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UiTRODUCCIOlf 

Por su intervencidn en el mantenimiento y reataura­

ci6n do la salud, el cirujano dentieta tiene d1veraae obliga­

cionee relacionadas tanto con aue paoientee como con eu prof,! 

sidn. 

Ee indiscutible que una de las ooaae más importan­

tes con reiaci6n a la vida 1 a la muerte es la detección del 

cáncer de la boca. Es por 4eto que los que formamoe perte de 

la profeeidn dental debemos deeempeftar un importante papel en 

lo que se podrla llamar una camps.fl:a para el diagndetioo pre­

coz del cáncer de la boca. 

Ea bien sabido que en eue eetad!oe iniciales, es d!, 

t!cil el diagndetico de cualquier tonna de neoplasia, por lo 

que el cirujano dentiata, al obeervar alteraoioneo que hagan 

pensar en una neotormacidn, deberd emprender una serie de es­

tudioe hasta demoetrer que ee trata de otro tipo de leeidn o 

bien reiterar que se encuentra ante une neoplaeia. 

El cirujano dentieta eatá o debería estar lo suti­

cientemen te capacitado para diagnootioar las enfermedades tu­

moraleo de la boca y los maxilares, incluyendo tanto a lee l! 

siones malignas como a las benignas, na recibido durante el 

transcurso de su carrera una adecuada inatruccidn en las cie~ 

ciae b4sioaa ( anatomía hUlllana, histología, pa~olog!a general 

1 otras ) y aunque quizás el oonooimiento de otras regiones 

del cuerpo no sea tan detallado como •l do loo m4dicoa oiruJ~ 

nos, ti lo es en lo que se refiere a oa'beza '1 cuello. 
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Por otro lado la Odontología propiamente dioba oon­

trib113e de torma i~portante a las oualidadee diagnoetioaa dol 

cirujano dentista, ya que debido a eu ooupaoidn, debe mirar, 

palpar y trabajar eobre y dentro de loe divereoe tejidoa y •!!. 

tru.oturae buo11leo. Estos íntimoo y tr11cuenteo oontaotoo oon 

la boca de 011da paciente en la prdotion traen por oonoeouen­

oia un odmulo de conocimientoo, exporienciae y habilidad que 

ea consiguen ditícilmente a travdo de algunas otras ramno md­

dicae. 

Así, debido a la i~portancia que tienen las diver­

sas neoplaeiaa de la cavidad oral, se otrece a continuacidn, 

un estudio general por modio del ouál se pueden obtener dive~ 

aoe conocimientos para que el cirujano dentista realice un 

diagndstico preooz de las entermsdadeo tumorales de la cavi­

dad oral, 



7 

CAPITULO 1 

BOSQUEJO HISTORIOO SOBRE EL ESTUDIO DE LOS TUMORES BENIGNOS Y 

LOS TUMORES MALIGNOS EN GENERAL. 

Las neoplaeias oe conocen doode loo tiempos de loe 

máo remotos documentoe mddicoe1 fueroo deooritao en el ano 

1200 A. do.e, en Egipto. Sin embargo, la entermedad eo muoho 

máe antigua y, hecho curiosa, la máe vieja de ouantae podemos 

identiticar. Se ha deecubierto un osteoma en la vdrtebra de 

un dinosaurio que vivid hace aproximadamente 50 millones de 

aiioe. 

Hipócratee ( 460-375 A. de C, ) deeoribid muchae de 

lao mnni!estacionee clínicas del cáncer, 

Las obeervaoionee que han orientado nl eetudi cie!!_ 

t!fioo de este grupo de entidades hasta antee del presente e1 

glo aon relativamente eocaeae. La más oonocida de estas obee~ 

vaoionee antiguas es la de Sir Percivnl Pott, quien en 1775 

publicó eus eotudios sobre el carcinoma del escroto de loe em 

pleados deshollinadores de chimeneao de Londres, al cual aso­

ció n la permanencia por mucho tiempo de hollín en loe plie­

gues del eocroto do dichos individuoo. 

Loe conceptos modernos de eota enteX'llledad tienen p~ 

siblomente su origen en los trabajos de Johannee Mttller, en 

1838, quien oboervd que las neoplasiae eetaban compuestae de 

tejidos celulares. Virchow, 20 affos deepuds, di6 nuevo impul­

so a eota teor!a y describid las alteraciones celulares carnet! 
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r!eticaa del cáncer. 

A comienzos del siglo XVI ee advirtió que la mayor. 

parte de trabajadoreo de lae minas de Scheobers y Joachim1e­

thal, de plata, n:!quel, cabal to, uranio y 1u•aánico, prooenta­

ban al cabo de algunos affos una en!eI'Uledad progresiva de loa 

pulmones invariablemente mortal. Fud hasta el aao de 1679 que 

dicho padecimiento tu~ identificado como odncer. 

En 1889, ee inio16 el primer trabajo experimental e 

importante 3obre lao neoplaaiaa, cuando Hanuu trasplantó un 

cánoer de una rata a otra. 

Loeb, en 1901, demootr6 mediante una serie de expe­

rimentos que el cáncer espontáneo de la rata podía ser tras­

plantado a otra. 

La investigación del cáncer propiamente dicho, co­

menzó en el a~o de 1903, con trabajoo preaentadoe por Jensen. 

Por otro lado, científicos trancesea y alemaneo demostraron 

la tormaoldn de metástasis en neoplasias mallgnae e in!iltra­

oidn en tejidos vecinalee. 

La importancia de loa factores genáticos comenzó a 

advertirse cuando Tyzzer, en 1907, produjo variao cepas de r~ 

tao de gran pureza y oboerv6 notableo diferencias en la fre­

cuencia del cáncer mamnr!o entre ellas. 

En París, Tanchou y en Verona Rigon1 Stern analiza­

ron loe datoe eatad!etiooa de auo reopectivao ciudades y ter~ 

mularon teorías etiológicas para explicar las diferencias en­

contradao. De partiolllar interds ea la observación de Stern, 

tpdav!a válida, de que el cáncer uterino ea más !recuente que 
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el ctincer de la glándula mamaria en mujeres casadas que en ao1 

teras.y que esta proporción ea adn más maroada en monjna. 

En el siglo XIX, predom1n6 por mucho tiempo ln teo­

ría de Conheim, eegdn el cual el cáncer oe debín a la roacti­

vaoi6n de grupoo oelularee de origen embrionario que babílln 

permanecido eotdtioos por mucho tiempo, Tu.mbidm en date oiglo 

ee iniciaron loo eotudios estad{oticoa orientadoe a la inves­

tigación etiológica de loe tumores, 

Otro modo de nbordar el problema de la etiología de 

las neoplasias ae inicid en 1911, cuando Peyton Roue deecri­

bi6 un virus transmisible que produc!a cáncer en loe pollos. 

En 1916, ee descubrid el primer agente carcindgeno 

por estudios de producción experimental del cáncer. Yrunagiwa 

e Ichikawa hicieron la observación h1atdr1ca de que cuando las 

orejas de los conejos se untaban con alquitrán de hulla dur&!!, 

te mucho tiempo, se producían papilomaa, algunos de loe cua­

les terminaban por hacerse oanceroaos. Esto deaencadend una 1!!, 

tensa invoetigacidn a fin de encontrar la naturaleza química 

de la suotoncia carcinógena, y en 1930 Kennaway y Cook, iden­

tificaron, por vez primera, la oompooición química de un asen. 

te carci.nógeno, el 1-2-5-6-dibenzoantraoeno. 

· Hacia 1932, Lacassagne estudió lea sustancias quím1 

cao estrógenas naturales. 

En 1933, Maine y Bar Harbar comprobaron la partici­

paoión de un factor extracromosdmico en la génesis de los tu­

moroo maraa~ioa del ratón. 

En 19~6, Bittner, tomando como base el trabBjo de ~ 



10 

tros investigadores que lograron cepas genéticamente puras de 

ratas en las cualee podr!a aparecer cáncer eopontáneamente 1 

demostr6 la transmisión del cdncer do madre a hijos en las r! 

tas mediante el paso de un agente ltlire de odlulas por la h­

che de la madre factor lácteo ), 

Biekind y Biekind, on 1944, demootraron que en las 

ratas, loa ovarioa que habían sido injortadoo on bazo, daos• 

rrollaban neo~laeiae. 

Gro3oen ( 1951 ) pudo trnnomitir leucemia a ratoneo 

con filtrados librea de células, 

Berenblun ( 1964 ) propuso una hipótesis para el d.l!, 

sarrollo del cáncer, la cual lo divido en doo etapas1 la pri­

mera es la iniciaci6n y la segunda ea la de pro~oci6n. Dicha 

hipóteeis sólo indica la posibilidad de que se produzcan modi 

ficacioneo seriadas an la ccnveroi6n de una célula normal a !!. 

na cdluln cancerosa. También comprobó que sustancias no carct 

n6genas pueden estimular la carcinogéneois. 

Cole y Nowell, en 1965, demostraron qua cierto nÚlll! 

ro do m1¡taoion1Jo y el tumor producido guardan una proporción, 

esto ue, que la tloci6n onoógena incluyo la mutacidn. 

En 1966, Borek y Sacho continnaron que las radiaci,g, 

nee pueden cauoar cambios en la eetruotura del DNA, pero es­

tos oumbioo pueden eer suprimidos y roparadoe por enzimas. 

Tal roparac16n podría evitar la caroinoBónoaia, por lo tanto, 

cuando un cultivo de tejido ea sometido a la acoi6n de loa r! 

yoe ~. loo ofectoo carcin6genos do radiación quedan ouprimi­

doo, a monos quo lBo cdlulRa ee dividan poco deapuéa, do la r! 
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diacidn. 

En 1970, Warren mencionó lea efectos de la onerg!a 

radiante, estos aon1 

a) Acelera el envejecimi1nto ( mayor frecu~noia de 

mutaciones espontáneas, y por coneoouencia cáncer ). 

b) Activa loe viruo oncd~enos. 

o) Altera el ~icrolllUbiente de las células. 

d) Estimula las células las cuales proliferan ori­

ginando errores mitdtiooo. 

e) Es la causa del dooarrollo de mutantes vigoro­

sos, constituyendo t1ll1lorea. 

Se sabe también, que aquellos procesos que estimu­

lan la reproducción celular, predisponen la producción del 

cdncer. Por otro lado, se conoce que las célu.las de aspecto 

normal pueden poseer en su interior, como parte constitutiva 

del DNA, un gén de virus onc68eno denominado "encogen", que 

podr!a activarse con la utilización de rayos X o por produc­

tos qu1micos. 

Recientemente, mddicoa de Bastan descubrieron que 

la hormona dietiletilbeetrol ( D~S ) producía cáncer vaginal 

raro en las niílas pronúbilee, si se administraba a eue proge­

nitoras cuando estaban embarazadas. 

Es importante deutncar también al humo del tabaco 

como agente cancerígeno. 

Por último diremos, que el Dr. Schneiderman cone14 

dera quq la ~nioa to?'llla de obtener una roepueeta real aer!a 

realizando pruebas en oereo hUillanoo, lo cual ee imposible. 
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CAPITULO II 

HISTOLOGIA DE LOS TEJIDOS DE LA CAVIDAD ORAL. 

l) ESMALTE 

A) CARACTERid'HCAS PISICAS, - El esmalte humuno for­

ma una capa protectora, do eapoaor vul'lnble, sobre toda la B!;!, 

perfioie de la corona. La forma 1 el contorno de las cdspides 

reciben del esmalte au modelado final, 

El esmalte ea el tejido humano calcificado más duro. 

Esto es debido al alto contenido en anlee minerales y a la ma 

nera en que áataa han criotalizado, La densidad del eomalte 

ea de 2.8, 

El color de una corona cubieriu de eamalta varía de 

un blanco amarillento al blanco grieáoeo, El color eetá dete~ 

minado por diferencias en la tranelucidoz del esmalte, tenien 

do loe dientes amarillentoo una capa doleada y muy transldci­

da, a travdo de la cual ea visible el color amarillo de la al 

guiente capa de tejido que es ln dentinn, teniendo en cambio, 

los dientes grisáceos un eomalte más opaco. 

B) PROPIEDADES QUIIUCAS.- La constitución del esmal. 

te ea esencialmente materia inoreánica ( 96~ ) 1 e6lamonte u­

na poquena cantidad de sustancia orgánioa y ngu.a ( 4% ), 

C) ESTRUCTURAi 

1.- Priemas: el esmalte está compueoto por vnrillaa 

o priamaa de eamalte, vainao de loa priamao, y una sustancia 

cementndorn interpriamátioa, 
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Da cantidad de priemae del esmalte varía entre cin­

co millones en incisivos y doce millones en primeroe molares. 

Desde el límite amelodentinario los priomae ee dirigen hacia 

afuera, hasta la superficie del esmQlte, la d1recci6n &s o­

blicua y el trayecto ondulado. El diámetro promedio de las e~ 

tructurue prismáticas ea de cuatro micras. 

2.- Vainas de loa priamas1 ex1ote una delgada capa 

perif6rica en cada prisma, la cual ae colorea más intensamen­

te que el prisma. De lo que se concluye que eotá menee calci­

ficada y contiene más eubetancia oreánica que el prisma mismo. 

Esta capa es la vaina del priema. 

3.- Subetanoia 1nterpriamátioa1 loa prismas del es­

malte están cementados juntos por la substancia interpriemát1 

ca. Dicha substancia parece tener un contenido más bajo de ª!!. 

lee mineralee que el prisma. 

4.- Estrías: cada prisma del eomsl~e está constituf 

do por negmentca, separados por líneas oscuras que le dan un 

aspecto estriado, 

5.- Líneas de Hunter-Sohregsr: el cambio más o me­

nos regular de la direcci6n de loa prismas puede ser conside­

rad o como una adaptación funcional, que disminuye loe riesgos 

de fractura. Este cambio de direcoi6n ea el causante de la a­

parición de las líneas de Hunter-3chreger. Son ~etae unae ba~ 

das alternadaruonte oscuras y clarao, de anchura variable. Se 

originnn en el límite amelodentinario terminando a cierta di~ 

tancia de la ouperficie externa del eemalte. 

6,- Líneas incrementales de Retz1ue: tambi4n llama-
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das estrías de Retzius, corresponden a lua aposiciones auooo! 

vas del esmalte durante la tormaoidn de la corona ( dise~o de 

la inorementacidn del esmalte ), He encuentran rodeando al º! 

tremo de la dentina, corren oblicuamente desde el lími to l\1t10• 

lodentinario hasta la superficiq ooluoul y pueden aparecer c2 

mo círculos concántricoo. 

1.- cutícula del eamalte: eo una membrana delicada 

que cubro toda la corona del diente recidn erupcionado, Fuá ! 

signada tambioán con el nombre de awmbruna de Nnomyth. Cuo.ndo 

loa ameloblastoo han producido loe prinmas del esmalte, proda 

cen una tina película continua, llamada cutícula primaria del 

esmalte, que cubre toda la auperfic1~ del mismo. Esta cutícu­

la es en gran parte orgánica. 

a.- Laminillas del esmalto1 non eotructuras delga­

das como hojaa, que se extienden desde la superficie del es­

mnl te hncia el límite amelodentinario, Pueden extenderse has­

ta la dentina y aleunua veces penetrar en ella. Están coneti­

tuidao por substancia orgánica, con eocaao contenido mineral. 

Se distinguen treo tipoo de laminillao: tipo A, la­

minillao compueotas por eegmentoo de priemne mal calcificados; 

tipo B, laminillas compuestas por células degeneradas, y tipo 

e, que ee producen en loe dientes ya erupcionados, y eetán a­

grupadae en forma de grietae que ae llenan de substancias or­

gániono, preaumiblemente orieinadao en la enliva, 

9,- Penachos del esmalte: tnmbi~n llamados penachos 

do Boedecker nacen en el límite amelodentinario y penetran en 

el eomalto, Se les denominan ae! porque oemejan un manojo de 
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hierbas. Loe penaohoe están !ormadoe por prismas del eemalte 

hipocalci!icadoe y substancia interprismátioa. 

10.- Límite amelodentinario1 en un corte mioroeo6p! 

oo, el límite amelodentinario no aparece como una l!nea recta 

bien definida, oino que aparece festoneado, Eotn línea se en­

cuentra ya preformada en la diopoeioidn de loo nmeloblastos y 

de la membrana basal de la papila dental, snteo de depositar­

se las eubetanoias duras. 

11.- Prolongaciones de lo• odontoblastos 1 husos o· 

aguJas del esmalte1 ocasionalmente una prolongacidn de un o­

dontoblasto penetra en el esmalte a través del límite amelo­

dentinario, Algunae de estas prolongaciones terminan ahí como 

!ibras finamente aguzadas; otraa oon mdo grueoae en su extre­

mo y se les llama husos del esmalte, 

2) DENTINA 

La dentina constituye la mayor parte del diente, C~ 

mo tejido vivo, está !ormada por c~lulno especializadas, loa 

odontobluetoo, y una subs;tancia intercelular o substancia tun, 
damental. 

A} PROPIEDADES PISICAS.- En loe dienten de indivi­

duos jdvenee la dentina es de color amarillento claro. A di!~ 

rencia del eemalte, la dentina es ligeramente compresible y 

muy eldetioa, Por su menor contenido on oales minerales ee h! 

ce menos opaca ~ue el esmalte a loo rayos Roentgen. 

