicas de diagnbstico mis utilizadas son, la iden
tificacibn de valores altos de productos, como son la globulina
fetal alfa, antigeno carcino-embrionario, globulinas anormales,
entre otras. A las que no se puede considerar como pruebas diag
nbst icas del céncer, sino simples ayudas para el estudio, las -
cuales a pesar de su multiplicidad, solo guardan relacibn con

una pequefia fraccidn del espectro total de la neoplasia.
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B. ETAPAS DEL CANCER.

En el curso de los afios, se han hecho muchos esfuerzos para
lograr m&todos que permitan expresar con seguridad la extensibn y

la gravedad del céncer en un paciente.

los términos como "operable” y "no operable", "localizado" o
"diseminado", son demasiado subjetivos y difusos para que tengan
significacibn especifica. Es muy importante disponer de un mé&to-
do bastante preciso para establecer la extensibn del céancer, si -

deseamos valorar los resultados finales de la teraputica.

Muchas de las diferencias sefialadas en cuanto a "curaciones",
logradas por una modalidad terapfutica, proceden de comparar eta-
pas diferentes de la enfermedad, en poblaciones diversas de cance

Yosos.

Evidentemente, si tratamos una enfermedad temprana y localiza
da, en contraste conun céncer avanzado, la curabilidad se habr& mo

dificado netamente.

Es necesario crear m&todos para establecer etapas del céncer,
con el fin de seleccionar el tratamiento mds adecuado, y proporecig

nar criterios diagnésticos que puedan aplicarse para cada persona.
Se est&n empleando, actualmente, diversos métodos para clasi-
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ficar y catalogar en etapas los cénceres,

La clasificacién de Broders, intenta proporcionar y edtimar
grados cuantitativos de agresividad del cénecer, bas&ndose en la di
ferenciacibn citolbgica de las c&lulas tumorales y el nGmero de -~
mitosis. Aqui la confianza depende de prever la conducta biolbgi-

ca, basindose en datos morfolbgicos de la leaibn primaria.

Es penosa la disparidad que se observa entre la morfologfa de
los canceres y su conducta en cada paciente. Muchos c&nceres ana-
plésicos e indiferenciados, han evolucionado muy lentamente en el
paciente afortunado; a la inversa, algunas lesiones aparentemente
tratables han tenido una evolucibn salvaje. La prediecibn en un -

caso determinado resulta de pura casualidad.

Se utilizan en la actualidad 1los métodos que intentan expre-

sar la extensibn del céncer {etapas) en términos sitematicos.

El desarrollo mas reciente en el establecimiento de etapas -
aplicable a todas las neoplasias, se conoce como sistema T.N.M.
T para primarios, N para nbdulos (ganglios) regionales y M para

las methstasis.

Estos simbolos, se cuantifican definiendo la localizaci6n pri

mar ia como Ty, Ty T3'T4 para las enfermedades que van avanzando;
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Mg, Np» Np, N3; para la participacibn ganglionar creciente y Mg

y M) 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 extensibn -

de la enfermedad, en un paciénte determinado.

Por imperfecto que este método sea, brinda la posibilidad de
emplear un lenguaje com@n, que nos permite proporcionar datos mejo
res, acerca de los resultados comparatives de la terapsutica en -

clinicas diferentes.
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CAPITULO IX CANCER BUCAL

A, FACTORES ETIOLOGICOS.

Los factores etiologicos ambientales mas comunes a los que se
atribuye la formacibn del céncer bucal son: 1l.-Tahaco, 2.-Alcohol,
J.-s8ifilis, 4.-Deficlencia nutricional, 5.-Luz solar, 6.-Virus y -
7.-Factores varios,que incluyen calor, traumatismo, sepsis e irrita

cibn originada por dientes y prbétesis agudas.

l.- Tabaco.~Este es un factor importante en la generacibn de can-
cer bucal. El fumar cigarro y pipa, aumenta el riesgo del céncer -
bucal m&s que los cigarrillos; asimismo, se comprobd que el mascar
tabaco es de gran importancia etiolbgicaﬂ pero no tanto como el fu-

nax,

2.- Alcohol.-Aparece en varios estudios como factor importante en
el origen del célncer bucal, particularmente en pacientes que ingie

ren mas de 207 mi. de Whisky por dia.

3.- Sifilis.-Tiene importancia en los casos de cancer de labio, y
los dos tercios anteriores de la lengua; pexrc no se puede estable-
cer sl el chncer es producto de la glositis sifilitica o de la ar-

senoterapia.