B} CO!.IPOSICION QUIMICA.- La dentina está tormada en 

un 30',( de materia org~nica y agua, y un 70fo de subotancia in-
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orgánica ( apatita, calcio, fdeforo, magnesio, sodio, potaeio, 

cloro, flúor, azufre y cinc ). La eubetancia orgánica oo pri~ 

cipalmente colágeno. 

C) ESTRUCTURA1 

l.- Prolongaciones odontobláetioaa y oe.nal!ouloa de!!_ 

tinarioe; loe odontoblaBtos están diopU'llJtoa recub.riendo la a~ 

perfioie pulpar de ln dentina. Cada c4lula envía una prolcng! 

oión oitoplusmátioa n trav4a de todo el oapesor de la dentina 

( prolongacionee odontobláaticaa ), la cual está contenida en 

un canal!culo dentinario. Dichas prolongaciones son llamadas 

también fibras de Tomes, y ae encuentran rodeadae por una cál?, 

aula que ea una capa de substancia fundamental desprovista de 

fibrillaa, ae le conoce como vaina de lleU111an, 

2,- Líneas incrementaleo: la formación y la calcif!. 

oaci6n de la dentina empieza en el vértice de laa cúspides y 

prosigue hacia dentro por una aposición r!tmica de capas eón! 

oua, una dentro de otra. Cuando la dentina de la corona ya se 

ha depoaitado, las capas apicales adoptan la forma de conos .! 

lorgadoo y truncados, El crecimiento por aposición eatá gra­

duado de tal manera que los aumentos eon menores a medida que 

progresa la f ormaoión de la raíz. El crecimiento rítmico de 

la dentina ae porpetda en la estructura definitiva por numer.!!_ 

aae l!noaa !inna. Estaa parecen corresponder a períodos de r! 

poeo de la actividad celular y eon conocidas coco líneas in­

crementales de von Ebner y Oweu, 

3.- Dentina interglobular: le calcifioacidn de la 

eubetancia dentinaria. fundamental se produce por el depóei to 
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de pequei\os glóbulos de calcio que, ee tunden para formar una 

substancia aparentemente homogénea. Si la oaloi!icaci6n queda 

incompleta, la substancia fun~nmonteal no oaloi!icada o hipo­

calci!ioada, rodea.da por loe glóbulos, torma la dentina inter 

globular, la cual se encuentr1< ¡¡rincip11lmente en la corona, y 

aot~ dispuesta de acuflrdo a l~ ovoluctdn incremental del die!l 

to. 

~.-Dentina aecundaria1 en condioiones normalss, la 

formación de dentina puede continuar durante toda la vida. 

Frecuentemente, la dentina formada en los ~ltimoa ~ 

i\os de la vi,\a eotá separ~da de 1-'l !orinada previamente por u­

na línfla de coloración oscura. La o.entina que oe tor:na en di­

reocidn pulpar, desde la línea de demarcaoidn, se llama dent1, 

na secundaria, y se deposita sobre toáa la superficie pulpar 

de la dentina, 

5.- Dentina irregular: l-'l pulpa reacciona a loo ee­

t:Cmuloo m11u intensos !armando un tipo de dentina que muestra 

di l'erennio.o a11n r~a:rorea con la dentina primaria que las que 

exhibe 111. dentinn :.iocundar1.a. E11ta dentina eo denominada den­

tina irrllgular y ao ror:na en t1re11a liruitadae de la pared pul.­

par como reacción al daogaote exceotvo, a la eroai6n y a la 

carie a. 

6.- Dentina traneparente ( eaoleroea )1 loe eotÍJIU­

lou de rliferente naturale::a pueden provocar no solamente la 

:1'orrnnoi6n adicional de d1Jnt1na e•>oundaria o irregular sino a1_ 

gunao veces llegan a prolluoir cembioo en la dentina misma, 8!!, 

lea de calcio pueden depositarse en laa.prolongacionee de loe 
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odontoblaetos en degeneración y pueden obliterar loe canal:ío~ 

loe, tornandose estas zonas transparentes y dando lugar a la 

formación de dentina transparente. 

7.- Capa granulosa de Tomoe1 una cepa fina del teJi 

do dentinario adyacente al cemento, mueatra un aopecto gr'.lnU­

loso ¡ esta capa es conocida como oa~tt Eranuloaa de Tomes e 1! 

tegra una característica mor:fol6gic11 conatanto, que estd lim!, 

tad.a a la ra!z. El deaarrollo de lr1 •rnpa granuloaa de Tpmea, 

zona de dentina inadecuadamente calctrtcada, ha sido atribuí­

do a la presencia de un tejido altamont~ vaaculurlzndo en la 

superficie de la ra!z antea de que ae deposite el cemento. 

a.- Zonas muertas: lu.a pr<Jlor1eacionea odontoblásti­

cas pueden sufrir una desintegración como reaultado de la i­

rritacidn por caries, deagaste, abraoidn o erosión. La degen! 

ruci6n de loa odontoblaetos se observa frecuentemente en loe 

eatrechoa cuernos pulpares debido al amontonamiento de los o­

dontoblaetoo, Dichas zonua decinteeradan se conocen como zo-

nao muo rtua. 

3) PULPA 

A) ESTRUCTURA: 

La pulpa ea un tejido conjuntivo laxo especiali­

zaJo, Ratá compuesto por célul~s ( tibroblaotos ) y aubotan­

oin intercelular, a eu vez constitu!da, por fibran y una sub! 

tancin ccmentanto. Además, for1nan pnrtl'.l de la pulpa dentaria 

las células defensivas y las células de ln dentina ( odonto­

blaetoo ). Loo tibroblastoe de ln pulpa y laa células dofeno.!, 
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vas son idénticos a loe que se encuentran en cualquier otro a! 
tio del cuerpo. Las fibras de la pulpn son en parte coldgenna 

y en parte preoolágenas, Le substancia cementante de la pulpa 

parece ser de oonsietencia mucho mayor que la del tejido oon­

juntivo laxo de otras zonaa del cuerpo. 

l.- Pibroblaetoe 1 tibrae1 en la pulpa embrionaria o 

inmadura, predominan loe elementos oelulnrea, mientras que en 

el diente maduro dominan loe constituyentes fibrosos. Con el 

progreso de la edad ee observa una reduooi6n creciente de fi­

broblaetos, aoompaftada por un aumento en el ndmero de fibras. 

2.- Pibras· argir6tilas1 una gran abundancia de fi­

bras se revela por la impregnación argéntica, eepecialmente !. 

quellas denominadas fibras de Korft, situadas entre los odon­

toblastos. Estas fibras son loe elementos primarios de la !oI, 

maci6n de la sustancia fundamental de la dentina. 

Las fibras de Korff son precolágenaa y el reato de 

la pulp~ es una red irre6Ular y denos de fibras colágenas. 

3.- Odontoblaetos: el cambio más importante que ocu 

rre en la pulpa dentaria durante el desarrollo, ea la difereu 

ciaci6n en odontoblantoe de lae células del tejido conjuntivo 

adyacentea al epitelio d~l esmalte. 

Loa odontoblaetoe eon células del tejido conjuntivo 

altamente diferenciadas; tienen forma de cilíndro o columna, 

con un ndcleo oval. 

La tormn y la diepoeic16n de loe odontoblastoa no 

eon unit~rmee en toda la pulpa. 

Los odontoblastoa están asociados a la tortnacidn de 
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la matriz de la dentina e intervienen en su nutrioidn. Hiato· 

genética y biológicamente, tienen que ser considerados como ~ 

lamentos celulares de la dentina. 

En el techo pulpar puede h(ülarae una capa .libre '111 

célul11s justamente por di;intro de la 011¡¡a de odontobl:iotoo, P..!!, 

ta 011pa se conoce como zona de Weil o aapa subodontobláatioa1 

contiene fibras nerviosas. 

4.- c&lulas detenstvaa1 además de loa fibroblaatoo 

y de loa odontoblastos hny en la pulp•t humana otros elementos 

celulares, habitualmente asociados con pequeftos vasos sanguí­

neos y capilares. Son importantes para la actividad defensiva 

·:!~ los tejidos, especialmente en lf.ln reacciones inflamatorias, 

Un grupo de esas células es 01 de los histiocitoa y 

cdlulaa ndventicif.la, de acuerdo a la nomenclatura de uaxinow, 

células emigrantes en daacanao. Eata3 células se encuent~an 

situadae fl lo largo de loa capilares, llurante un proceso in­

flnm11torio, lo~ hintiocitos retra~n auu rnmas citoplasmáticas, 

ud~uiuren unn rorma redondeada, a~ truuladan al sitio de la 

inrlmnact6n y :.10 transforman en ruacr6fi1¡;os. 

Otro tipo de ciHulari del. aiutoma rcticuloendotelial 

son las cdlulas me3enquimatoaas indiferenciada3, Eataa tam­

bién se hallan ralacionadaa con 103 capilaree. Poseen poten­

ci1111.dad múltiple, lo que quiare decir, que bajo estímulos a­

propiados pueden convertirse en cualq1ller tipo de elemento de 

tejido conjuntivo. En procesos inflamatorios forman macr6ta­

goll, 

Un tercer tipo de célula, ell la cdluln emigrante a-
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meboide, o célula emigrante linfoidea. En lae reacciones in• 

tla~atorias crdaicas emigran hacia el sitio de la leeida 1 ne 

traaetormo.n en macrdtagoe. 

5.- Vaeoa sanguíneos: loo vasoo sanguíneos de la 

pulpa dentaria penetran a través de la apertura apical, Habi­

tualmente, atraviesan el agujero apioAl una arteria 1 una o 

dos venas. La arteria que conduoo la nangra haoia la pulpa, 

ee ramitioa on una abundante red de vasos oangu!neoe poco de! 

puéa do entrar en el conducto radicular. tao venas recogen el 

tejido sanguíneo de esta red capilar y lo transportan de TUe~ 

ta a través de la apertura apical hacia loe vaeoa mayores. 

6.- Vaaoe linfáticos: la presencia de vasos linfáti 

coa dentro de la pulpa ha sido demoetrada por la introduccidn 

de oolorantee dentro de la pulpa que son llevados haoia loe 

ganglios linfáticos regionales. 

7.- Bervioa: existen grueeoe haceo do nervios que 

entran por el conducto radicular y paean a la porcidn corona­

ria de la pulpa, donde se dividen en nUJnerosoe grupoe de fi­

bras. 

Muohoe de los elementos nerviosos que penetran ea 

ln pulpa eon de tipo miel!nico, pero tambi'n hay elementos a­

mielínicos, eatoe ~ltimos pertenecen al sistema nervioso sim­

pdtioo y son loa nervios de loe vaooo eangJ,líneoo, que regulan 

su contracción y su dilatacidn. 

4) CEMEllTO 

El cemento es un tejido dental duro que recubre las 
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rafees de loe dientes humanoo. Comienza en la porción oervioal 

del diente, en el límite cementoadamantino, y contimfo hnota 

el ápice. El cemento proporciona el medio para la inoqrción 

de leo tlbrae que ligan al diente a laa eetructuras circunda!!_ 

tes. Ha un tejido conjuntivo eapociulizado, de origen meeodd~ 

mico, y 110 puede definir como un tipo mod0ricado de hueso que 

recubre lu rafz anatómica del diento, 

A) CARACTERISTICAS FISIGAS.- La dureza del cemento 

adulto e11 menor que el do la dentina. r:a de color amarillento 

claro. El cemento que contiene cdlulae ( cemento celular ) ea 

permeable. 

B) COMPOSICION QUIMICA.- El cemento adulto está fo!_ 

mado por un 40 a 45~ de substancias inorgánicao ( calcio, t6~ 

roro, dióxido de carbono, magneeio, sodio, potaoio, cloro, a­

zufro, fl~or y cinc ) y un 50 a 55~ entre oubatanciaa orgáni­

oaa y ugua. Las eubetanciae inorgánicas están formadas princl 

palmenta por salea de calcio ( hidroxiapatlta ), El constitu­

yente principal de loe cnmpon~ntee orgánicoe ea el colágeno. 

C) P.ST RUCTURA: 

Deede el punto de vinta morfológico se pueden di 

ferenciar doo cleedo de cemento: l) cemento eoelular y 2) ce­

mento celular. 

1.- Cemento &celular: el cemento aoelular está com­

puesto e6lo por la matriz calcificada y lae fibreo de Sharpey 

incluídas. La matriz está compuesta por doe elementos1 la ti­

brillas colágenas y la austanoia cementante celcifioada. 

El cemento aoelular puede cubrir l~ dentina de la 
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raíz desde el limite entre el cemento y el esmalte haata el ! 
pice¡ falta frecuentemente en el tercio apical de la rníz. 

2.- Cemento celular1 el cemento celular Be forma h!_ 

bitualmente sobre la superficie del cemento acelular, poro de 

hecho puede comprender todo el espesor del cemento aplonl. 

Las cdlulas del cemento celular ( cemontocitos ) se 

asemejan a los ostaocitos. 

3.- Límite oementoadamantino1 la relaoidn entre el 

cemento y el eomal te es variable ( en la regidn cervical del 

diente ), Puede enoontrarae al comento con el extremo cervi­

oal del esmalte siguiendo una línea afilada. Pudo encontrarse 

al cecento recubriendo el extremo cervical del eemalte, Por 

dltimo, puede no haber una unión entre cemento y esmalte. 

4.- Límite oementodentinario: en loo diQntee perma­

nentes la euperftcie de la dentina está separada del cemento 

por una oapa intermedia, cuyos rasgoe caractsr!aticos no son 

ni loe do la dentina ni los del cemento. 

5) liEMBRANA PARODOl'lTAL 

La me~brana parodontal ee el tejido conjuntivo que 

rodou la raíz del diente y lo adhiere al alvdolo deeo¡ se 

continda con el tejido conjuntivo de lao encías. Las tunoio­

nuo d~ la merabrana parodontal son las siguientes: formativa, 

de llOBtdn, Bensitiva y nutritiva .• 

A) ESTRUCTURA.: 

Loa elementos eoenciales del tejido de la membr!_ 

na parodontal son lae fibras prinoipalea, todas las cualee e! 



tán adheridas al cemento desde donde ae e~tienden haeta la P! 

red alveolar, por arriba de ella hasta el cemento del diente 

adyacente o bien ae pierden en el tejido gin~ival, Las tibraa 

principales de la membrana period6ntiou son tibrua blancatt y 

colágenas del tejido conjuntivo y no pueden ser eotriadaa, 

Las fibras principaleo oe hallan dispueotna de tnl 

manera que ae pueden dividir en loo BiBuientes grupoa1 

1) Laa fibras del grupo gingivnl que adhieren la ~~ 

o!a al cemento. 

2) Las fibras del grupo tranooptal quo unen dienteo 

adyacentes ( corren del oemnto de un diente a otro ). 

J} Las fibras del grupo alveolar adhieren el diente 

al hueso alveolar; se subdividen en cinco grupos: 

a) Grupo de la craota alveolar, 

b) Grupo horizontal, 

o) Grupo oblicuo. 

d) Grupo apical. 

e) Grupo interradicular. 

l.- Pibroblaetos: muchas cálulas de la membrana pe­

riod6ntica son fibroblastoa típicos. Se trata de cálulas lar­

gas, delgadas y estrelladas de tejido conjuntivo. 

2.- Oateoblaetos 1 oateoolaetos: como en todos loe 

otrou lugares del cuerpo, el hueso alveolar ae reabaorve y r! 

construye localmente en !orma constante. La reabsorción del 

hueeo ea producida por los oeteoclaatoe¡ la !ormac16n del hu! 

so ea inioiada por la actividad de loo ooteoblaetoe. 

}.- Oementoblaatoa1 son c~lulao del tejido conjunt! 
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vo que se encuentran en la superficie del cemento, entre lae 

fibras. Estas c&l~las emiten prolongaciones que se ajuntan al 
rrededor de las fibras. 

•·- Tejido intersticial: ee halla rodeando a vasos 

1 nervioo de la membrana periodóntica, y en ál figuran f1bro­

blaetos y algunoo hist1Qcitoe, cálulne meoenqui~atoono indi!!. 

renciadas 1 linfocitos. 

5.- Vasos sa.nguínsoss el abnotecimiento de sangre a 

la membrana parodontal deriva do treo tuenT.ee: 1) los vasos 

sanguíneos que penetran en le reg16n periapical junto con los 

vasos sanguíneos de la pulpa; 2) de los vasos que aon r8lllas 

interalveolares arterialeó 1 que pasan a la membrana parodon­

tal a travds de aberturas de le pared alveolar ( siendo la 

principal fuente de aprovisionamiento )1 y 3) cerca de la en­

cía, los vasos de la membrana parodontal ee anastomosan con 

los vasos que pasan por encima de la cresta alveolar desde el 

tejido gingival. 

6.- Lint4ticoer existe una red de vasos linfáticos, 

que sigue en au trayecto a los vasos eaneu!neoo y atiende al. 

drenaje linfático de la membrana parodontal. 

1.- Rervioa: loa nervios de la membrana parodontal, 

por lo general, siguen a los vaeoa sanguíneos de la misma foI, 

mando un plexo abundante dentro de la membrana. Podemos encou 

trnr treo tipos de term~naciones nervioaaa, siendo más impor­

tantes laa que pertenecen al grupo de la propiocepo16n. 

a.- Eotru.oturaa epiteliales: en la membrana parodon. 

tal se enouentrllfl c~lulao epiteliales. Son remanentes del ep1 
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tel1o que forma la vaina epitelial radicular de Rertwig. En 

condiciones patoldgicae pueden proliferar y dar origen a mn­

eas epiteliales, asociadas con Branulomae, quietes o tumoroo 

de origen dental, 

6) .lPOPISIS t.LV~OLAR 

A) ESTRUCTURA1 

Se define como apdtieiB alveolar aquella parte 

del maxllar y la mand!bula que tormn y sostiene los alvdoloe 

de loe dientes. 

Como resultado de su adaptacidn a la función, se 

pueden distinguir dos partes en ellas la primera consiste en 

una laminilla delgada de hueso, que rodea la raíz del diente 

y sirve de punto de adherencia para laa tibras principales de 

la membrana parodontal, oiendo date el hueso alveolar propia­

mente dicho; la segunda parte eo el hueso que rodea al hueso 

alveolnr y elrve de sootén al alv6olo, se le denomina hueso 

de oont6n. Esto último consta de dos partee: el hueso compac­

to ( plaon o tabla cor~ioal ) que forma laa tablea vestibular 

y bucal de las ap6tisia alveolares, y el hueso esponjoso si­

tuado entre esas tablas. 

Las tablao corticaleo, continuas oon las epas com­

pactan de los cuerpoa maxilar y mandibular, son mucho más de1_ 

gadno on el maxilar que en la mandíbula. Son máo gruesas en 

la residn de loe caninos y molareo de la mand!buln. &i el max1 

lar l~ tabla cortical externa eatá pertorada por pequeffae a­

borturao a trav~e de las oualee paoan loo vneoe oangu!neoo y 
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liaf•Hicoa. 

Hiatológicaoente, lae tablae corticales están forir.! 

da3 por la.J!!in1llae loneitudinalee 1 ai3temas de Havera. En la 

mand!bt.lla, laA la.r.iinillaa t'undr1mrmtales van d1Jsde iil cu1.1rpo 

del maxilar interior hasta 1~11 tablas corticales, Lnu trabéc~ 

laa del !lue13'> esponjooo d'l lu 1~¡;6t111ta alveolar eatiín coloca­

das en ln direocidn de loe e~tu~rzoo a loe que est~n sujetas. 

oomo reaultado de la maeticaot6n. Loo eepaoios medularee de 

la a~dtioia alveolar pued~n oont~ner ~4dula hern6topoyática, 

pero habi t•.ialmente se encuentra. odlo u4dula grasa, t:n el cdn­

dilo oandibu.lar, en el ángulo goniaoal, en la tuberosidad del 

maxilar y en otros sitios, se encuentra con frecuencia oédula 

celu.lar, aun en loa adultos, 

El hueso alveolar está for~ado en parte por hueso 

oompueoto de laminillas y en parte por tejido 6eeo fibroso. 

Lae l~minillae están diapuentau más o menos paralelas a la SJ! 

perfio1~ de loe eepacioe medular~e adyacentee; otras for:nan 

eiatemM de Havera. El hueso fibroso ea aquel al cual eatán 

adherida~ laa t'1brae prinoipnlen de la membrana parodontal o 

sen las fibras de Sharpey. El hueso !ibroeo ee caracteriza a 

menudo por la oacaoez de tibrillae de la ouetanota intercelu­

lar. 

7) l!UOOSA BUCAL 

A) CONSIDE3ACIOHES GP.!l&RALES: 

La eotructura morfo16e1ca de la muooea varía en 

lae diterentee zonaa de la cavidad oral, de aouerdo con laa 
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tunq\onqa Qflpqq{t1ona d~ oad~ iqna 1 l~o 1nf1uonc1aa moodn1• 

01\11 'tllfl Qlt llJIU'Q"n ilOb\'fl tlll!la. 

La 111uooD11 ootd ac\tvit-1<1& a lno entruotu.ru.o uubyuuen .. 

~A!l por unn cupo d• tt1jldq conjuntivo, la u~bmucoon, ouyuo º! 

r•11it11duU011n v~rt"" fll\ l'Hl <11t'•H'•mt•HI M810nl'lo, La muc:oo•! 'ti~ 

c11l 110 t11 cona t1tu!d11 por c\oa 01Jp1101 et 11pi hl t.o 01~pllrr1ci11l y 

u l oorl.•m. Un11 ma1obr11n11 bnsfll aeparli •Al aorion d11l epi teliti 

pnvim•intooo ll•J tratU'iolldo. F.l epitelio outá formado por va-

rtun 011p1111 d!l c!llu1'm quo npar'!cen 1ad.:i l!plaotudno n medida que 

11:it.dn mñ:i corca d•I ln 1111perfio!e, Todrt11 11ataa cl1lullla eotán ]!. 

nl:lno 1.1ntr1t !Ji por puenteo intercelulllruu. La capa máa pro!U!!_ 

da oo ln cnpn gorroinntivn, t'ormndn por otSlulno oubo1:ies que .! 

(eqtdnn ln unión d~l epitelio con la onpn buoul del tejido ca~ 

juntivo, (lQ(' a¡c¡d.\o d1t n1~•ofl:rou1t.a pl.'ol.()neu<lionen qt.1.fl 11ncajan eu 

\.•1 li110ln1\ pt•opi•l o oorton. Lu aifS\11."nt•t 011p11 ae deno111in11. eap!, 

uoua o ounr¡io inuuooo de !.lalptehio ( f orma<io por c6lulao poli! 

driano ); lnu cé\ulno de la capn anterior ae aplanan 1 paonn 

n formt1r pnrte de la oi~iente cnpu celular que oo la granul.2. 

ou y l1111go de lJ\ capn quer>ltinizudn ( <¡Uf! eo ln máa auperf'i­

cinl ) , Luo c.Slul110 de 111 c11p11. gNinuloo11 contienon gránulos do 

quoratohialina, Por rt!gla general, falta en la mucooa bucal el 

eotrnto ldc.ido, qua ae obuerva en lne regioneo de la piel doa_ 

dt! ln queratiniz11ct6n oo abundante, 

Ln ldminn propia o corion, oo una capa de tejido ºº!!. 
junt1vo denno. Sua pnpilno, que penetran on el epitelio, lle­

vun vuooo oan6u!neoa y norvioa. 

Lo. ou.brouoooa:· eotá formada por tejido conjuntivo de 
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eapesor y densidad variables. Une la mucosa con las estructu­

ras subyacentes, Dependiendo del carácter eub111Ucoso la unidn 

será laxa o !irme. En 6sta capa se encuentran principal~ente 

las glándulas, vasos sangu!neoe, nervios y tejido adiposo, 

B) SUBDI'IISIONSS DE LA ;tUCOSA BUCU.1 

La muooaa bucal pul'!d•i d1.vldiree entrlin tipoo di-

t11rentea1 

1.- "U.ucoaa masticatoria•, integrada por las enc!aa 

y el rev<latimient<l d'!l palarilir 611eo. 

2.- "Mucoaa de rev~otlm1ento•, constituye el reveo­

ti~iento protector de la cavi~ad oral, y comprende la mucosa 

de los labios y de las mejillas; la mucosa del techo vestibu­

lar ~ue recubre lae ap6fisia alveolareu superior e inferior; 

la mucosa del piso de la boca ~U'! ae extiende hasta la super­

ficie interna de la ap6tia1s alveolar 1n!er1or¡ la lllUCosa de 

la ~uporficie interior de la lP.ngua, y la ll!Ucoea que recubre 

al paltldar blando. 

3.- "Mucosa especializada", repreaentada por el re­

veet1m1tJnto de 111. B•lperficie doraal de la lengua ( altamente 

eopeciallzMdo ), 

Mucosa masticatoria.- Las eno!as y el revestimiento 

del paladar 6seo tienen en comdn el eepeoor y 111. queratin1za­

c16n del epitelio¡ el espeaor, la denoidad y lB tirmeza del 

corion, y 1;1u adherencia lnamo·1ible a lao eotructuras protun­

dao, En cuanto a la estructura de la 1;1ubmuoooa, las doo zonas 

ditieren marcada.mente, encontrando que en 111. eno!a no ee roca 

noce capa oubmuoooa alguna; en tanto que el revestimiento del 



}O 

pnlndar daeo preoenta una capa aubmucoaa bien caracterizada. 

La preoencia o la ausencia de la capa eubmucoea en la mucooa 

masticatoria divide a ~sta en zonas almohadillndao y zonea no 

almohn<ii lla•laa reapect l vamen te. 

n) Encías.- Hormalm~nte, el epitelio de la encía º! 

tá querntlnizado en su superficie y aontlnn~ una napa granul2 

en. 'f'odn:i las tranoiatoneo del epitelio de la enc!11, deode el 

ep.ltr¡lio no queratiniz11'10 nl epi tell o 'tU'lrat.iniza<lo y parnqu! 

rat6oico, dob1,1n ser conrilderndaa como partil uo ln normalidad, 

La ldmin11 propia o corion dll la oncíe. •rn~á rornada 

por un teji1o conjuntivo denso, no muy vaeculnriz~do, lae fi­

bras e3lást1c110 son muy e:icnaua y correopon<lcn a las paredes 

de loa vaooa s:mg1dn•J00. La f!nc!a eotd adhP.rida inamovible y 

tirmomente al perioatio del huano ulv~olar. 

En la i:incíu ancontrumoa difcrenttla tipo3 de tennin!_ 

ctonuo nerwiosas, talen como loo corpdaculoa de Meison~r o de 

Krau111'), bulboe terminaleo, aaas o rtbruo finas, 

La encía puede divldirae en encía libre 7 en encía 

adherldn, 

b) Paladar doeo.- La mucosa rlel paladar 1~eeo se en­

cui:intra fU!!rt'lmnnte fl.jai:ta e.l periootio y es por lo tanto in! 

movible. "!l epitelio ¡¡rea•rnta cará<:ter unl.t'orme en todo el p~ 

lndnr duro, con una capa queratinizada baatante oapeea y num! 

rooarJ prolongacionea interpapilaroB lorgaa, La lámina pro:¡¡ia 

o corlan, conatitu!da por una capa de tojido conjuntivo denso, 

ea mda eopeaa en la porción anterior d3l paladar que en la Pº.!: 

o1.6n poutorior. En la zona marginal del paladar 6oeo no ee pue 
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de diferenciar la capa submuooea del oorion ni del perioetio, 

esto mismo sucede en el rate palatino. En lae zonas laterales 

del paladar duro ( tanto en zona grasa oomo glandular ) el 02 

rion eet' fijado al periostio por haceo de teJ1do conjuntivo 

fibroso. 

En el surco situado entre la np6!1s1o alveolar y el 

paladar ~uro se encuentran loe vasos y nervios del paladar a~ 

terior, rodeadoe por tejido conjuntivo laxo. En la zona ante­

rior loo espaoioe del tejido oonjuntivo contienen graaae, en 

tanto que en la parte posterior loe espacios eetlin ocupados 

por 16buloe de las glándulas mucoeae. 

La papila incisiva se encuentra !ol"l'llada por tejido 

conjuntivo denso. 

El centro de las arrugaa palatinas es una capa de 

tejido conjuntivo denso, oon fibras finamente entretejidas. 

En la región de la papila palatina pueden hallarse 

perlas epitelialea en el corion, for!llada~ por c~lulae epiteli! 

les. 

Mucosa de revestimiento.- Todas las zonas de la mu­

cosa de revestimiento están caracterizadao por un epitelio r!_ 

lativamente delgado y no queratinizado, y por la delgadez del 

corion. Difieren entre aí por la estructura de la submucoea. 

Donde la mucosa de reveati~iento ae rerleja ( labios, mejillas 

y lengua ) 1 la submucosa debe tener una contextura laxa. Don­

de la mucosa de revestimiento cubre loa máaculoe ( labios, m~ 

jillae y cara interior de la lengua ), eet.d inamoviblemente f! 

~ada a la taaoia del miaculo respectivo. 



a) Labios 1 mejillas.- El epitelio do los labios y 

de las mejillas ea pavi~entoso estratificado, pero no queratl 

nizado. 

El corion de la mucosa labial y bucal está Cormado 

por tejido conjuntivo den:io. La capa aubmucoua une el oorion 

con l~ tascia de loa mdaouloe y está formada por haceu de ti­

brae colágenas denalll1111nte agrupadas, entre lotJ curü'es existe 

teJido conjuntivo laxo ~ue contiene eraoa y pequeHas glándu­

llls mezcladas. 

b) 3uroo vestibular y mucosa alveolar.- El epitelio 

y el corion de la muoosa vestibular son oemejantes a loa de 

clabi03 y mejillas, sin embargo, la submucoea está formada por 

tejido conjuntivo laxo, que contiene u.na cantidad considera­

ble de grasa, 

En el surco vestibular, la mucoon está unida laxa­

mente a las estructurus subyacentes, permitiendo así loa mov!_ 

miontoo necesarios de labios y mejillas. 

La mucosa alveolar ea delgada y está poco adner1da 

al pertootio por una cnpa eubmucosa de tejido oonjuntivo laxo 

pudiendo contener peque~aa glándulna mixtas¡ el epitelio es 

delgado y no queratinlv.ado. 

e) Mucosa ile la cara inferior de la lengua y del Pi 

so de la cavidad bucal.- La mucosa del pioo de la boca es del 

gana y está adherida laxaraente a las eotruoturaa subyacentes, 

para permitir la libre movilidañ do la lengua. El epitelio no 

está queratinizado y las papilas del corion aon cortas. La º! 

µa aubmucosa contiene tejido adiposo. 



La mucoaa de la cara inferior da la lengua es liaa 

y relativamente delgada, El epitelio no está queratinizadoJ 

las papilas del tejido conjuntivo son abundantes y cortaa1 a­

qu! la submucoaa no forma una capa separada, sino quo liga a 

la mucosa con el tejido conjuntivo que rodea a loe hacoo de 

loa músculos eatr1adoa de la lengua. 

d) Paladar blando. - r,a mucoaa de la cara bucal do 

&uta estructura ee encuentra muy vaacularizada, presentando ! 

at un color rojizo. Presenta epitelio pavi~entoso eatrati!1o~ 

do no queratlnizado, La aubmucosa es relativamente laxa y coa 

tiene una capa de glándulas mucoeaa. 

Kucoea especializada ( muooaa lingual dorsal ),- El 

cuerpo y la base de la lengua difieren mucho on cuanto a la 

estructura histológica de su mucosa de revestimiento. En la 

parte anterior se encuentran gran oant1dad de papilas !ilitor 

mes ( forma de hilo ), las cuales están constituidas por un!. 

je central de tejido conjuntivo que lleva papilas secundarias; 

el epitelio que las recubre está querut1nizado, formandose a­

a! penachos p111formea sobre las papilas secundarias, 

Diseminadas entre lae papilas !ilif ormee están las 

papilas tungitormes ( !orma de nongo ), que son prominencias 

redondeadas ¡ rojizas, Su color ee debe a la abundante irrig!!. 

o16n eangu!nea, visible a travde del epitelio relativamente 

delgado. A.lgunas de eetas papilas contienen corp11eculos gust~ 

t1voa. 

Situadas entre el cuerpo y la base de la lengua se 

encuentran lae papilas caliciformes. No sobresalen de la au-



perf1cie de la lengua, sino que están rodeadas por un tono 

circular profundo, que parece oopararlas completamente dn la 

lengua, Su supert'iaie libre muootra numerosas papilas ª'*iiund!_ 

rias que eatán cubiertuo por un epitelio liso y delgado. r..n 
la superficie lateral de las papilas calicit'ormeu el epitelio 

contiene corpúsculos guotutivon, 

En la zona poeter1cr a lns papilao cal1ciform1J11 la 

superficie de la lengua eotd irregularmente tachonada por loo 

folículos lingueleo, reuchoo de loo cualP.a preaentan una pequ! 

~a depresión central, la cripta lineuul, que está revestida 

de epitelio pavimentooo eotratificado. Los cdnductos de las 

glándulas 1nucosaa lingualeo pooteriores se nbren en esas oriE_ 

tas. Los fclíc~los linGUales constituyen, en conjunto, lae a­

mígdalas linguales, 

8} GLANDULAS SALIVALES 

A) CLkSIPICACION: 

Laa glándulao salivaleo se han claoi!icado de a­

ouordo al tipo ue o6lula o de acuerdo con su local1zaci6n. 

Lae c41ulua que liberhn mucina se llaman cálulos lllJ! 

cosos y las que secretan al&lna forma de proteína ( enzi~a ) 

se llaman c4lulas albuminooas o oeroaao, De eote modo, de a­

cuerdo al tipo celular, laa glándulas oal1valeo ee clae1!1can 

como1 eeroaoo, mucooae y mixtao, 

La glándula parótida del adulto es una glándula se~ 

roso. pura. 

La glándula submaxilar es mixta, predominantemente 
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11erosa. 

Las glándulas labiales, lao glándulas bucalee pequ!. 

ftas, las glándulao lingualeo anteriores y la glándl!la sublin­

gual, eon glándulas mixtao, predominantemente mucosao. 

Las glándulas de la baoo y borde de la lengua, lae 

gl11rldule.a glosopal11tinas y las glándulas palatinao, eon glán­

dulao mucosas puras. 