4.- peficiencia Nutricional.-Este factor no presenta relacibn evi
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dente con el cancer bucal, ni con problemas médico nutricionales
o de otra naturaleza. Sin embargo, es preciso seflalar una rela-

cibén entre el clncer bucal y el sindrome de Plummer-vVinson,

5.~ luz Solar.-Tiene importancia en los casos del céncer de la-
bio.
6.- Virus.-Se le ha ido concediendo una creciente atencibn, a 1la

posibilidad de una relacibn causal entre los virus y las diversas

formas del chncer en el ser humano.

La busqueda de los virus oncbgenos del ser humano, prosiguen
una marcada rapidez, y mientras todavia se carece de pruebas, se
han acumulado eviencias circunstanciales indirectas de una gerie

de canceres 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 lesibn precancerosa mis com@n en la cavidad bucal, es la
leucoplasia, que es una mancha blanca en la muwcosa, gque histol6-
gicamente muestra alteraciones que incluye hiperqueratosis, acan-

tosis y disqueratosia.

Todas las lesiones ulcerosas crbnicas, gue no sanan en una o

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

ILos carcinomas intrabucales se pueden diseminar por inva-
sibn directa del hueso subyacente. La participaci6bn de los nex
vipos, como el nervio alveolar inferior, o el nervio mentoniano,

pueden causar parestesia del labio inferior del lado ipaolatero.

Segln el sitio de origen del carcinoma intrabucal, la me-
tastasis por lo comlGn se disemina a los ganglios linfaticos -

submaxilar o cervical,

7.~ Factores Varios,-1os traumatismos o irritaciones dentales,

no son importantes como factores etiolbgicos en el céncer bucal.

B. INCIDENCIA
El chncer bucal constituye mis del 5.0% de todas las formas

de cancer del cuerpo humano.

El carcimoma epidermoide o espinocelular es la neoplasia
maligna mé&s comGn de la cavidad bucal. Aungque 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 1ll1%, mucosa vestibular con 9%.
Ios indices de morbilidad y mortalidad del céncer bucal -
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son de 3 a 4 veces mayores en los hombres. Asimismo, existe

una gran variacibn en la distribucibn geogré!ica, por ejemplo,

en clncer bucal es el tipo m&s comGn de los varones de la In-

dia.

C. TIPOS DE CANCER (Sinbnimo, Estructura, Etiologia, Localiza
c¢ibn, Aspecto Clinico, Pronbstico y Tratamiento).

1l,- Céncer de lLabio.

Sinbnimo.~Epitelioma de labio, carcinoma epidermoide de la

bio o cancroide de labio.

Estructura.~-Casi siempre es espino-celular.

Etiologia.-Son las mismas del chncer de la lengua y se pue~
de decir que las causas determinantes aparentes, por orden de -

frecuencia, son:

- Queilitis descamativa crbnica.-En &sta hay una pequefla cos-
tra que cae, para reaparecer al poco tiempo. La etiologia de la
queilitis, suele ser el trauma de la pipa o cigarro cuando se pe
ga al labio, la accibn actinica de los rayos solares, frio, vien
to en irritacibn repetida, la suciedad, el polvo del campo y la

mina,

- Queilitis exfoliativa.~Originada por la avitaminosis Bj, la

intolerancia a rouges y cremas cosméticas.
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- En la leucoplasia de labio, los acantomas o verrugas.

- En terreno sifilitico {(leucoplasia terciaria, cicatrices

de goma, esclercsis de labio).

- Hay que mencionar la accibn del tabaco como elemento can-~

cerigeno.

Localizacibn.~Preferentemente sobre la semimucosa del la
bioc, en la zona de contacto con la piel. La localizacibén en
piel no es combn y en este caso sus caracteristicas son dife--

rentes y de pronbstico n&s severo.

Se ubica hacia la izquierda o derecha de la linea media ~
del labio, alcanzande la comisura por expansibn. 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 va
ronas de 60 a 70 aflos, en proporeibn de 9 a 1, ataca el labio in

ferior m8s comunmente, en la proporcibn de 7 a 1.

Aspectos ¢linicos.-El aspecto clinico del céncer de labio,
depende fundamentalmente de la duracibn de la lesibn y la natu-
raleza de la proliferacibn; porque describe 2 tipos de comienzo:

l.~Cancrocides nacidos a nivel del ribete cutaneo-mucoso, en la
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unibn del reborde mucoso y del revestimiento cuténeo, en el que
gse observan, formas papilares o fisurarias gque evolucionan du
rante mucho tiempo y lentamente en la superficie, y 2.-Cancroi

des nacidos exclusivamente en la mucosa.

Sea cual fuere el aspaecto inicial, r&pidamente se observa
ra un verdadero tumor ulcerado, de dimenciones variables, duxo,
mal limitado, con prolongaciones que forman cuerpo con el resto

del labio.

La ulceracibn mis o mencs amplia, presenta bordes indura-
dos, engrosados, con un fondo recubierto de una costra parduz-
ca, en las expuestas al aire. La ulceracitn visible o provécg
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 gue pueda perforar el labio.

El carcinoma del labio suele tardar en hacer met&stasis,
y puede producir una lesibn voluminosa antes de que haya mani-
festaciones de afeccibn en los ganglios linfaticos regiénales.
Cunado existe metlstasis; suele ser ipsolateral y ataca los gan
glios submentonianos o submaxilares. Puede haber metastasis con
tralateral, especialmente si la lesibn estd cerca de la linea -
media del labio, donde hay drenaje cruzado de los vasos linfé-

ticos.
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En ninglin momento existen dolores intensos, quiz8&s cierta

alteracibn que trastorna la palabra y la masticacibn.

Su limite est8 seflalado por un reborde saliente o festfn
indurado muy visible, con su extremo libre, enrrollado sobre

8i mismo hacia adentro.

Se debe diferenciar del chancro sifilitico en su aspecto,
porque éste es indurado, no tiene festbn o reborde, ademas la
adenopatia en Gste es m&s precoz y constante. La queilitis des
camativa o erosibn permanente no es indurada., La gueratosis se
nil no tiene infiltracibn, ni adenopatia. En la leucoplasia de
labio, hay cornificacibn y es de aspegto blanquecina, pero estd

solamente localizada en labio.

Pronbstico.-Depende del tamafio del tumor, la localizacién
de la lesibn, el grado de diferenciacidn y la presencia o ausen
cla de metfstasis, La tasa de supervivencia de cincer de labio
tratado mediante cirugia o radiacibn, varia entre 85.0 y 95.0%

en lesiones de hasta 2cm. de tamaflo.

La tasa de curacibn para lesiones mayores es menor., La -~
presencia de meté&stasis en los ganglios linfaticos regionales,
reduce en 50.0% la curacibn, independientemente de si la diseccibn

del cuello es electiva o terapéutica.
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Tratamiento.~-Tanto la cirugia como la radicterapia son muy

eficaces. Ia seleccibn de tratamiento depender§ del tamafio de
la lesitn, facilidades disponiblesg, los riesgos de ocupacibn -~
del paciente, recurrencia de la lesibn despu€s del tratamiento

previo, presencia o ausencia de metfstasis regionales.

Lasg lesiones pequefias, son tratadas mediante escisitn local;
lesiones m&s grandes, podrén ser tratadas con eficacia con radio-
terapia, evitando amplias recesiones inutiles, y multiples proce

dimientos plésticos.

La linfadenectomia cervical (diseccibdn cervical del cuello),
es eficaz para el control de la enfermedad que afecta a los gan-

glios linfaticos.

2,~ Céncer de Lengua.

Sinbnimo.-Epitelioma de lengua.

Estructura.-Espino-celular casi siempre, pero se dan casos
de carcinomas originados en gl&ndulas linguvales, o mas raramen-

te basocelular o procedentes del tejido mesenquimatoso profundo.

Etiologia.~-Se han sugerido una gran cantidad de causas del
cancer de lengua; pero el estado actual de los conocimientos, no

posibilita hacer afirmaciones precisas de &stos,
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Entre las causag predisponentes es preciso gitar, la leu-
coplasia, del que aproximadamente el 20.0% degenera en epitelio
mag, irritaciones crxbnicas de la lengua, mala higiene bucal, --

consumo de alcohol, tabaco, y presencia de liguen,

Localizacibn.~Pueden localizarse de manera superficial o pro
fundamente en la lengua, ILos espino-~celulares suelen adoptar esg
ta implantacibn, aunque se originan invariablenente en el epite-
lio de revestimiento. No se generalizan, pero se propagan por -

contiguidad.
La localizacibn se ha descrito anatbmicamente como sigue:

- Cancer de la cara inferior o pelvilingual,~-Con propagacibn
répida al suelo de la boca y desplies al maxilar inferior. Estos
canceres respetan a menudo la mitad inferior del arco maxilar, y

permanecén Jetenidos en la profundidad por el milohiodeo.

- Céncer marginal anterior o prestafilino,-Puede ser interve
nido precozmente, puesto que es accesible a la vista y permanece

durante largo tiempo unilateral.

- Cancer paraestafilino.-Con extensién al pilar anterior, a -

la amigdala y ai canal laringofaringeo.
- Céncer posterior, marginal posterior, retrostafilino o de -
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la base.-Es de exploracibdn dificil y permanece inadvertido du-
rante largo tiempo. Alcanza ripidanente la base de la lengua

y se propaga a regiones vecinas.