De acuerdo a su looal1znoidn, las glándulno saliva­

les, se han clasitiondo de la siguiente manera: 

A) Glándulas del vest!bulo1 

l) Glándulas labiales: 

B) 

a) Glándulas labiales superiores. 

b) Glándulas labiales inferiores. 

2) Glándulas bucales: 

a) Glándulas bucales menoreo. 

b) Glándula pardtida. 

Glándulas de la cavidad bucal propiacente 

l) Glándulas del suelo de la boca: 

a) Glándula submaxilar. 

b) Glándula sublingual ~ayor. 

c) Glándulas sublinguales menores, 

d) Glándulas gloeopalatinas, 

2) Glándulas de ln lengua: 

a) Glándulas lingualeo anteriores. 

b) Glándulas lingualea posteriores. 

3) Glándulaa palatinao, 

dicha: 
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B) TEJIDO CONJUNTIVO INTERSTICIAL, IRRIOACION E I· 

NBRVACION: 

La eubatancia intersticial de las glándulas saliva­

les ea un tejido conjuntivo laxo formado por un gran n~mero de 

fibras entrelazadas que forman una malln. En ella se cnou11n­

tran fibroblaotoa, maor61'agoa, c~lulae plaamátioaa y ad1foeas, 

Lae glándulas salivales poseen una abundante irrig! 

oi6n sanguínea. Laa arterias mayores siguen el ourao de loe 

;;,ondnctoo mayoree; loa capilares forman redee densas oo'or" la 

euperfio1e externa de la membrana basal de loa nlv~óloa y oo~ 

duetos. l·D.3 venas y loa vasos linfáticos Bi5Uen a las arterias 

en sentido invereo para drenar la glándula. 

Las ramas prinoipales de loe nervioe que eirven a 

las glándulas salivales siguen tambi~n el curso de loa vasos 

para dividirse luego en plexos terminales, 

C) GLANDULt\S SALI'lkLES MAYORES 1 

Sou consideradas como glándulas salivales mayores 

la glándula parótida, la glándula submaxilar y le glándula au!:!, 

lingual. Boto se debe a eu tama~o y al voldmen de saliva que 

producen, 

Glándula parótidas 

1) Tamaí'lo y rorma. - Ea la mayor; laa partee princi'." 

pal y accesorias están encapsuladas¡ compuesta, ramificada y 

alveolar, 

2) Situaci6n.- Alrededor de las ramaa ascendentes de 

la mandíbula y por delante del oído, 

}) Conductos excretores.- El conducto parotideo ( de 
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Stenon ) se abre trente al oegundo molar superior¡ posee u.na 

capa doble de c4lulaa cil!ndricaa. 

4) Conductos secretores,- Capa simple de cdlul•e 

cilíndricas con evidente eatriacidn. 

5) Tubos intercalares,- Lareoe, eetroohoa, rami!ic~ 

doo, constituídos por una capa simple de cdlulae aplanadaa, 

6) Epitelio secretor.- Alv6olos seroaoa¡ loa alv,o­

loa mucosos son escasos ( en reci4n nQo1doa ), 

7) Tejido intersticial,- º'lulas adiposas 111UY abun-

dantes, 

Gl~dula aubma.xilar1 

l) Tamaao y forma.- Intermedia1 bien limitada y en­

capsulada¡ compuesta, ramificada, alveolar y tubular ( par­

cialmente ) , 

2) Situacidn.- Debajo de la mandíbula. 

3) Conductos excretores.- El conducto submaxilar o 

de Wharton se abre a un lado del frenillo lingual; posee una 

doble capa de c4lulae cilíndricas. 

4) Conductos aecretoroa.- Iguales, pero en cierto 

modo máo largos y pueden contener pigmento amarillo, 

5) Tubos intercalaree.- ~áe cortos, pero de estruc­

tura similar. 

6) Epitelio secretor.- Loe alv6ol~a aeroeoe predom1 

nan; algunos alvdolos mucosos tienen medias lunas serosas. 

Gl'ndula sublingual 1 

1) Tamano y forma,- Eo la menor; existe una glándu­

la mayor y varias menores; sin cápsula; compuesta, ramificada 
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y tdbuloalveolar. 

2) Situac16n.- En el suelo o piso de la boca. 

3) Conductos excretores.- El oonduoto mayor sublin­

gual ( de Bartholini ) se abre cerca del eubmaxilar¡ existen 

varios conductoo monorea ( rivinianos )¡ posee una doble capa 

de c6luln3 cil!ndt·ioaa. 

4) Conduotoe eecretoree.- Eeoaeoa o aueentea. 

5) Tuboa intercalaree.- Ausentee. 

6) Rpitel1o secretor,- Glándula mayor1 loa alv~oloe 

mucosos predominan. Glándulas menores todas mucoeaa. 

7) Tejido intersticial.- TBbiques de tejido conjun­

tivo muy abundante. 

D) GLANDULAS SALIVALES MENOn~;s: 

Gl'-ndulas labiales.- Están situadas en la superficie 

externa de loa labios y son del tipo mixto. No están encapsu­

ladao, Lao c~lulaa tienen carácter mucoso o seroso bien dis­

tinto y loa tubos intercalares son cortos. 

Glándulas bucales menores.- Son una continuación de 

las glándulas labiales, Tienen mucha semejanza con las de los 

labios. 

Glándulas glosopalatinas.- Las glándulas glosopala­

tinas del itoruo de las fauces, aon glándulas puramente muco-

ºªº· 
Glándulas palatinas.- Ocupan el techo de la cavidad 

bucal. Las glándulas palatinae tienen la estructura de un al­

v~olo tubular alargado y ramificado. Laa oálulas predominan­

tes a6lo producen moco. 



Glándulaa de la lengua.- La glándula lingual &nh­

rior está compuesta por un grupo de glándulas arracima1!u, 

siendo cinco conductos peque~os los que ee abren bajo la len­

gua. En eu parte anterior ea principalmente 111Ucoea ¡ en au 

parte posterior ha¡ al·1i!olos mucosos con casc;,aetes en ter.na 

de medias lunna, de carácter seroso. 

Las glándulae de la bsee ¡ del borde de la lengua 

eon de la variedad :ucoa~ pura. Las gl~ndulas de la au~erti­

cie de la lengu~ presentan alvéolos muccooa tubulares. ~la 

región vecina de las papilas !oleadas y oalicitot'lles lae 

glándulas lin~ales están ree:plazadaa por las gllndulaa se­

rosas de las papilas gustativas. 



GENERALIDADES. 

l) DBPlKIOIOI DB IBOPI.A.SU 

En eentido literal, neoplao1.11 ulgnifioa ."nuevo cre­

cimiento" o "neoformnoidn". Betoe doo turmtnoa no definen ad!. 

ouudnmente una neopluoia. Sin embargo, W1.llia, da una detln1-

o16n md.o eigniticntiva 1 "Une. nooplaoia 11e una masa anormal de 

tejido cuyo crecimiento excede del de loe tejidos nor111alea y 

que no eot4 coordinado con eotoe miamoe y, que persiste en la 

mioma mnnera exo11eivn deepu~o de oeoar el eetímulo que deeen­

oaden6 el cambio", Pudi4ramoo a~adir que la masa anormal car!. 

oe do finalidad, hace preoa del hu~eped y ee prácticamente ª:!!. 

tdnomu, ea docir,.toduo las neoplaeiae dependen en última in~ 

tanela del hu~oped en ouanto a le nutr1c16n, la reapiraci6n y 

en realidud al riego oanguíneo; muchas !ormns de neoplasia n!. 

cooitan incluso de oootén endocrino. 

Se huoe neceonrio también, aclarar las palabras tu­

mor y cáncer. t:n realidad, tumor denota sencillamente la tum.!!. 

!ucoi6n que ea, de hecho, uno de loa signos cardinales de 1n­

tlemao16n. Si bien una neoplasia cerca de la econom!a euper!,i 

oial produce una tumefacoidn, hablando de manera estricta, no 

todoa loe tumores son neopláaicoa y pueden eer producidos por 

hemorracin o edema. Sin embargo, la larga hietoria ha hecho 

o1n6nimos tumor y neoplasia, Por e3emplo1 la oncología ( on­

ooe•tUJllor t logoa•tratado ) ea el eetudio de loe tumorea o, 
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más eiactamente, el estudio de las neoplaeiaa, Cáncer te el 

nombre común para los tumores malignos. 

2) CARCINOGRRKSIS 

Como se ha mencionado en •l primer capítulo de esta 

t4als, la causa del cdncer eo deooonooida. De todao maneras, 

se ha reunido gran n'1moro de oonocimientos en la búequeda de 

eoto problema. 

Todos loo datos parecen indicar que la probabilidad 

de la existencia de muchas caueas de cáncer, quizáe actuando 

por virtud de mecanismos diferentes y ae~alan que el cáncer 

no es una multiplicidad dnica eino máo bien una constelación 

de trastornos neoplásicos nacidos de estas causas, Además, Y! 

rios factores oncógenos pueden actuar durante un tiempo aisl! 

da o seriadamente para terminar desencadenando una sola neo­

plaeia maligna. La variabilidad en el establecimiento de las 

etapao del cáncer puede depender en parte de la multiplicidad 

de tejidos donde estas neoplasias nacen y de la pluralidad de 

etiologías. 

A) ORIGEN DEL CANCER A NIVELES CELUI.A.R Y TISULAR: 

Como loe tumores benignoo eetán formados de cál~ 

las maduras diferenciadas, probablemente nacen de cáluae adu!, 

tas. Pero loo cánceres, se cree que provienen de cálulae pre­

cursoras primitivas o de cálulas somáticas maduras cuya ho­

meoetaa1a ya ha sido perturbada por C8lllb1oo hiperplásicos, m~ 

tapláe1cos, diapláeicos o regenerativos. El común denominador 

de todos eotoe hechos es la duplicao16n celular activa o el 
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potencial para efectuarla. Muchos datos clínicos y experimen­

tales sugieren que la célula que se divide es más sensible a 

las influencias carc1n6genau que la célula en repouo; de he­

cho, la divie16n celular ea un requisito necesario para la 

carcinogéneeio. La contribucidn de la regeneraci6n anlular a 

la oncogáneeis <¡Uoda bien ejemplific111!a por la frecuoncia muy 

aumentada de oarotnomna en pacientes que sufren cirroula hep' 

tica, esta formn de enfermedad se acoiapai'la de áreas de necro­

sis de célulau heptticas con la consiguiente regeneraci6n ac­

tiva. 

La elevada frecuencia de cáncer en algunoa procesos 

clínicos ha originado la idea de la pred1aposici6n o de leai2_ 

nea precancerosaa. Se incluyen bajo esta denominaci6n la gna­

tri tie atrófica de la anemia perniciosa, lu queratolisis se­

nil de la piel, la leucoplusiu hipertr6fia~ de la cavidad bu­

cal y vulva, el xerodema pigmentoso, la poliposis familiar de 

el c6lon y la ncurofibromatoais; los tres Últimos trastornoo 

son de origen genático. gstad!aticamente estos procesoe aume~ 

tan el peligro do que ue desarrolle un cáncer en el 6rgano o 

tejido afectados, 

Por otro lado existen doe teor!ae a cerca del naci­

miento del cáncer: la teor!a cloneal y la teoría del campo; 

la primera enuncia que el cáncer nace de una sola célula que 

ee deev!a; la eegunda enuncia que nace en un campo de célulae 

afectadao simultáneamente, Esta distinción ahora ha perdido 

importancia, pueo graciao a trabajos con cultivos de tejidas 

sabemos que loe doo puntos de vista no resultan mutuamente e!. 
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clusivoe. cuando se produce cáncer in vitre es posible, de u­

na parte, identificar clonoe de células malignas. Por otra 

parte ( por ejemplo entre un m1116n de célulno expueutas a 

las miomas condicionee carcin6genaa ) algunoe centenares pue­

den presentar cambios eimilarco dentro de un tiempo deterinin! 

do y dar origen a un campo de cdlulae canceroeas. 

En :cr::.a similar, en clínica ee oboerva que el cán­

cer puede nac~r de tocos s~parados dentro de un tejido inqui! 

to que proo~olemente eete reaccionando a intluencias caro1n6-

genas, es decir, el cáncer puede nacer en un campo de cdlulas 

inquietas afectadas simultáneamente por influencias carcinóg! 

nas, tanto si son ambientales, gendticas o de amboe tipoe. Pl 
nalmente, la carcinogdnesie ocurre a nivel celular individual. 

Tiene interée una concepción antigua seE;'in la cual, 

loe c~nceree se originaban en nidos de células embrionarias 

aecuestradae durante el desarrollo fetal. En ocasiones se de! 

cubren tumores que sugieren fuertemente este orden de aconte­

cimientoo ( por ejemplo la aparición de un teratoma en el me­

diastino ), La aparición de una lesión de este tipo en el me­

diastino solo puede explicarse por el secuestro de células e! 

brionariae multipotenciales, Sin embargo, el secuestro de cé­

lulas embrionarias es una rareza, puee casi nunca se descu­

bren en autopsias seriadas sistemáticas. 

Otro hecho sugiere el posible origen de neoplasias 

en maltormaciones cong~nitae. La maltormaci6n adopta diversae 

formas. Puede oonsietir en un acúmulo anormal de vasos ( he­

mangioma ), los cuales no son verdaderas neoplasias. Suelen 



existir desde el nacimiento y muchas veces desaparecen de ma­

nera espontánea, Raramante o nunca un hemangioma congdnito da 

origen a una neoplasia verdadera. Otra forma de malfor1ni1oi6n 

congdnita ea el hemartroma ( crecimiento excouivo lccali~udo 

de cdlulas madurae normales iddnticae al tipo que constituye 

el órgano donde ee descubre el tumor ), Lue odlulas dentro d~ 

dicha neoplaoia son ma<luraG, no pre11entan anaplaeia y aolo m!?_ 

recen el nombre de malfot'lllaoi6n oongdnita en virtud de su tah 

ta de orgnnizaoi6n arquitectónica normal, 

~l problema más difícil ea el que ee refiere a la 

naturaleza de loe n~voe y su papel en cuanto a neoplasia. De~ 

de que nacemos prácticamente todos tenemos uno o más neves y, 

sobre todo, se trata de procesos innocuos, aunque algunos au­

mentan de volumen al ir creciendo el nil'lo. El nevo contiene 

melanooitoo loe cualeo pueden ser origen de mela.nocaroinomae. 

El 25% do estos cánceres muy malignos nacen de una forma par­

ticuln r de nevo preexiDtente ( nevas de zonas de unión ). Ba­

tea, en rlJ veroue localizaciones corporal e e como ge ni tales ex­

ternoe, plantnu y pnlmna de pies y manos respectivamente, ea 

mucho máa probable quo outran tranetormaci6n maligna que los 

situados en otras parteo del cuerpo. Si el nevo ea una malfo~ 

maci6n congénita, como oreen algunos, eolo cabe citar esta ú­

nica excepeci6n a la regla general eegdn la cual lna malform~ 

oionoe. no eon un suelo fértil para la oncogdneoia, 

También eo conveniente oeffalar que, hasta donde se­

pwnoe, loo origenee de loo tumores benignos y de loo tunares 

malignoo aon diterentee ( raramente nace un c~ncer de un tumor 
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benigno ). 

B} AGENTES CA.RCINOOENOS: 

Loe muchos agentes capacee de provocar odnoer en 

BJli~alee de experimentaoi6n pueden agrupare• ae!1 viruo onc6-

genoe, productos químicos caroin6genoe, radiaciones y otros ! 

gentes. 

V1ru• onc6genoa.- Se conocen unoa 150 v1rua onc6ge­

noa en loe animales. La teroera parte aproximad8111ente son vi­

rus de DNA, loa demda aon viruo de RNA. Entra loa virus DNA, 

eolo se han estudiado en detalle los de polioma ( Py ), de V! 

cuolizaci6n de simios ( SV 40 ) y loa adenovirue hUlllanoe. 

La serie de acontecimientoe en las infecciones pro­

ductivas ha sido bien documentada con loa virus Py y adenovi-

rus: 

l} ~l virus se une a la membrana de la célula hu,a­

ped y es transportado hacia el n~cleo. 

2) A nivel de la membrana nuclear la cáepide viral 

es suprimida. 

3) La transcripci6n de regionee espec!fioae del DNA 

viral forma RNA mensajero "temprano". 

4) El RNAm "temprano• ae traduce en proteínas que 

intervienen en la eínteoie de DNA y alteran el metabolismo C! 

lular. 

5) El DNA viral se multiplica utilizando enzimas º!. 

lularee codificadas. 

6) El RNAm •tardío• eo tranocrito desde lee molécu­

lBB del DNA viral. 
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7) El RNAm "tardío" se traduce en proteínas ootruo­

t~ralee del virus y otrao proteínas espec!ticas viralett, 

6) La maduración del virus un el ndcleo celu\Rr por 

•autoreuni6n• de proteína de DNA virnl y proteínas virnleo e! 

truct·.ir1tl<HJ va seeuida de lisia de 111 cálul11.. 

Carc1n6genoe qu!micoe.- ll11 hn coraprobado quo cente­

nares de productos químicos son caroln6eenoe en ani~1leo, en­

tre loa principales tenemoo: 

1) Hidrocnrbnrou aroraáticoo polio!cli~oe, ejem.; el 

.jibenzoantraceno y el benzopir~no, loa cunl~a produoen cáncer 

pi~celando con ellos la piel ( localmente ) o bien inyectándg 

los por vía a11bc1ttánen de:J'!ncadem\n snrcoma:i. 