- Céncer de la base de la lengua.-Se introduce en el canal

glosoepiglbtico y asciende hasta la epiglotis.

Agpecto Clinigo,-Superficial o profundo, infiltra los teji

dos vecinos, déndoles dureza marcada. El1 signo m&s confin del -
carcinoma de lengua, es una masa O una ulcera indurado y dolo-

rosa, aungue en algqunos pacientes es indolora,

El tumor comienza como una ulcera indurada en la superfi-
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 fijacibn e indura
cibn, sin grandes alteraciones superficiales. Posee un borde ~
duro y saliente que lo rodea, Deja salir un liguido fétido, san
gra con facilidad:; en situaciones especiales, las hemorragias son
esponténeas y alcanzan una intensidad que lleva al enfermo a un

debilitamiento extremo.

La lesibn tipica, se produce en el borde lateral o en la su
perficie ventral de la lengua. En raras ocasiones el céncer apa

rece en el dorso de la lengua, por lc comln es enun paciente con
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historia pasado v presente de glositis sifilitica,

rLas lesiones cercanas a la base de la lengua, son particu
larmente insidiosas, puesto que pueden ser asintoml@ticas hasta
la fase avanzada. Tiene gran importancia el sitio de aparicibn
de estos tumores, porque las lesiones de las partes posteriores
de la lengua, suelen ser de un grado mis elevado de malignidad,
hacen met&stasis antes y ofrecen peor pronbstico, especialmente

debido a su inaccesibilidad al tratamiento.

Existen signos funcionales como son: l.-Torpeza de la len-
gua, 2.-Mordedura de la lengua durante la masticacibn, 3.-Sensa
cibn de sequedad bucal, 4.-Dificultad de pronunciacibn de las
consonantes L, T, D, y.5.—Dolor provocado por ciertos alimentos,

tabaco, etc.

Debe establecerse el diagnbstico diferencial, con las lesig
nes ulcerosas de la sifilis; teniendo presente los tres periodos

por los que pasan estas lesiones, las cuales son:

- La forma fisuvaria y esclerosa del chancro sifilitico de la
lengua.- (ue es de evolucibn més répida y con adenogatia satéli

te.

El goma y la esclerosis sifilitica de la lengua.-Las que -
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no dan adenopatia, solo que haya infeccibn secundaria.

- Las léaiones micosicas. Casi siempre de aspecto tumoral;
en la lengua exigen una diferenciaci6bn diagnGstica precisa (ac

tinomicosis, esporotricosis, histoplasmosis, moniliasis},

Pronbstico.-El control local del tumor dependerd de su lo
calizacibn y tamafio. Aungue la tasa de supervivencia, de 5 -
aflos 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 afios es de 78,.0% para aquellos pa
cientes sin met&stasis, pero desciende a 14.0% en los que tie-

nen los ganglios linfiticos afectados.

Tratamiento.-La localizaci®n, tamafio de la lesibn, el es-
tado de los tejidos adyacentes, la disponibilidad de tratamien
to y la salud general del paciente, determinan la seleccibn del
tratamiento, siendo el uso de la cirugia y la terapfutica por -

radiacibn, un tratamiento eficaz.

La egcisibn quirfirgica es el tratamiento de eleccibn para
las lesiones pequefias, particularmente aguellas localizadas en
la punta de la lengua, debido a que es eficaz y produce minima

alteracibn de la funcibn.
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La implantacibn intersticial de agujas de radium, estd in
dicada para lesiones de tamafio moderado o mayor. Esto consti-
tuye un procedimiento quirGrgico mayor que requiere anestésico
general, hospitalizacibn, entrenamiento especializado en la ma
nipulacibn de laaguja de radium cuidado y atencibn experta de

enfermaeras, pudiendo provocar este procedimiento muchas molestias,

Debemos tomar en cuenta que la cirugia puede usarse si fra
casa la irradiacibtn. Muchm clinicos experimentados, aconsejan
la linfadenectomia cervical profilactica, debido a que los gan
glios linf4ticos se hallan involucrados en un 40.0 o 45.0% de
pacientes, antes que la enfermedad se haga aparente por signos

y sintomas,

3.~ Chncer de Paladar.

Sinbnimo.~Epitelioma de paladar o carcinoma de paladar,

Egtructura,-Por lo general es espino-célular,

Etiologia.-Se presenta con frecuencia en paladar duro més
gque en el blando, los m&s afectados son los hombres con una -
edad promedio de 58 afios, Su etiloloyia m&s frecuente, esa en

grandes fumadores de pipa, principalmente.

Localizacibn. ~Por lo general es en paladar duro, a un lado

de la linea media, permanecen localizados durante largo tiempo y
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dan met&stasis a los ganglios linf&ticos regionales.

Aspecto Clinico.-Se suele manifestar como una lesibn mal
definiéa, ulcerada, dolorosa, y a un lado de la linea media; -~
gin embargo, frecuentemente cruza la linea media y llega a ex-
tenderse en sentido lateral, para incluir la encia lingual o -
hacia atrés, para abarcar el pilar amigdalino o incluso la fGvu-
la. E1l tumor de paladar duro, avanza hacia el hueso, 0 a ve-
cas hacia la cavidad; en tanto que las lesiones de paladar blan

do lo hacen hacia la nasofaringe.

La met&istasis a los ganglios linfaticos regionales, ocu-
rre en considerables proporciones de casoa, pexo se conocen -
pocos datos de si estos son mds comunes en paladar duro gue en

blando.

Pronbstico. -La presencia de adenopatia extensa, vuelve al
pronbstico muy grave. La tasa de supervivencia es de 5 aflos

en alrededor de 60.0% de los casos.

Tratamiento.-La radioterapia es utilizada con frecuencia
como el tratamieato definitivo para las leasiones superficiales,
o como tratamiento preoperatorio, para aquellas lesiones dema-
siado extensas para el tratamlento quirfGrgico o radiactivo so-

lo.
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La radiacibn preoperatoria, planeada, de un tumor extenso,
puede reducir su uso significativo, permitiendo su reseccibn a

través de margenes esterilizados de células tumorales.

En el paladar duro, la resecci6n de los tejidos afectados
constituye el tratamiento de elecci6bn, Los defectos quirﬁrgi—
cos extensos resultantes, pueden ser cubiertos con facilidad

con prbtesis,

4.~ chncer de Piso de Boca.

Sinbnimo.~Carcinoma de pisc de boca.
Estructura.~-Es espino-c&lular.

Etiologia.-El fumar especialmente la pipa o cigarro, ha -
sido considerado importante en la etiologia del chncer en esta
localizacibn., Se observa en edades medias y avanzada, con un

néximo de frecuencia en la séptima década.

lLocalizaci6bn.~El piso de boca, esté constituido por los -
dos surcos gingivolinguales laterales y el surco anterior, y se
continfian posteriormente con los surcos glosofaringeos y los se

nos piriformes.

El tumor puede extenderse hasta afectar la superficie infe

rior de la lengua, lateralmente hasta involucrar las encias,
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el periostio subyacente o la mandibula, produciendo destruccibn
6sea, La extensibn inferior del tumor, puede involucrar el con
ducto submaxilar, el nervio lingual y la arteria lingual, exis-
tiendo la posibilidad de que el tumor pueda diseminarse entre los
planos musculares adyacentes. La wayoria de estos cénceres se -

originan en el piso anterior de la boca.

Aspecto Clinico.-Es una lesibn ulcerada, indurada, de tama
fio variable, con mArgenes elevados e indurados, situados a un -
lado del frenillo lingual. La base de la ulcera tiene un aspec
to gris rojizo, ligeramente granuloso y no presenta esfacelos.
Puede ser dolorosa o no, y es m&s frecuente en la porcién ante-

rior del piso gue en la zona posterior.

La cercania de este tumor a la lengua, produce cierta limi-
tacibn del novimiento de este &rgano, ademis, suele inducir un

peculiar engrosamiento o embotamiento de la voz.

Las met&stasis ocurren hacia los ganglios linféaticos subma
xilares, subdigastricos y cervicales altos profundos; y como la
lesibn primaria se genera cerca de la linea media, donde el ave
namiento linf3tico es cruzado, suele haber met&stasis contralate

rales,
Se debe diferenciar con el ligquen 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.

Pronbstico.~-las tasas de supervivencia de 5 aflos reporta~
das, es fluctuante entre un 40.0 y 75.0% dependiendo del tama-
fio de la lesibn v de la presencia o ausencia de linfadenopatia

en el momento del tratamiento primario.

Tratamiento.~La seleccibn del método curative, dependerd
en Su mayor parte del tamaflo de la lesibn y de la presencia o

ausencia de afeccibn de estructuras acyacentes,

Ocasicnalmente, a lesidn peguefia puede controlarse por
escisitn local, esclsibn amplia por radioterapia perbucal o -
irradiacifn intersticial. Las lesiones mas grandes pueden rg'
currir a: l.-Escisibn amplia en continuidad, y 2.-Irradiacibn
externa sobre todo el piso de la boca y ganglios linf&ticos -

adyacentes, seguida de diseccifbn radical del cuello.

las lesiones extensas de piso de boca, han sido tratadas
satisfactoriamente empleando irradiacibn properatoria, seguida de
cirugia radical, a través de tejidos cuyos margenes han sido es~

terilizados y estan libre de tumor.