2) Am1na:i nroraática:i, ejem. 1 el D!.IAB, el :1'.AB y el 

AAF. 

3) Agentes al:¡uill'lnteo, '!jll:a. 1 la bet3.propiolactona 

'J los op6d:loa. 

4) Otroll co•apueotoe ').Ue hay en loa alimentos del hJi 

mHno, ejn~. 1 la nlfut1xinu B1 , la cionaina y el aafrol. 

Caroinogánesie de radiac16n.- La radiación es un a­

gente caruin6t.teno potante tanto en el nni:nal cono en el hom­

bre. Loa dlltOB existenteo r1lVorecen la idea de que su poder 

onc6i.;eno e;uar;Ja rel.<Lci6n con su efecto mutáeeno. Loa efectos 

de la energía radiante fueron deocritoa en el capítulo I. 

Otroe agentes oaro1n6genoo,- Existen otros agentes 

qua pueden provocar cáncer tales coao lao estr6genoo, secre­

o16n excesiva de hormona hipo!isiaria tiroestimulante, secre­

o16n oxoesiva de ACTll, algunos oetaleo, metilceluloea y otros. 
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3) CARACTERISTICAS DE LOS TUMORES :MALIGNOS Y BEllIGHOS 

Todas las neoplasias alarman al sujeto que lao pad,! 

ce, por lo que ea entonoea de imaginarae la importancia que 

tiene un buen diagndotico diferencial. 

El diagndatico diterenoial entre tumores benignoo y 

malignos ea el juicio máe lmportunte que ee solicita del pat!l_ 

logo. 

Se utilizan muchoa requieitoa para el diagndetioo 

diferencial por lo que haremos reterencia de loa oaraotarea 

generales de las neoplaeiaa malignas y benignas, en particu­

lar loe que ae utilizan como caracteres d1terenc1alea. 

A) DIPERENCIACION Y ANAl'LASIA: 

Todos loe tumores, benignos 1 malignos, presen­

tan dos componentes báaicoo1 l) células neopl,aicas en proli­

teracidn que forman el parénquima, 1 2) estroma de soet4n que 

consiste en tejido conectivo, vasos sangu!neos 1 posiblemente 

linfáticos. 

C4lulas parenquimatosa•.- Todas las células paren­

quimatoeae tienen caracteree en comdn pueo han presentado al­

guna tranetormacidn que las dota de capaoidadee neoplásicas. 

Sin embargo, hay una Blllplia gama del trastorno de la morfolo­

gía y la tuncidn; abarca desde células práctioamente id,nti­

cae a las normales hasta células notablemente at!picas que no 

guardan semejanza alguna con células noraalea. 

Diterenciacidn de células parenquimatosas denota la 

extenaidn en la cual guardan semejanza con las º'lulas norma­

les de origen e incluye la medida en la cual alcanzan aua ca-
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racteres morfoldgicoa y funcionales plenamente maduros. Cuan­

to mayor asa la semejanza con las anteceooras normales, tnnto 

mejor será la diferencia.cidn; cuanto mita so aparten de loo º!!. 

recteres normales, tanto más mala eerd la diferenciación. f:n 

términos generales, todas las neoplttnlna benignas están blnn 

dlorerenciadns, pero las malignas vur!~n desde la~ bien d1fe• 

renoiadas hasta las que conaioten qn odlulas inditeranoindas, 

anárquicas, de aspecto primitivo. 

Anapl•laia pu!!de usaree oo:no oin6n1mo de 1ndit'eron­

c1ac16n de lus célulae tu:norulee. llo manera 'latricta, anapla­

sia significa formarse en sentido retr6gado, fenómeno que en 

la actualidad se considera no ocurre. Sin embargo, la palabra 

·anaplasia hu llegado a tener connotacloneo específicas en lo 

que se refiere a las neoplasias, 

Loo tunlores enaplásicoa son invariablemente malig­

noo y consieten en cdl1llaa más o meneo indi l'erenciadas que 

han perdido en parte o por completo la aemejanza con la equi­

Vl:llente norrn111. I,as células y los núoleoo presentan de manera 

caracter{stioa pleomorrinmo, ea decir, variación en el tama~o 

y torma. Pueden presentarse células giBantee muchas vecee ma­

yores que leo adyacentes y otraa cdlulas son muy pequeí'laa y 

dft aapeoto primitivo. Loa tumores anapláaicoa suelen poseer 

grun número de mito3ia que manil'ieotan la actividad de proli­

!erac16n de las oélulaa parenquimatoaao. Sin embargo, la pre­

aenoia de imagenea mit6tioao no indica obligadamente que el 

tumor aea maligno. 

Ea m4a importante como dato oaraoter!atioo de neo-
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plasia maligna las imagenee mit6t1cas atípicas 1 ext~aftae que 

a veces producen husos tripolares, cuadripolares o multipola­

res. Otro carácter importante de la neoplasia ea la tormao16n 

de células twnoralee gigantea que pueden poseer un '1n1co nd­

cleo polim6rfico voluminoso o bien, tenor doa o más ndoleoa 

en la misma célula. ~ate tipo de célulae ee diferenoi~ de las 

células inflamatorias .do tipo Langhano ( que poeeen muchos n~ 

cleoe de aspecto normal ), por lo quo las primerae- ( células 

gigantea cancoroaae } tionnn hipercromatiamo del ndcleo y n~ 

oleo excesivo para la célula. 

Concluyendo, ee dirá que cuando hay anaplasia ea d! 

to inconfundible de malignidad en una neoplasia. 

Eatroma.- El estroma, crítico para la supervivencia 

y el creci~iento de una neoplaoia, carece de utilidad para el 

diegn6atico diferencial entre tumores de carácter maligno y 

benigno. 

B) RAPIDEZ DE CRECIMIENTO: 

La rapidez de oreoimiento de una neoplasia guar­

da relación con el nivel de diferenciación y con el comporta­

miento clínico. La mayor parte de loa tumores benignos bien 

diferenciados crecen lentamente en un período de a~os con ril 

mo uniforme. La mayor parte de loa tumoreo malignos crecen r! 

pldamente, a veceo de manera errática, para propagarse por úl 
timo y matar al huéeped, 

Cuando surge cáncer, se identifica en etapa inicial 

como eitioo de cálulas anapláaicas completamente circunscri­

tas al lugar original. Dichas les1onee ( tempranas ) no pro-
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ducen maaae ni pueden advertirse por radiografía. Loe cánoo­

ree circunacri toa a la transformación de ctU1i111a en su ai tlo 

original y que no ae han propagado a trav~s de las membran~e 

basales hacia loa tejidos adyacentes se lln.mnn cánae1·eo in e!, 

tu. Así pues, si ae habla de crecimiento rápido de lna cánce­

res, ea necesario percatarnos de qui! gran pnrte de ante croo.!, 

miento se torna putente solo doapudo de nmchoo a"loe l\o lenta 

evolucidn, aunque eoto no sea en todoo lo~ casos. 

El oreo1m1ento del cáncer a menudo oigu.e un curso .!!. 

rrático que no puede predeciroe. Aunque casi todos crecen pr2 

gresiva~ente, algunos disminuyen repentinamente de volu.~en al 

presentar necrosis iequ~mica resultante de que exceden de la 

capac1da1 de riego aanzu!neo. Otros perinauecen inactivos du­

rante lapsos importantes y hay cánceres que entran en etapas 

de crecimiento prácticamente explosivo. 

La mayor parte del crecimiento de loo cánceres se 

logra por aum~nto del índice de proliferación, eoto es, acor­

tamiento del tlempo de generac16n de las c~lulas neoplásicas. 

Sin embargo, ol UQ•ento de volu,~en dP. un tumor también puede 

efectuarse por reclutamiento de célulns normaleo in•ediatamea 

te adyacentea 1ll foco original. 

C) MODO DE CRECIMIENTO Y PROPAGACION: 

El modo de crecimiento y la capacidad de propag!_ 

o16n diferencian de manera neta entre los cánoereo y las neo­

plao1ao benignao. 

Enoapeulao16n.- Casi todos los tumores benignos ar!. 

oen como masao localizadao que se expanden rodeadas por una 
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cápsula tibrosa. Permanecen localizadas en el sitio do origen 

y no ee diseminan al cuerpo. Esta encapeulacidn tiendo a con­

tener la neoplasia benigna como una maaa discreta, táoilmente 

palpable y móvil, que puede enucleareo quirúrgicamente. Sin 

embargo, el crecimiento centrífue;o cauua ntrotia por oompre­

ei6n de eatructllra1i adyacentes. 

Invaeidn.- Loa cánceres ca5i nunca eotán encapsula­

doe y ee caracterizan por crecimiento infiltrante y eroeivo. 

ni bien de cuando en cuando el tumor maligno de expansión lea 

ta adquiero enga~oaumente una membrana fibrosa de reveatimie!!, 

to, el exámen histológico siempre descubre prolongaciones di­

minutas que atraviesan esta aparente cápsula. Sin embargo, la 

mayor parte de loa cánceree no producen algo semejante a cáp­

eula y por lo tanto no reconocen límites anatómicos normales. 

Metástasis.- Cuando las c~lulaa cunoerosaa son lle­

vadas a un sitio alejado de su origen tienan la capacidad de 

implantnrae o sembrarse; la siembra eo llama metástasis. Las 

metáatnsia miomas pueden originar secundariamente otras metá! 

tasia. P.l carácter invasor de loa cánceres loa lleva no solo 

a trav~o de tejidos, sino tambi~n a través de vasos sanguíneos 

y lintáticoa. Las metástasis ae~alan indiscutiblemente a un t~ 

mor como maligno, porque las neoplasiao benignas no pueden dar 

m11tástao1s. 

En términos generales, cuanto más indiferenciado sea 

el cáncer, tanto más rápido e intiltrante será el orecimiento 

y tanta mayor será la probabilidad de metástasis. 

1a diseminación del cáncer ea patentemente su cona~ 
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cuencia mde temible, Cuando ha ocurrido, casi siempre excede 

de la posibilidad de extirpaoidn quirúrgica, que aie;ue oiendo 

la mejor esperanza de cura. La diseminac16n neopl1hica m11lig­

na puede ocurrir por cuatro v!aa: l) alambra en ltta cavidades 

cor¡;oraleo ( puede ocurrir siempre que una nooplu111a muliena 

se introduce on un campo abierto natural, ejem.: ln cavidad 

per1ton&al )¡ 2) trasplante directo ( denota el transporte m! 

cdnico de rrngmantoa tumorales por instrumentos o manos en-

13Uantudaa )1 3) propn~uci6n linfática ( oiendo dota, la vía 

principal de propagaci6n de carcinomas); 1 4) embolia por los 

vasos sangu!neoe. 

D) A3PF:C'J!OS ArlA'l'Oll.0-PATOLOGICOS n¡;¡ J,Oc; TUtrnnr;s BE­

N1GllOS Y MALrGUOS 1 

Lua células de loa tumoreo benignos se agl!!. 

pan en for~a aimilar a las del tejido madre y crecen de un m~ 

do ordenado y restringido. 

Las células de los tumores malignos oe amontonan sin 

orden nl forEn y crecen activa y libremente. 

Loe tumores benignos no perjudican loe tejidos cir­

cundantes m~o que para obtener espacio y eo así como pueden 

desalojar algún tejido u órgano y provocar loa desarreglos co~ 

cecuentee, pueden también sangrar ei Bon lesionados pero de 

por sí ni destruyen, ni invaden. 

Los tumores malignos invaden, infiltran y destruyen; 

se introducen ( metáotasio ) en loa vaooo eangu!neoe y 11n!á­

ticoe y don nue'los tumores en partee alejadao del eitio ini­

cial y aon un peligro para la vida del huésped. 
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En resumen, las características distintivas entre 

los dos tipos de masa neoplásica son1 

MASA BEHIGNA MASA MALIGNA 

Macrosc6picas 

a) Cápsula localizad11., a) No tiene cáprsula, 

b) No da metástasis, b) Da metástasio, 

o) Crecimiento lento. c) Crecimiento rápido, 

d) No existe uloeraoidn. d) llay ulcerao16n. 

e) No existe sangrado ( a no 

ser que ue encuentre afectado 

por un traumatismo ). 

t) No hay perturbación de las 

tuncioners ( a no ser por es­

torbo a causa de su truna~o ). 

g) Rara vez llevan a la muer­

te. 

e) !lay hemorragia. 

t) Perturbacioneo runcion!, 

lee. 

g) En eetad!oe avanzadoe 

caquexia. 

h) LLevan a la muerte. 

M1croec6picas 

a) Células t!picau¡ normales. a) C6lulas atípicas¡ tor-

b) Dispooici6n regular. mas y tamaffos tuera de la 

e) Pocas mitosis. normalidad, 

d) Núcleo norinal. b) Pérdida de la dispos1-

ci6n regular. 

o) Muchas mi tos ie, con !r.!?. 

cuencia anormales. 

d) Núcleo grande. 
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4). PR!CURNCIA DB LOS TUMORES DB LA CAVIDAD ORAL 

El cáncer bucal es la enfermedad más importante que 

hay que descubrir en la cavidad oral porque ea mortal y por­

que ocurre con frecuencia relativamente elevada. 

Comprende aproximadamente el 5~ de laa lesiones ma­

lignas y ae estimo que uno de cada 200 1nd1viduoo vivoe puo• 

den tener o preaenturán oáncer bucal. 

Es importnnte mencionar que el índice de curaoi6n 

del cáncer bucal eo menor que el del cáncer uterino, oe hace 

notar 'ato, porque la cavidad bucal ea más accesible al exá­

men visual que el dtero. 

El cáncer bucal atecta máa a los hombrea que a lae 

mujeres en una proporci6n de 4 a l. 

La edad de aparici6n var!a entre loa 40 y loe 45 a­

~oe o máe tarde, sin embargo, loe individuos más j6venee no 

son inmunes a este padecimiento. 

De la totolidhd del cáncer bucal, el 95% correspon­

de al carcinoma epidermoide o esoamocelular, derivado del epi 

talio de la mucosa bucal. 

Las áreoo de mayor riesgo son, en orden de trecuen-

cia1 

1) Labio interior. 

2) Borde lateral de la lengua. 

}) Piso de la boca, 

4) Mucosa alveolar, 

5) Paladar. 

6) Muooea vestibular. 



Esquema de la mucosa bucal donde ue muee­

tran las áreao de alto riesgo do cáncer b~ 

cal en orden de frecuencia: 1) laoio, 2) par. 

to poaterol11teral de la lfmgua, 3) pi o o de 

la boca, 4) mucosa ~lveolar, 5) paladar y 

6) mucosa v~stibular. 

( Tomado del libro de Patología Oral de John 

Giunta ) 
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Aunque las neoplasias malignas pueden localizarse 

en caei cualquier tejido de la boca, las zonas más frecuenten 

son: el veremellion de loe labios, el borde lateral de la le~ 

gua y el piso de la boca, que representan más del 70'I> de to­

dos los cánceres de la boca, 

El cáncer labial ocupa el 95% de loo cánceres buca­

les y el 90 al 98~ de loa cáncereo del labio interior ee pre­

sentan en loa varones. 

Otro sitio muy coan1n de odncer bucal en la lengua ¡ 

en ella ae preo'!:l ta el 50." de las leoioneo. El cáncer lingual 

causa más muertes que las lesiones malignas de otras regiones 

de la cabeza ¡ del cuello. 

El cáncer del piso de la boca es más !recuente en 

el segmento anterior a ambos lados de la línea media, 

El cáncer de la mucosa bucal se presenta con !recue!!. 

cia en el plBno de oolueión, a medio camino en direcci6n ant! 

ropoeterior, aunque ea frecuente encontrar alg11n11s variantes, 

El c4ncer ia l" e~cía es m~u frecuente en la mandí­

bula que en ol r:.'l;ci \:i~ y en local1zao.16n posterior más que en 

la anterior. 

lt.áo rrec1H:'.l~es que las l'!olones meoenquimatosas son 

las l~sionea óeeas metastáeicas. Son metástasis en los maxil~ 

rea, sobre todo en la 1:1andfbula, de tu1~oreo malignos en otras 

áreas ( como m!l.llla y próstata). 

Hay otras neoplasias mali6nas además del Qarcinoma 

eooamooel;1l'lr, pero eon rarll.s. J,a máe oomi1n ea la neoplasia 

maligna de glándulas salivales ( común en el pal11.rJar } • ·· 
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A continuacidn ne presenta un estudio retroopeotivo 

de todos loe pacientes que vivon en el occidente de 3ueo1~, l.5 

mi llone:i de habi tanteo, y que tuvieron t1alienidad oral •luran­

te el período de 1957-1966. 

El material eatá compuesto por 177 pacientea, 9a de 

1011 ourll'IO son horabre:i y 79 uon 11ujer•rn, con t~mo~eo malignos 

en lü cavidad bucal. 

~~s notoria la alta inol•i&noia dP. pa.cienteo con t·.im.2, 

reo on la lengua ( 53,7~ ), 

Loa carcinoraaa pr11narioo en el p1üadar :luro repre­

oen tan solo un 3, 4'.{ de loa caaoa P.otudiados. 

Un 89:{ de los oaaos se prP.aP.ntaron en pacienteo ma­

¡ores de 50 a~os. El más Jdven de loa pacien~eo ( menor de 10 

a~os ) ten{a sarcoma en la lengua, 

El 40.' de los paci~ntee ( en número de 70 ) preoen­

taro11 lintotJaa reBionaleo palpabl11n ;¡ en 4 de ellos se halla­

rao ~otáataais distantes ( pul~6n ). 

Se encontr6 oarcino1aa oon cáhüa escamosa en el 91. 5 

por oi11nto de los casos; entre los decul.n hubo tumorea de la 

glándul" unli val, 11denocnrci:ioma, carcinoua anapl!l.sti::o y 11!!, 

too11rco1~a. 

La supervivencia total j~spu6a de cinco n~oB tu& de 

un 44·;(, oon ciertas vari.intes de acuerdo con el tama~o y la 

loonli~aci6n de loa tUllorea, 

Durante el ai'lo de 1973, en 1Ah1oo, las neoplasias m~ 

li3naa ~n general, se encontraban en el sexto l'.lgar como cau­

sa de de!uno16n, registrandoeo 19,963 deCuncionee correepon-
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dientes a una tasa de 36.~~. de las cuales 8,497 ee regietra­

ron en personas del sexo masculino y 11,466 en personas del 

aexo femenino; corresponden, de estae cifras, a causas de ta­

llecimiento por tumores malignos de la cavidad oral y de la­

rínge 273 caeos ( 1.4~ ), de loe cuales 188 correspondieron a 

personas del nexo masculino y 85 a poroonae del eexo femenino. 

Se calcula que en M~xioo, de la totalidad de indiv! 

duoa portadores de cáncer, el 1.5~ corresponde al cáncer loe! 

limado en la cavidad bucal. 

5) CLASIPICACION DB LOS TUMORES DB LA CAVIDAD ORAL 

El objetivo que se busca al clasificar las enferme­

dades, tanto si la clasificación es de deficiencias vitamíni­

cas, enfermedades hormonales, hipopla31ae dentales, tumores 

de la boca, etc., ea1 

a) Facilitar una mejor oomprene16n de las enfermed! 

des oonoideradas. 

b) Subrayar los dietintos caracteres de las entida-

des. 

o) Hacer !llUcho más simple el d1agndstioo de las en­

fermedades. 

Por ello, una claeificacidn efioez debe ser simple, 

ldgica, práotioa y faoilmente recordada. 

A continuaoidn, ofrecemos una clasit1cac16n inten­

tando consiga los propdaitoa antes mencionadoez 



OBLULAS DE ORIGEN 

l.- Epitelio 

a) Escamoso 

b) Glanduhr 

o) Eep.,::i.al 

l) A.meloblaetoe 

2) Cementoblaetoe 

2.- Tejido conectivo 

a) Fibroso 

b) Ad'l.pooo 

e) ~;~=-·d..:iso 

Combinac1.6n 

d) Cartilllginooo 

e) ºªºº 
f) Vaooo aansu!neoe 

g) Vaooo linfiiticoo 

h) Hematopoy&tioao 

Linfocitoo 

Cdlulaa retioul11-

reo 

1) Odont<Sgenoo 
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BENIGNOS 

Papiloma 

'Adeno111n 

A.111elobl11otom11 

Ce111entoma 

Pi broma 

Lipoma 

Neuroma 

Neurof ibro111a 

Condroma 

Osteoma 

Hemangioma 

Linf angioma 

Fibroma odon­

t6geno ( pu1-

po111a ) 

IALIGNOS 

Carcinoma opidet 

moide 

Ad11nocarcinoma 

Ameloblaatoma m! 

ligno 

ti'ibrooarcoma 

LipaQarcoma 

Nel.lrooarcoma 

Neurofibroaarco­

ma 

Condrooarcoma 

Osteooarcoma 

Linfaneiooarcoma 

Leucemia 

Linfoma 

Enfermedad de 

Hodgkin 
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.,,_ anulas pigmentadas Nevo lt.elanoma 

4.- Mixtas: tejidos epi 

telial y conectivo 

a) Dental ( 6rgano 

rormador del di en-

te Odontoma 

b) Glándulas saliv_! 

188 Adenoma ple.!!. Tumor mixto 

morto maligno 
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CAPITULO IV 

TUMORES BENIGNOS DE LA CAVIDAD ORAL. 

l) TUMORES QUE SE ORIGINAN DE CEtULAS EPITELIALES 

a) PAPILOMA.1 

P.n considerad~ por los anatomopat6logos 

como un tumor benigno bien definido del epitelio de sup~rri­

cie. 

l) Prccuencia.- ~e presenta por igual en ambos sexos 

y en personas de todas las edades. 9h11okar ;¡ Jones han suger!, 

do que compone alrededor del 8'4 de t•1doa loa tumores orales en 

la infancia. Loa sitios ~da frecu9nt~~ de aparici6n son: loa 

labios, la lengua, el paladar blando y la dvula. 

2) Etioloeía.- P.e descon~oida, aun~ue ae cree ee de 

origen vírioo. 

3) Cund ro clín leo, - Loe papilomas oral ea se presen­

tan como neoformacioneo vsrrug•lsas que hacen panaar en la au­

pe rficie de una C•)liflor, cuyo origen suele eatar en un ped:!­

c~lo de peque~o tama~o. ?or lo Bencral ea una masa dnica o 

aiolada de tejido anorrnul que ne enc1Jentra bien circunacri ta, 

sin 1nduraci6n de los tejidos vecinos, sin embargo existen P! 

pilomas ~dltiples. El color var!a segdn su localizaoidn, aun­

que por lo genernl ea de color gris o blanco srisáceo, tenie~ 

do que cuando se originan de epitelio no queratinizado ( sue­

lo de la boca o paladar blando ) preeentan el miemo color que 
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loe tejidos oiroundantes; los papilomas queratinizadoa pr•oan 

tan oierta dureza, mientraa que loa no quaratinizados aoootu! 

bran ser blandos. 

4) Trat9.111iento.- Conaiate en la exoieidn inclu1endo 

la baoe de la mucosa en la qua se innerta el pedículo puru e­

vitar recidivas. 

,5) Pronóstico. - Ea excelente ya que es raro que la 

leaidn reincida despu&s de la extirpnoi6n qurúrgioa. 

b) A.DBNOOA, AD~NO:U. DE CELULAS BASA.LES O ADJ::NOW. C~ 

NALICUI.AR: 

Es un tumor glandular salival benigno 

que fuá reconocido como entidad hace pccoa aftos. 

l) Frecuencia.- Es un tumor muy comiin en pacientes 

mayores de 60 a~oa, pero no tiene predilección por sexo ni r~ 

za. Se presenta casi exclusivamente en el tejido de las glán­

dulas salivales accesorias intrabucales ( tejidos labial y b~ 

cal ), 

2} Etiología.- Se desconoce. 

3) Cuadro clínico.- Suelo presentarse como un nódu­

lo firme, bien circunscrito, de crecimiento lento, particul!{t 

mente en el labio¡ no es fijo y puede ser desplazado dentro 

del tejido hasta una cierta diotancia. Presenta cierta seme­

janza con un fibroma ligernmento prominente o un quiete muco-

so. 

4) Tratamiento.- txtirpacidn r¡uirdrgica. 

5) Pronóstico.- Favorable ya que la recidiva es re.ra. 



c) AMELOBLA.STOMA BENIGNO, ADAMANTINOMA, ADAMANTO­

BLA.STOMA O QUISTE MULTILOCULAR1 

Es una neopluais 

verdadera do tejido del tipo del drguno del esmalte, que no 

ee diferenoiu nl punto de formar eomnltq. Robinson lo descri­

be como un tumor que por lo general uo un1o4ntrio 0, no tunoi2_ 

nnl, de creo.lrüento intermitente, anut6m1oamente benigno y cli, 

nicamento pQreintcnte. 

l) Frecuencia.- lle observ11 mdo en personas entrl! los 

30 y loo 40 aMou; no tien~ preterenoia por nexo ni raza. El 

85'1" se encuentra en la mandíbula y el 70"~ de ellos se desarr2. 

lla en la zona de los molares, localizandose tambi~n en el s~ 

no maxilar y suelo de la nariz. 

2) Etiología.- La mayoría de los autoree consideran 

que el ameloblaatoma tiene un orieen variado, pero ee deecon2. 

ce el eot!mulo que inicia el proceso etiología dcaconocida ). 

Puede provenir: 1) de restos celulares del drgano del esmalte, 

2) del epitelio de quietes odont6genoa ( dontígeroe y odonto­

mne j, J) de traotornoe del dre;u.no del eomalte en desarrollo, 

4) de células buanles del epitelio superficial de los maxila­

reo o 5) del epitelio heterotópico de otras partee del orga­

nismo. 

3) Cuadro clínico.- En loa eetadíoo inicialeo el tE, 

mor suele ser asintomático, comenzando en forma inoidioea co­

mo una lesión central del hueso que deetruye lentamente, por 

lo que se deecubre QUChaS VCCCB durante una exploraoidn radig_ 

gr~tioa habitual. ta exploración de la boca muestra una masa 
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perfioie buoolingual del ~axilar. La mnaa puede eer de ouper­

tioie lisa, de forma redonda u ovalada y recubierta por muco­

sa de color rosado normal. 1.oa dientee de la tona pueden ser 

algo m6vileo y estar mal slineadoe, El dolor puede presentar­

se sólo que uxiata una infección oeoundaria. En forma avanza­

da, el enfermo presenta asimetría importante, a veces doloro­

oa, de loa maxilares, relatando que el creci~iento ha sido de 

lento avance y continuo. Si la masa oo de tamano considerable 

puede interferir en las tuncionee de la boca. La superficie 

suele ser lobulada y la mucosa puede ulcerarse. En loe caeos 

en que el canal ~a.ndibular ha sido invadido pu~ue existir pa­

restesia del labio y dientes del cuadrante afectado, 

Radiográticamente, la lesión unilocular ee observa 

como una radiotraneparencia de tamaffo variable, redonda u ov~ 

lada, central. La zona lítica suele ser homogénea, presentan­

do un borde periférico bien definido. r~ lecioneo avanzadas 

que producen oxpanai6n maxilar es posible observar adelgaza­

miento de la lámina cortical. Sin embargo, la radiografía no 

hace más que indicar la presencia o la ausencia relativa de 

tejido calcificado, ya que son varias lao lesionen que pueden 

manifestarse ai~ilaI'l!lente al ameloblastoma. 

4) Diagnóstico.- Se debe sospechar de la preeencia 

de un umeloblaatoma cuando: l) e.xiete una deformación asi~é­

tr1oa de los maxilares, grande, lobulada, no ulcerada, sobre 

todo on la parte posterior de la mandíbula; 2) cuando el cre­

cimiento ha aido lento y continuo y relativamente sin moles-
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ti&s; y 3) cuando loe rayos X muestren una zona radiotrenspa­

rente multiloculer con bordes peri!éricoe bien de!inidoo en 

la parte posterior de la mandíbula. El diagnóstico de!1nit1vo 

depende de ln exploración microscópica de unu mueatru do teji 

do. 

5) Tratflmiento.- Exiate una diferencia de opiniones 

sobre la téonioa mdu adecuada para el tratamiento del a~elo­

blastoma, oiondo lu eliminación completa de la neoplasia, in­

dependientemonte dtt la técnica utilizada, la mejor for~a de 

curación del paciente. Los diferenteP- tipoo de tratamiento 1~ 

cluyen: extirpación quirúrgica radical y conservadora, tera­

peuticu con radiaciones o bien una combinación de cirue!e con 

radiaci6n. 

6) Pron6sti,~1.- "":a favorable ya que se trata esen­

cialmente de un problema local que metaetatiza muy raras ve­

ces. 

d) CFJ.lENTúMA, Cr:llENTOBLASTCl.:J,, c,;uENT0!11A VERDADERO 

O C"-:lAB!lTO!U. ESCLE~OSA!ITE: 

Es una neoplasia verda­

dera de cemen1.oblaatos funcionalee que forman una gran masa 

de cemento o tejido semejante a éste en la raíz dentaria. 

l) Frecuencia.- Por lo general ae origina antes de 

loe 25 affoe. Ataca oon mayor frecuencia a premolares y mola­

rea interiores, sobre todo al primer molar inferior. La pro­

porción de inoidenoia en las mujeres en relación a loe hombres 

es de 15 a 1 y en las mujeres de raza negra con respecto a las 
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de raza blanca ea de B a l. 

2) Etiología.- Es desconocida, aunque se ha pensado 

en !actores trnurndticos como disarmon!ae de cierre y otrue 1-

rri taoionee lcoales. 

3) Cuadro cl:!n1oo.- Ea una lesión 1ntra6eea, de lo­

cali~uoión perinpical, sobre uno o mdo dientes, que rara vez 

afecta a la corteza del hueso. ·ge un tumor de crecimiento le!!, 

to, que suele o~r asintomático. En su eatad!o inicial se con-. 

tunde con la patoeis periapical, pero oe diferencia de ~eta, 

por la presencia de vitalidad pulpar en el cementoma, En el 

segundo estad!o o estadía calci!icante se observan radiográft 

ce.mente estra>0turas calcificadas de dio tinta densidad, forma 

y tamafto en el interior de la lesión radiotransparente, Con­

tor~e awnenta la edad de la neoplasia, aumenta gradualmente 

la zona calcificada y d.i eminuye por conoiguiente la zona ra­

diotranaparente, 

4} Tratamiento.- Debido a que ea una enfermedad be­

nigna y nutolim1 tadn, que 110 tiene efectos perjudiciales, no 
' 

es recomendable ln intervanci6n quirúreica, aunque algunos a~ 

toree indican la extracción de la pieza afectada medida drá! 

tica ya que el diente no ha perdido eu vi ta.lidad pulpa?'. ) .. 

5) Pron6otico.- Es favorable. 

2) TUMORES QUE SE ORIGINAN DE TEJIDO CONE<JT:t.VQ. 

a) FIBROMA.t 

Eote tumor de tejido conectivo es la ne~ 
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plasia benigna más común de tejido blando que se produce en 

la cavidad bucal. 

l) Precuencia.- Se presenta en personas ~e todno 

las edadeo y con igual :frecuencia en ambos oexoo, pud1on1lo 

provenir de cualquier tejido blando do la bocu aunque por lo 

generul eo encuentra en la mucosa buc111, en lu l1>n~u11 o en 

las enc:Cao. 

2) Etiolog:Ca.- Ea deaconooidn, pero aleunoo autores 

relacionan esta neoplasia oon la 1rrltac16n. 

') Cuadro ol:Cnioo.- Se presenta como una masa promi 

nante, de color normal, que abarca desde unos pocos mil:Cmetros 

a varios centímetros de diámetro, la euper!iole es lisa y ia 
base es sásil o a veces pedunculada, Casi siempre ee una le­

sión bien definida, de crecimiento lento y de conoistencia s~ 

mieólida o dura. Cuando esta localizado en el interior de te­

jidoo que se pueden comprimir ( lengua, piso de la boca, muc2 

sa bucal ), el :fibroma puede desplazarse con facilidad sin al 
terar lon tejidos que lo rodean. Por otro lado, los :fibromas 

que ee dooarrollan a parti~ de tejidos blandos :fijos, muy ad­

heridos ( eno!a y paladar ), no tienen esta libertad de movi­

mientos. Puede haber muchaa variantea de loa caractereo cl!n!, 

coa del :fibroma; cuando se localizan entre loe dientes por e­

jemplo, eu tormn redonda se altera por la preaencia de lae ª.!!. 

tructuraa dentarias y eue ouperficieo eot~n inflamadas o in­

cluoo uloeradas por las irritaciones durante la maet1caci6n, 

éoto puedo traer consigo infeccionoe eecundarias ( como la m.2. 

niliae1e ) y masae deformes, 
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4) Tratamiento.- Consiste en la extirpación quirdr­

gica total. 

5) Pronóstico.- Suele eer excelente pues las recid1. 

vas oon muy raras y casi siempre debidas a una extirpao1dn d~ 

fectuoaa. 

b) LI PCA'.A : 

Ee una neoplasia benigna compuesta por c! 

lulas grasas maduras y relativamente raro en la cavidad oral. 

l) ~recuencia.- 3e produce principalmente en los t!;_ 

jidoa subcutáneos del cuello, aunque puede aparecer en la mu­

cosa bucal, en la lengua e incluso en la encía. Tiene predi­

lección por el sexo masculino. 

2) Etiología.- Ea de etiología deuoonocida. 

3) Cuadro clínico,- Se presenta como una masa blan­

da, única, pequeBa, bien limitada, prominente, de color amar!. 

lle pdlido característico, A la ~alnpaci6n oe presenta como ~ 

na lll!Hl!I muy bien limitada, muy móvil y de consistencia blanda 

o aemieóllda. La leai6n es indolora y de crecimiento lento. 

En algunas ocasiones se presentan en tejidos más profundos y 

producen e1lo una elevación leve de la superficie, siendo áa­

te un lipoma más difuso y pudiándoee contundir con un quiete, 

con la diferencia de que este último no presenta abundancia 

de tejido graso. 

4) Tratamiento.- Consiste en la extirpación quirúr-

gica. 

5) Pronóstico.- Ee excelente 1a que muy raras veces 
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hay recidiva. 

e) NF.URO!t.A, NEU!lOlt.A TRAUl:'.ATICO O NEUROMA POR Ml.PUT! 