El tratamiento de eleccibn de los ganglios linf&ticos in
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volucrados, consiste en la diseccidn radical terapButica del -

cuello,

5.~ Céncer de Encia.

Sinfnimo,~Carcinoma ginglval, epitelioma de encia.

Estructura.-Igual que los demds cinceres bucales espino-cg

lular.

Etiologia.-Su etiologia no es especifica o definida como
la de otras neoplasias de cavidad bucal. Su etiologia, estd -
vinculada con frecuencia a factores irritativos locales. En -~
aste sentido, debemos evitar la presencia de raices infectadas
en boca, malas obturaciones que irriten la mucosa, prbétesis -
traumatizantes, fGlceras traumiticas, queratosis, cicatrices -

exuberantes, gingivitis crbnica y paradentosis.

Localizacibn.-Se localiza en todas las regiones gingivales

de ambos maxilares, pero su asiento predilecto es el maxilar in
ferior, por detras del Gltimo molaxr, donde abraza ambos flan-
cos de la encia 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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reg amigdalinos,

Aspecto Clinico.-Puede adoptar la forma vegetante, en cuyo
caso alcanza un tamafio considerable, simulando una hipertrofia

gingival.

En enfermos portadorés de prbtesis removibles, es atribuido
generalmente a la ilrritacién producida por las mismas, o bien en
forma uléerosa; en este Gltimo caso, se trata de una ulcera poco
profunda, de fondo duro por la infiltracién, sangrante con faci-

lidad, de bordes levantados y con festén duro periférico.

Si hay piezas dentar ias inmediatas al tumor, &ste las inva-
de y recubre, moviliz&ndolas prestamente. Si es enfermo deaden-
tado, en la zona, la ulcera alcanza al proceso alveolar. En am-
bosg casos la cercania del periostio y del hueso subyacente, invi
ta a la invasiftn temprana, en un plazo mis o mencs variable. Aun
gue muchos casos sufren de invasibn temprana y la infiltracibn -~
irregular del hueso, a veces se observa una erosifn superficial

gue nace aparentemente como un fenbmeno de pregibn.

La met&stasis son una secuela comGn del carcinoma gingival,
més8 frecuentemente en el maxilar superior gue en el inferior. -~
Se debe diferenciaxr, en el maxilar inferior, con el epitelioma

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

significacibn nosolbgica.

Pronbstico.-Es reservado en las dosg fases., La forma ulce
rosa es la mis grave, Hay variantes en el pronbstico, los de -
gradc 1 y 2, sin adenopatia, son susceptibles de esterilizaci®n

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

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

5 aflos.

Tratamiento.-Las lesiones verrugosas pequeflas, superficia-

les de la encia, pueden ser controladas por radioterapia.

La reseccibn de la lesibn primaria (mandibulectomia), en -
continuidad con la linfadenectomia radical, constituye el trata
mientoc de eleccibn para las lesiones de tamafio moderado del al-

véolo, con o sin ganglios linfaticos palpables.

Para lesiones m&g extensas, la irradiacibn preoperaturia -
planeada, seguida de reseccibn combinada, proporciona los mejo-

res resultados.

6.~ Cancer de Mucosa Vestibular.

Sinbnimo,-Carcinoma de mucosa vestibular o epitelioma de -~

mucosa bucal.
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Estructura.-Es espino-célular.

Etiologia.-Su etiologia no es mejor conocida que la de ~
los otros carcinomas de boca, Sin embargo, son varios los fac
tores de indiscutible importancia; como el mascar tabaco, el -
habito de masticar nuez de Betel (lejano Oriente) y la aplica-~

cibn repetida de la cal apagada.

La leucoplasia, es predacesora del carcinoma de mucosa ~
vestibular, su duracibn prolongada puede ir asociada o no al -

consumo de tabaco.

Es mis comGn en varones, y se presenta principalmente en
pergonas mayores, la edad media en el momento de aparicién del

carcinoma ea de 58 afios.

Localizacibn.-Las lesiones aparecen a 1o largo de la linea

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

Aspecto Clinico.~La lesifn es ulcerativa y dolorosa; en la
cual, es comln la induracidn e infiltracibtn de los tejidos mas
profundos. Algunos casos son superficiales y proliferan de la

superficie hacia afuera, en lugar de invadir los tejidos.

E]l tumor es de consistencia relativamente blanda y circung

crito al principio, pero suele indurarse en su forma avanzada.
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La frecuencia de la met&stasis del carcinoma epidermoide
de la mucosa vestibular varia considerablemente, pero es rela
tivamente alto, Los sitios mis comunes de la metlstasis, son

los ganglios linf4ticos submaxilares.