CION: 

~s una ¡iroliteraci6n reparadora, no neoplá­

olcn de los nervio& perifdrlcos en el lugar del traumatismo, 

~o decir, no De considera como una neoplasia verdadera. 

l) Frecuencia.- Su preoontn con nnyor frecuencia en 

ln región del acujero ovnl y en el agujero mentonikno, pudie~ 

do presentarse en la lengua y loo l~bios ( por lo general en 

cualquier tejido afectado por un traumatismo que involucre al 

tejido nervioso de la zona ), No tiene predilecci6n por sexo 

ni ri;.za. 

2) ~tiolog!a.- Agentes traumáticos leves o cr6nicoe 

tales como: dentadurno inadecuadas, cúspides pist6n, extracci2 

nes dentarias, eta. 

3) Cuadro cllnicu,- Suela apar~cor corno un n6dulo P! 

<1uo1l0 1 •1uro, por lo t_:e!,1or:il ,¡,, CJ•ll)r roa:\ púlido, oi~ndo una 

;naon r¡ue no tl<:11u localizac'.tSn y bordes definidos. !larao v~­

ccu al 01tt.nmi un taraai\o oay.,r a un centímetro de diáwetro. La 

preo16n diSital puedo pr~~uclr aprociable dolor local y en o­

caoloneo a lo largo del trayecto a!ectado jel nervio involu-

ero.do. 

4) 'fr&tami'lnto.- i;:;o;t1rpnci6n quirúrgica del ganglio 

Junto con un pequeño trozo prllicimal ·1el nervio afectado. 

5) Pronóstico.- Eo favorable, 
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d) NEUROFIBROMA., NBU!lOFIBROID.TOSIS, ENFERMEDAD CUT~ 

NEA DE VON RECKLINGHAUSEN O MOLUSCO FIBRCX)()i 

Es un tucor de origen nervioso que derivu ~opecf 

ficamente de laa célulnn de la vaina de Schwann con neuritas 

entremezcladas. 

1) Frecuencia.- Ataca con mayor freouencia a la piel 

o a la mucosa bucal ( puladar blando y lengua ). No tiene pr!_ 

dilecci6n por raza, aunque ni por sexo ( ee máe frecuente en 

loo varones ). 

2) Etiología,- Es desconocida, sin embargo algunos 

autores consideran que existe un factor heredit&rio, transrrd.­

tiendoae como característioa mendeliana dominante. 

3) Cuadro clínico.- Las lesionen individuales eon de 

dos tipoe generaleo. E:n una forma, hay abundantes n6duloe sést 

leo o pediculados, elevados y de superficie lisa, de tainaftoe 

variables en toda la superficie cutánea ( tronco, cara y extr!. 

midadss ), En la otra forma, hay lesiones ~áo profundaa y di­

tueao que non tan abundantes que en ocasiones son denominados 

"elefantiasis neuromatosa•. La mayoría de loa pacientes afec­

tadoa presentan zonaa aai~átricaa de p1&mentac16n melánica ºE 
tánea, 

Manifeatscionea bucales.- Su aspecto ea variable. Es 

un t'..lmOt' que preaenta un aapecto de panecillo alargado de te­

Jido prominente, difuao, de auperf1cie lisa, de mucosa de co­

lor normal o bien, ee preaenta como tumoree prominentes, eéa! 

les o pedunouladoo. 

La gran importancia de la neurotibromatoaio ea su P.2. 
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tencia.liiad de malignización, tranafot'lllándoee en earcomao in­

herentes a loe nódulos do la fibromatoeie. 

4) Tratamiento.- No existe un tratllllliento oati~tac­

torio para la neurofibromatoe1e. kunque lae leeionea pueden 

ser elim1nadao por medlo de la cirugía, eu gran cantidad, im­

pide todo intento quinirgico que no tenga razonea.eotáticaa 

on ll\a superficies eitputietaa. 

5) Pron6stico.- Para lna lesiones que han sufrido ~ 

na degenP.raci6n sarcomatoea, el prcndetico ea complete.mente 

desfavorable, En loa onaoa benignoa el pron6atico es favora­

ble. 

e) CONDRO!.V.: 

Ea un tumor c-.n trril benigno ( por deaa­

rrollnrae a partir de estructuras 600110 ) compuesto de cart!­

lego deourrollndo. 

l) Frecuencia.- Esta neoplanin ee puede presentar a 

cualr¡utcr edad y no preaenta predilecci6n por sexo, ni raza. 

11 oitio más corndn de i~p1Rntaci6n eo la parte anterior del 

maxilar, pudiendo preeentarue en la mandíbula por d~tráa del 

canino. 

2) Etiología.- Deoconooida. 

3) cuadro clínico.- So puede preaentar como una pr~ 

minencia nodular o un abultamiento ~nico bien redondeado, de 

oona1etenc1a ósea, indolora, recubierta por una mucosa lisa 

de color normal. Como cualquier otra neoplasia de la cavidad 

oral puede producir el aflojamiento de lae piezae involucradas. 
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Radiográficamente se observa una zona radioltloida 1 
rregular o moteada en el hueso. Por ser una lesión deetM1oto­

ra se puede observar resorción radicular de las piezas atsot! 

das. 

4) Tratamiento,- Consiste en la extirpación qulnlr­

gica abarcando un ampllo mnrgQn de tejido normal como modida 

de seguridad, 

5) Pronóstico,- Probablemente favorable, 

f) 03TEOMA1 

Ea una neoplasia benigna, caracterizada 

por la prolifsración de hueso compacto o esponjoso en una lo­

calización endoateal o perióstica. 

1) Frecuencia.- Parece ser más comtln en el adulto 

jóven. En el caso de osteomas blandos las lesiones se origi-

· nan casi exclusivS!lente en la lengua, aunque ee encuentran C!, 

sos en la mucosa bucal. El lugar de aparición más comiln son 

loa maxilares. 

2) Etiología.- Deoconocida, 

3) Cuadro clínico.- La lesión de origen perióetico 

se manifiesta como una twnefacción circunscrita del 1118.xilar, 

que produce una asimetría de la zona afectada, es indolora y 

presenta una lenta evolución. El osteoma de origen endosteal 

presenta datos muy poco signiticativoe debido a su pequefto 

tamafto y a su localización en la parte interna de loe maxila-

rea. 

Radiográfica.mente pueden contundirse con la osteo-
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( de los que no ae distingue fácilmente ), sin embargo se pr!!. 

seata oomo una ~ona radiopaca redondb, bien dclimltada y hom2 

gdnea. 

4) Tratamiento.- El tratamiento coneiutq en su ex­

tirpación quirú.rt;ica siempre y cuando el tumor lnt'lrvenga e11 

la correot1J runcioaalidad de 111 cavidad or!il o bien afecte e!_ 

t4ticamente al paciente. 

5) l'ronóstico.- Es excelente ya que no recidiva de!!. 

puda de una adecuada extirpaci6n. 

g) HEMANGIOlf.A O NEVO VASCULAR: 

Es un tumor común ~ue 

se caracteriz!i por la proliferación rte vasos sanguíneos, 

1) Frecuencia.- Puede presentarse en la mandíbula, 

en el maxllur y en los tejidos blonJ03 de la boca ( labios, m~ 

cosu ves ti bular, len Gua y paladar ) • Lli mayoría ·iP. los casos 

eatdn presentes desde el naciociento o aparecen a temprana e­

Jad. 

Wotaon y McCarthy realizaron un estudio de 1308 le­

siones en donde el 85~ se formaron antes de CU!llplirse el affo 

de vida¡ encontraron una predominancia del sexo femenino so­

bre el masculino en una proporci6n de 65 a 35~ y, lns reeio­

nos do la cabeza y el cuello estaban afectadas en el 56~ de 

los casos. 

2) Etiología.- Se croe ea da naturaleza oongdnita, 

3) Cuadro ol!nioo.- El hemangioma de tejidos blandos 
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bucales se caracteriza por ser una lesión plana o elevada de 

la mucosa, de color rojo intenso o rojo azulado y bien cir­

cunecri ta, En ocasiones el tumor ea trnu~atizado produciendo­

se una ulceración y una infección secundaria. Cuando la le­

sión ea <I~ caracter central se presenta en forma destructora, 

pudiendo QOr de tamaffo y aopeoto variables ( sugiere un quie­

te ), 

Radiográfica.mente puede tener el aspecto de panal de 

miel o de burbujas de jabón ( numerosas radiotrnnaparencias r.! 

dondes, de pequefto tamaao, agrupadas ), Los bordee periféri­

cos son irregulares, 

4) Tratamiento.- Consiste .p~r lo general, en la ex­

tirpación quird.rgica, sienilo aconsejable antes de hta, real!, 

zar la aspiración del contenido líquido con una aguja. 

5) Pronóstico.- Ea favorable. 

h) LINPANGIOMA: 

Es una neoplasia benigna compueeta 

ie vasos linráticoe. 

l) Frecuencia.- En la mayoría de loe oaaos se en­

cuentra presente en el ~omento del nacimiento. Afecta princ!, 

palmenta a la mucosa bucal y a la lengua; la distribución por 

aexoa está dividida en forma casi pareja. 

2) Etiología.- Se oree ea de naturaleza cong,nita, 

3) Cuadro clínico,- Se presenta como una leai6n di~ 

fusa, ligeramente elevada, cuya superficie está formada por 

numoroaoa raoimoa aglomerados de pequol'loa n6duloa llenos de 
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l{quiio ( muy pareoido a las ampollas ). La leoión presenta 

el color azul pálido de las ampollas me~clado con el oolor 

rojo del tejido tumoral restante. A la palpación se muestra ~ 

na masa de conaistencia firme, pudiendo esti.r m11l de!in1:1oo 

sus bordes. Si la lengua se encuentra afectada, puede olrnor­

varse un apreciable crecimiento de 4atll ( macrogloaia ), que 

asociado a la proaenoia de nódulos 1rregulareo con proyeco1o­

nee Briees ¡ roaadao oon el signo n111a oomd.n de la enfermedo.d. 

4) Tratamiento.- Consiste on la extirpación quirúr-

g1oa. 

5) Pron6stico.- Es relativamente deotavorable ya 

que tienden a recidivar, sobre todo cuando son tratados en e­

dades adultas, 

i) PULPOllA, GRA.NULO!tA. PULPAR O POLIPO .PULPA.1l1 

Es un tumor inflamatorio do la boca y los maxil! 

res ( que a mi juicio no debe consideraroe como una neoplasia 

verdadera ) • 

l) Frecuencia.- Se presenta pri~cipalmente en los 

molares deciduos o en los primeros molares definitivos. 

2) ~tiolog{a.- Se atribuye a !actores 1rritat1voa o 

traumáticos que dan lugar a una in!lnmaci6n pul~ar crónica. 

3) Cuadro ol:Cnico.- Se muestra oomo una sran masa 

roja, liaa o granular, blanda y pedunculada que sangra ráoil­

mente y que haoe prominencia en una caries muy abierta. 

4) Tratamiento.- Debido a que &eneralmente este ti­

~o de lesiones se encuentran en dienten 36veneo a!eotadoe por 
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caries, el trata~iento de eleccidn es la eliru1naci6n qu1rdrg1 

ca del polipo y poateriormente el tratamiento de canaleo de 

la pieza afectada. 

5) Pronóstico.- Es favorable. 

-,) TUMORES QUE SE ORIGINAN DE CELULA.3 PIGMENTA.DAS 

a) !H:'l'O, NB1TO Cí::LULAR PIG~.:Bl!TA.DO O J:F.'10 J,;:;L.\110TICO 

a~:NIG~lO: 

Es el tumor 1uda frecuunt1:1 del e;~nero hu­

mano y se define como n~vo u una mnlformac:l.ón uonG1foi ta del 

desarrollo, de aspecto tumoral, de la piel o lao mucoaaa. 

l} ?recuuncia.- Los nevoa orales uporecen con mayor 

frecuencia en el sector anterior ctu la enc!a, loa labios y el 

pulaclar. 

2) Etiolog:!i..- Se considera como unh anomal!a del d.!!, 

sarrollo mdo que una autdnticn tumoraci&n • 

.,) CuuJro clínico.- Rl novo oral ae presenta COQO 

un n6dulo liso y adsil que puede es+.ar piementado o no. Otras 

ocu:iion11s, ea como una zona plana o ligeramente elevada, bien 

localizndu y de color marr6n u ne~ruzco. Su tamni\o en m~e bien 

pequei\o y sólo raras veces exceden un centímetro de dii!metro. 

~or lo general son asintom4ticoa. 

4) Tratamiento.- Es aconsejable la excioidn quirdr­

gioa de todos loa nevos pigmentados intrabucales como medida 

protild.ctioo. ( debido a las relaoionou existentes entre el n! 

vo benigno y el rnelanoma maligno ). 
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5) Prondatioo.- Ea favorable. 

4) TUMOR!:S QUE SE ORIGIBAB DB CE'LULAS MIXTAS 

a) ODOl:iTOMAt 

Es Wla neoplasia benigna compuoeta de 

estru.otur~s dentar1ao, siendo un verdadero tu~or mixto, debi­

do a su contenido quo oe de origen epitelial y mosenquimatoao. 

l) Frecuonoin.- Es máa frecuente en la mandíbula, s2 

bre todo en la region posterior. 

2) Etiología.- Es deoconooida. Hitchin, eug1r16 que 

es una lesión hereditaria debida a un gen o una interferencia 

mutante, posiblemente posnatal, con el control een~tico del 

desarrollo dental. Levy, co111UI1ioó la p1·oducci6n experimental 

de esta lesion en la rata mediunte lesiones traUU1áticae, 

}) Cuadro cl!nioo.- Depende del t&.e1aao y de la loo!. 

lizac16n del tumor, 

El odontoma pequeffo situado en el interior del cue~ 

po mandibular cursa asintomático. Loa odontomao de mayor tBlll!, 

ao se presentan como abultamientos de euperfioie lisa, bien 

delimitados, de dureza 6sea y asintomáticos; en ooaeionee hay 

desplazamiento de los dientes contiguoo y asimetría de la zo­

na nfectada ( datos que hacen pensar to.:nbi~n en un osteoma o 

en una dieplasta fibrosa, de lae que oe diferencia radiogrttfi 

camente, aunque ea neceeario el exd.men microscdpioo detallado 

de la lHidn ). 

El·aapecto radiográfico del odontoma ee caraoteríe-
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tico, ae! tenemos, que suele localizarse oon una periferia l.!, 

ea. o ooruo una cantidad variable de estructuras dentifonr.nu con 

el mismo contorno perif~rico, Ambas f ormae están relacionadas 

con frecuencia oon los dienteo retenidos. 

4) Tratamiento.- Consiste en la elim1nac16n qu1n1r­

gicn del odontoma. 

5) l'rou6st1co.- Es favorable. 

b) ADE:tO.'dA PLECUORFO, TUMOR MUTO O BliDOTELIO!!A: 

Es el más. oomt1n de todos los tumores glandulares 

salivales y se le considera generalmente como una neoplasia 

benigna. 

1) ?recuencia.- Representa cerca del 6o;( de las ne~ 

plaeias glandulares. Su localizaci6n m~s frecuente es la glás_ 

dula parótida, donde se deearrollan máo del 6<J~ de loe tumo­

ree mixtos¡ un 15~ se forman en regiones como loo labios, en­

c!ns y maxilares¡ un lo;! en el paladar blando o en el duro y, 

otro 7~ a partir de las glándulas submaxilar o sublingual. E! 

to reprooonta que cerca del 95% de loo tumores mixtos se for­

man alrededor de la boca. Eo un poco mds !recuente en mujeres 

que en hombree ( aprox. 6 a~ ), Se presenta la mayoría de v~ 

cee en paoientea entre la cuarta 1 la aexta d6cadae de la vi­

da, aunque eon relativamente comunes en adultoo j6venee, 

2) Etiolog!a.- Actualmente la mayoría de loe inves­

tigadores piensan que este tumor oe origina por tranaforma­

c16n neopldaica del epitelio glandular adulto, aunque no ee 

aabe oon certeza cuál es la causa de dicha tranetormac16n. 
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3) Cuadro cl!nioo.- El tumor mixto de la pardtida 

se desarrolla casi siempre por debajo o por delante del 16bu-

lo de la oreja, Su tamafto es variable 
oscila entre un centf 

metro y cinco centímetros o :nl1s ), Suele presentaroe corno un 

n6dulo prominente, redondeado, de 3Up6rficie lisa y de color 

norrr.nl, mostrando a la palpac 1 dn una uiti.aa &dlida y mdvil por 

debnJo de la piel. Suelen ser nointomdtlcos, de crecimiento 

lnnt.o y a veceo lo surtcientemento grandes para inter:ferir en 
la f1oiolo6!n bucal norn:nl. 

4) Tratamiento.- La manara exacta de tratamiento ea 

discutida, hay qui~n prefiere enucleur el tumor, hay quienea 

prefieren eliminar todo el 16bulo afectado, aunque por lo co­

mún las lesionP.e intrabucales ae tratan mediante la excis16n 
extracapeulnr, 

5) Pron6stico,- Ea favorable relativamente, ya que 

por su cnracter 1nfiltrat1vo o la presencia de n6dulos satél! 
tes pur.de recidivar. 