Pronbstico,-Dependerd de la ausencia o presencia de metis

tasis, y por 1o general se considera moderado.

Tratamiento.-En casos incipientes, probablemente los resul
tados obtenidos son similares para la cirugia y la irradiacién

con rayos X.
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CAPITULO X TECNICAS DE BIOPSIA BUCAL

Cualquier lesibn descubierta en un examen, ya sea general
o dental, debe tomarse en cuenta para biopsia. La biopsia es
imprescindible para el diagnbstico de cualquier neoplasia, y
ningtin diagnbstico de malignidad debe hacerse sin haber sido
confirmado pox un estudio microscbpico, La vieja idea de que
la biopsia puede causar expansibn del tumoxr, se usa como excusa

por dquienes no aceptan su responsabilidad para el diagnbstico.

La biopsia consiste en la eliminacibn de tejido del orga-
nismo vivo, con la finalidad de su examen microscbpico, y su
ulterior diagnbstico. La biopsia no estd restringida al diag~
nbstico de tumores, sino que es invalorable para determinar la

naturaleza de cualguier lesibn rara.

Obtener muestras para examen microscbpico es sencillo, in
dolora y se hace ripidamente como procedimiento de consultorio.
Una vez que se descubre la lesibn, el paciente debe ser interro
gado a fondo de su salud general, Se puede establecer un indi-
ce de sospecha, a partir de su historia clinica y de las carac-

teristicas de la lesibn.

Las biopsias se clasifican en bilopsia por excisibn y por
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incisién. La excisibn total, de una lesibn pequefia para su eg
tudio microscbpico, se denomina biopsia por excisibn. Se pre-
fiere la biopsia de excisibn, cuando el tamafio de la lesibn es
tal que puede.ser retirada con un margen de tejido normal y se

puede cerrar la herida primaria.

Algunas lesiones son demasiadogyrandes para ser extirpadas
desde un principio sin haber establecido el diagnbstico, o sea
de tal naturaleza, que la excisibn no seria aconsejable. En -
estas circunstancias, se retira una pequefia parte para su exa-
men, denomin&ndose esta accibn, biopsia por incisibn o diagnbs
tica. Esta es de gran utilidad en lesiones grandes, en las que
el cirujano piensa que pueden ser tratadas por medios no gquirty
gicos, una vez hecho el diagnbstico; o bien, tratarse de lesio-
nes en las que el diagndstico determinard si el tratamiento de

be ser c¢onservador o radical,

A. PROCEDIMIENTO A SEGUIR EN LA BIOPSIA
Para tener la seguridad de obtener una muestra adecuada,

es necesario observar las siguientes consideracignes.

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

ny utilizar antisépticos, ni colorantes.
Si se usa anestesia infiltrativa, no inyectar la solucibr.
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anestésica directamente en la lesibn. En cambio, se puede in-

yectar en la periferia de la lesibn.
- Usar un bisturi filoso para no desgarrar el tejido.

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

muestra.

~ Poner cuidado en ne 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, colocaria en un tro-
zo de papel glaseado y sumergirla al fijador, esto Gltimo impedi

rd que el tejido se enrosque.

B. REQUISITOS DE SOLICITUD DE BIOPSIA.

La solicitud del examan patolbgico es muy importante, a -
fin de obtener un diagnbstico mls preciso de la lesibn a anali
zar por el patblogo. La solicitud deberd contener los siguien

tes pdntos.

- Datos obtenidos por el dentista,
- Nombre del paciente.

- Nombre del dentista.

82



= Fecha.
- Sitio de la biopsia.
- Pogicién del punto de traccibn, si se coloco.
- Descr ipeibn clinica de la lesibn.
Informe del estado de salud general del pacients.
- Descripcibn anatbmica de la lesibn.
- Descripcibn macroscbpica de la lesibn in situ.
- Hallazgos radiogra&ficos.
- Congistencia de la muestra en fresco. ’ v

C. TECNICAS DE BIOPSIA.

Ia técnica de biopsia es un procedimiento simple y puede
ser efectuado por el odont&logo como un procedimiento corrien
te de consultorio, si se toman ciertas precauciones y se si-

guen ciertas reglas.

l.- Téenica 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, deberad -

revisarse la anatomia del &rea. Se prefiere la anestesia re-
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gional o de conduccibn, a la de infiltracibn local; porque la
solucidn anest&sica, puede destruir, cualquiera de las barre-
ras que impiden la diseminacibn del tumor y la aguja para senm
brar células tumorales en el tejido adyacente normal. Si se

necesita infiltracibn local, la solucibn deber& inyectarse, a

una distancia de la lesibn no menor de 1 cm.

La biopsia de lesiones en tejido piando pucal, se hacen cun
un bisturfa afilado. Se puede obtener una muestra excelente, si

se toman en cuenta las siguientes observacicnes.

- Escoger para biopsia un 8rea representativa de la regibn.
Juitar los desechos de la superficie del tejido, de modo que -
puedan observarse, las caracteristicas de la superficie de la

lesibn en su totalidad.

- Preferir secciones de tejido delgadas y profundas, a mues-
tras superficiales y amplias. De esta manera, se incluye una

porcibn de tejido normal y adyacente.

Si se sospecha que hay carcinoms temprano, la muestra de
berad incluir tejido circundante, aparentemente sano. Esto se
hace, extendiendo las incisiones mis alla del borde de la le-

8ibn.

84



- Se obtienen buenas muestras, haciendo dos incisiones, de
modo gue formen una elipse en la superficie, y converjan for-

mando una V en el tejido adyacente,

- Evitar comprimir o dafiar la muestra de tejido. Lo ideal

es manejarla con pinzas de diseccibn.

- Inmediatamente desplies de tomarla, &sta deber& colocarse

en una solucibn al 10.0% de formalina.

- Enviarse al patologo lo antes posible, describiendo las ca

racteristicas superficiales del tejido,

2,.- Técnica de_ Biopsia en Hueso.

A menudo se observan en los maxilares, anormalidades que a
parecen como masas radiolficidas o radiopacas. Afortunadamente,
la mayor parte de estas lesiones, cercanas a dientes o asocia-
das a ellos, son benignns. Sin embargo, debe establecers:s un
diagnbstico y frecuentemente &sto sSlo puede hacerse mediante -

biopsia.

Para descartar la presencia de una lesibn vascular y el pe
ligro de hembrragia asociada al abrirla, todas las lesiones cen
trales de hueso deber&n aspirarse antes de intentar la biopsaia,

Ademas, deber&n tomarse en cuenta las siguientes indicaciones
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al hacer una biopsia de hueso:

- Aspirar la lesifn, con una jeringa de 10 ml., y una aguja
del nfimero 18, para determinar su car&cter general. Asi se di
ferencian répidamente de tumores cisticos y sblidos. El mate-
rial aspirado, espeso O cremoso, puede ser contenido clstico o
pus de una cavidad 6sea infectada; por lo que, deber& someter-
se a examen microscbpico, y cultivo si hay cualquief duda acer

ca de su naturaleza.

- El acceso a lesiones centrales de la mandibula, deber& pla
nearse de modo que la arquitectura del hueso no se destruya. -
La fenestracibn puede hacerse con pinzas gubia o con buril. Ia
muestra para biopsia deber& extraerse, a través de la abertura,

con una cureta.

- Debe tomarse en cuenta la expansibn, el adelgazamiento o -

la perforacibn de las placas corticales.

- Si la lesibn mide 2cm., 6 menos, debe intentarse cierre pri
mario; ya que las lesiones mis grandes pueden infectarse, si se
ha acumulado sangre en el espacio muerto. La herida puede dejar
se abierta, colocando un apbsito de gasa de 12 mm., de lado, si -

el intento primario de cierre no tiene &xito.
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- El tejido deberd fijarse en formalina al 10.0%, y enviarse

al patblogo.
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CONCLUSTIONES

Las neoplasias son masas de c€lulas anormales, que experimentan
numerosos cambios en su interior; y que ademfs, presentan la ca
pacidad de proliferar ilimitadamente y diseminarse por todo el

organismo. Careciendo las neoplasias de f£inalidad alguna.

Las neoplasias, cuwando son diagnbsticadas en una etapa tem
prana, son curables por cualquiera de los tratamientos hasta -
hoy conocidos; como lo son la quimioterapia, la }adioterapia Y
los medios quirfirgicos, o cualquiera de las combinacitn de &s-

tos.

Debemos tomar muy en cuenta gue no todas las neoplasias son
de tipo hereditario, como piensan algunas personas. En ocaaio-
nes son de tipo ocupacional; o sea, que dependen del trabajo -
que desenmpefia la persona afectada, otras son liberadas o desen
cadenadas por factores externos del medio ambiente, sin que el
honbre pueda realizar algo por evitar su contacto con el organis

‘mo, ya que solo van a ser diagnbsticads cuando son observables a

3imple vista o con ayuda de algGn instrumento.

Los diagnbaticos de las neoplasias, ya sean de origen beniq
no o maligno, deben de ser lo mas perfecto dentro de lo posible,
vya que de &sto va a depender el tratamiento adecuado a la naeopla
sla.
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Pero lo més importante de &sto, es el recordar que las neo

plasias benignas nunca llegan a ser malignas.
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