ªº 
CAJ?ITULO V 

TUMORES MALIGNOS DE LA CAVIDAD ORAL. 

l) TUMORES QUE SE ORIGINAR DE CELULA.S EPITELIALES 

a) CARCINO!l'.A. BPIDERMO!Dg O CARCINOMA ESPINOCELULAR1 

Ea la lesión maligna más comiin y de mayor impor­

tancia de la cavidad oral. 

1) Frecuencia.- Loa cálculos eeftalan que loe carci­

nomas orales constituyen entre el 5 y el 40',< de todos loe cáa 

cerea en diversas localizaciones. Loe eitioa máe frecuentes 

de aparición en orden de importancia son: 1) lengua, 2) piso 

de boca, 3) mucosa alveolar, 4) paladar y 5) mucosa vestibu­

lar. 

2) Etiología.- La etiología del carcinoma epidermo.!, 

de la cuvidad oral, al igual que las demás formas de cáncer, 

ea adn desconocida, sin embargo ee hnn sugerido diversos agea 

tes etiológicos: 

a) Tabuco.- El fumar ea un factor importante en la 

generación del cdncer bucal. Peacock y cole. investigaron es­

te problema y concluyeron que el tabaco ea una influencia pr! 

disponente del cáncer bucal, máa no un !actor desencadenante. 

b) Deficiencias nutricionalee.- Parece no haber una 

relaoión evidente entre el cáncer oral y los problemas m~di­

coo nutricionalee. Sin embargo, Trieger y cole. informaron 

que la disfunción hepática podría tener cierta importancia. 
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c) Luz solar.- Presenta muy poca importanci~ etiol~ 

gica en los cánceres oralce. 

d) Traumatismo e irr1taoi6n dentc.1.- Ro 0011 oonoid!, 

radoo como factores etioldgiooo im~ortantea en el cdnoer oral. 

e) Virus.- Recientemente ae ha concedido unu cre­

oiQnte atenci6n a la posibilidad de una relación cauanl entre 

lon virus y las :Hvoersas formao <le cáncer en el 3er humano. 

5) Cuadro clínico.- Bl aapecto clínico del carcino­

ma epidermoide oral e::i rmy varia.ble. Puede iniciarse con una 

lcsidn de especto inocente, manit~otdndose cono una zona apl! 

nada de mucosa eritema.t.csa o 11gerrc1111cnte rueoaa, o bien como 

una placa.blanca o una ~asa poli~oido ~on ulceración superfi­

cial o sin ella. Al evolucionar, loa carcinomas orales pueden 

adoptar uno de los siguientes tipo3 do crcci~iento: 

a) Exof!tico: se preacntH como una musa elevada de 

amplia be.se y superficie nodular, al palparla ae descubre in­

duracldn a la base y bordee. A medida que el tumor aumenta de 

tamai'lo por lo é;f:'UP.rril hay nP.crooia y se ulcera la parte cen­

tral de la maea exor!tic3, 

b) Ulcerado: se observa como un defecto craterifor­

me de bordes encorvados y elevados. Tiene una gran tendencia 

a invadir profundamente lou teJliloo ( por lo 1¡ue ae conai:lera 

endof!tioo ), 

o) Verru6oeo: se caracteriza por un crecimiento pa­

pilar oxo~sivo y acentuado de multiplee plie~ea extensivos y 

la u1corac16n ae preoenta por lo general en lao grietas exia­

tonteo entre dichoa pliegues, 
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Es necesario hacer notar que el diagnóstico detini­

ti vo en este tipo de lesiones cancerosas siempre depende del 

exámen anatomopatológico do lRboratorio. 

Metáetaeia.- Loo carcinomas epiderreoideu de la cavt 

dad oral metaetutizun prinoipalmen+.e por v!a linfática en¡:lo­

bando los g!\neli<>o reg1onnlos ( ga.nellou aubma:dl:iree, gr;n­

glios super!io1aleo oervloulee y gane;li os profundos cervica­

les principalmente ), Esto trae como consecuencia muohao cau­

oae de muerte. 

4) Tratamiento.- P.l tratwniento de este tipo de le­

sionea ve de acuerdo con la localización de las mismas, con 

el mayor o menor grado de invasión a te~idos vecinoo y con la 

presencia o no de metástasio. As! pues, ¡;ueae variur desde la 

l'lldioterapia hasta la eliminnci6n qui.ri1re;icu o nmboa, 

5) Pr~n6stico.- Za difícil decir que tan exitoso o 

fraudulento resulte el tratamiento en loa carcinomas orales 

ya qull rle¡icnde do muchos factores ( tiempo de aparición de la 

leui6n, looaliz11ci6n, eta. ). 

CARCillO!i'.A DE LENGUA: 

1) Frecuencia.- Cocprende entre el 25 y el 5~ de 

todoo loa oáncereo intrabucales. Ea relativamente infrecuente 

en mujeres, Eo eoenoinlmente una enfermedad de las gentes ma­

yoreo, pero puede producirse en personas relativamente jóve-

neo. 

2) Etiolo8!a.- Se han sugerido muchas causas del cá!!, 

_.oer de lengua, pero no ea factible hacer atirmacionee precisas. 
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Hay, empero, una definida relación entre el cáncer de lengua 

y otroe trastornos tales como la e!t111e, la leucoplae1a , la 

areenoterap1a, la mala higiene bucal, el traUIJl~tiemo crónico, 

el consumo de tabaco, etc. 

J) cuadro clínico.- El eienu máe co~dn del carcino­

ma de lengua ea una masa o una tllcer4 1ndolorü ( aunque en a~ 

gunoe pacientes la lesión se hace fin~lmente dolorosa, eope­

oialmente cuando se infecta en forma becundaria }. En eu co­

mienzo oe presenta como una tllcera indurada en la superficie, 

con bordes ligeramente elevados y evoluciona haota convertir­

se en una masa fungosa exof!tica o se infiltra en las capas 

profundas de la lengua, produciendo fijación e induración ein 

grandes alteraciones superficiales. 

Las lesiones cercanas a la base de la lengua son i!!, 

sidioaas puesto que pueden ser aaintomáticae hasta fases muy 

avanzadae ( pueden producir e6lo dolor de garganta y disfagia 

como munifestaciones únicas ), 

Tiene gran importancia el aitio eopec!fico de apar.!_ 

ción de ootos tu:norea porque las lesiones de la parte poste­

rior de la lengua suelen ser de un grado más elevado de mali& 

nidad, hacen metástasis antes y ofrec~n peor pronóstico ( de­

bido a su inaccesibilidad al tratamiento ). 

4) Tratamiento.- Probablemente la combinación acer­

tada de la cirugía y los rayos X brinden loe mayores beneti­

cioo al paciente. Muchos radioterapeutae pretieren el uso de ! 

gujae de radio o perlas de radón a loo rayos x. 
5) Pronóetico.- Es desfavorable ( debido a la metá!, 
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tasia oervioel. que pueden presentar o no estos pacientes ), 

CARCINOMA DEL PISO DE LA BOOA1 

1) Frecuencia.- Constituye alrededor del 15~ de to­

dos los cánotres intrabucales. La edad promedlo de aparición 

es de 55 ai'lou. Afecta más a. loe hombreo i¡ue l.l le.e mujeres, 

2) ~tiología.- Existen ciertoo datoo para pensar en 

que la displnoia epitelial y la trnnotomacidn maligni1 de la 

leucorlasia ae produzcan con frecuenciu en ente sitio de la 

cavidad oral. 

3) Cuadro clínico.- Bl carcinoma típico de piso de 

b~ca es una dlcera indurada d~ tam~i'lo variable, situada a un 

lado de la línea n1edia. Puéde ser dolorooa o no. Puede inva­

dir los tejidos más profundos e incluso extenderse hacia laa 

glándulas submaxilares y sublinguales. J,a cercnnía de este t~ 

mor a la lengua, que produce cierta l1ml.taci6n del movimiento 

de. ese 6rge.no, euole inducir un pscul tur enBrosamiento o emb,g_ 

temiente de lu voz. 

I.au metástasis del piso de bocu son máo comúnes en 

el grupo de ganglios linfáticos submaxilares. 

4) Tratamiento,- Es un tratamiento difícil y con tr! 

ouencia infructuoso. Puede ser a baae de cirugía, de rayos X 

o oien una combinacidn. 

5) Pronóstico,- Es dee!avorable, 

CARCINOMA DE LA MUCOSA VE3TIBULAR1 

l) Precuencia.- Es un tumor quo se presenta con me.-
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yor frecuencia ~n los hombres que en las mujeres. La edad do 

aparici6n tiene un promedio de 55 affoe. 

2) Et1olog!a.- No ea muy bien conooida, Sin embargo, 

la leucoplasia 1rn predecesora comlin del carcinoma 1111 la muco­

sa vestibular. 

3) Cua11ro clínico.- &xisto unn conaideruble varia­

ción en el aapecto clínico del carcinoma de la mucooa vesti'b!!, 

lar. Las leaioneo puoden aparecer a lo largo de la línea co­

rreupondiente al plano de oclusión o debajo de ella, La posi­

ción anteropoaterior ea variable. 

La lesión ee presenta en forma ulcerativa y doloro­

sa, en la cual es comlin la induración o infiltración de loa 

tejidos más profundos. 

4) Tratamiento.- El empleo comr,inado de la cirugía 

y loa rayos X ea la mejor for~a de tratumiento. 

5) Pronóstico.- Es desfavorable ( depende de la pr.!!. 

eencia o uuecnc1a de metástasis ). 

CARCINO~A GINGIVAL: 

1) Frecuencia.- Constituye alrededor del l~ de to­

dos loa tumorea malignos de la cavid~d oral. Se preoenta más 

o menos a loe 60 affos de edad. Ea más frecuente en el sexo 

masculino que en el femenino. Ea más común en la mandíbula que 

en el maxilar. 

2} Etiología.- No ea mde eapooífioa o definida que 

la de otras neoplasias de la cavidad oral. Puede influir la !. 
rr1taoi6n cr6nioa. 
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}) cuadro cl!nico,- Se manifiesta como una zona ul­

cerada que puede oer una zona pure.mente erooiva, una prolife­

ración exofíticn, granular o verrucoea, Muohee veces el onrc1, 

noma gingival no tiene el aspecto clínico do una n~oplaeia m!_ 

ligna, Es dolorono, o no, El tumor aparece nule frecuentemente 

en zonas deedent11<1110, aunque tambián lo haof! en zonas donde 

hay dientes. La eno!a fija suele presentar lesiones primarias 

mda a menudo que la encía libre. 

La cercanía del periostio y del hueeo subyacentes 

invita a la invasión temprana Je estas eotructuras, En el max!_ 

lar superior, el carcinoma gingival va hacia el seno maxilar 

o se extiende nacia el paladar o hacia loe p1la1·es amigdali­

noe. En la mandíbula, ea bastante común que se extienda hacia 

el piso de boca o hacin los carrillos, A veces, en taeee tar­

días, se producen fracturas patológicas, 

Lae metástasis son una secuela comdn del carcinoma 

g1ngival 1 produciéndose con mayor frecuencia en el maxilar que 

en l~ mundíbuln. 

4) Tratamiento.- Básicamente quird.rgico, 

5) Pronóotico.- ~a desfavorable, 

CA.ROINOMA DEL PALA.DARI 

1) Frecuencia.- No es una los16n muy co11111n de la c~ 

vidnd bucal, La edad promedio de aparición ea de 58 aaos. At!, 

oa con mayor frecuencia a loe hombreo que a las mujeres, 

2) Etio1ogía.- Es desconocida. 

}) cuadro clínico.- Suele maniteotnrse como leeionea 
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mal definidas, ulceradas y dolorosas, a un lado de la línea 

media, El tumor de paladar duro avanza hacia el bueoo, o a v~ 

ces hacia la cavidad, en tanto que las lesiones de p11l111'1nr 

blando lo hacen hacia ln nasofaringn. 

Las metástasin a los gnnBlios regionales oourre en 

la mayoría de los casos, 

4) Trata:niento,- Se utiliza tanto la cirue!a como 

loa rayos X. 

5) .t'ron6stico,- Es desttLVorc.ble. 

b) A.DEi'IOCARCI!für.A, CILINDRO!CA O CARCil!OMA. AílENOQUI[ 

TICO BASOCt:L'.JI..AR: 

~s una nooplnsia maligna que a­

taca principalmente a las glándulao snlivnles, en eapecial a 

la parótida, 

1) Frecuencia. - Lna gl::\ndulr.u atacndau con mayor 

frecuuuala por aqti! t~mor san la pBr6t1dn, la aubmnxllar y 

acceqorl,1u clol pnln•\ar y li!n¿un. Bu r.:u~a comtln eutni la quinta 

;¡ O•!lCt.~ décndna de l.:. vl•ln, poro no ee raro en la turc:era, 

2) Ztin\ocin.- Bn desconocida, 

'l ~qadro clínico,- Preneuta lao ~anifeotaciones el! 

nioae <te un tUllOr e;landulnr malic¡nv tÍ¡>iCO l partil ieis del ne! 

vio l'ao'\.r,il an el cneo de loo tarnoMu parot!deoe, dolor local 

terupr11110, tijac16n a entruotarao pro.rundns e invaoi6n local. 

El tumor mide !lalli tualmente <le uno, 1los 11 cinco cent!rnétros de 

diámetro y no presenta enonpaulnc16n. 

El diai;ndattoo definitivo depende siempre de la biOJ!. 
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sia ( ex~men anatomope.tol6gioo de laboratorio ). 

4) Tratamiento.- El tratamiento básico ea qu1n1rg1-

~o, aunque en ocasiones ha sido exitoao complementado cun la 

irradiación. 

5) Pron6etico.- Debido a que nos onoontramos ante ~ 

na leo16n d!l cr11<~1:n1'!!nto lent:> que t19nde a m11taetatizar en 

~er!odoo tardCoo do au evolución, el índice de curación deº!. 

da uno de loe paotentes ea deeal~ntador&mente bajo. 

c) AMJ'.:LOBLA.STOMI. !f.i\LIGNO: 

Se han publicado lllllY poooa 

caeos de ameloblastoma maligno en la 11~eratura. Small y Wal­

Aron registraron 33 casos, de loa cu~leo 12 son inaceptables 

y los restanteo dudosos. Carr y Halperin investigaron este ti 
po de runeloblaatoraa posteriorrnente, con11iderando 5 casos como 

Qalignoa, 12 como po11iblemente malignos y 5 como malignos du­

dosoe. Por lo tanto su frecuencia fuá calculada como de 2-, 
cifra que oor!a elevada. 

El :l.iagn6st1co de malignidad 1lepende de la comprob!_ 

ción de lnaion~a metaatáticas, to cunl no se ha logrado con 

certeza, 
La ntirmaci6n de Robinaon de que el 8.llleloblastoca 

es un tUlllor persistente, sin malignidad, parece bien fundada. 

Recientemente ee ha eotablecido una d1st1noi6n en­

tra loa tárm1noa •ameloblastoma maligno• y •carcinoma amelo~ 

bláatioo•. Rl pri~ero ha venido a significar aquel ameloblao­

toma. particular que ha dado muestran evidenteo de comporta-
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atento maligno verdadero, a juzgar principalmente por la &pa­

r1ci6n de metástbois, pero en P.l cual éatan no presentan di!! 

renciae hiatoldgicae aienificntivae con el tumor pri:nario. El 

segundo término oe refi11re al tipo de ameloblaotoma en el •iue 

hu ~abiio una truna t'ormuci l 611 maligna hio tol6gicamente obv11i 

del componente epitolinl y on el cual al tumor ue he comport!_ 

do de manera 11mli5na de t1ü modo que 111a leoionP.a metaetdti­

caa no se uaomejan al tumor odont6geno »rlmarlo, sino por lo 

cocdn a un cnrcinoma epidcrmoi•le, 

2) TUMORES QUE SR ORIGINAN DE TEJIDO CO~ECTIVO 

a.) FillROSA.HCOitA: 

Ea un tumor d~ fibroblaatoa malig-

. nos que puede d•rnarrollarae a p1\rtir del tejido conjuntivo fi­

broso on cualquier loc1üizaci6n ( pf!rit'éricrJ o cP.ntral ), 

l) Frecuencia.- Lu má~lma lnc1~encia se resistra ea 

tre lou 35 y lou 45 uftos y al parecer no tiene predilección 

por sexo. La mayor parte crecen en las extremidades, habiendo 

localizaciones orl•lllo como el periootio maxilar y mandibular, 

el labio, la len~n, la encía y la mucosa bucal y del paladar. 

2) Etiolo6ía.- Ea desconocida. 

3) Cu.adro clínico.- El fibroearcoma oral ae presenta 

como una maoa sólida, no doloroea, no ulcernda, mal definida, 

recubierta por mucosa rosada normal. I,ae lesiones que se des!. 

rrolla~ en el periostio quedan adheridas al hueso, pudiendo 

traumatizarse y ulcerarse más tarde, Pu.ed~ haber dolor inten• 

1 
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ao o parestesia, oon movilización y ca!da de loa dientes cuan. 

do hay infiltraoidn daea. 

Loo datos radiográficos del fibrooarcoma no non pa­

tognom6nicoa. 

4) Tratamiento.- Laa lenionee localizadae pueden 

tratarse con 4xito mediante la extirpación quirúrgica amplia. 

5) Pronóstico.- Es variable. 

b) LIPOSARCOMA: 

Es uno de loa tumores meeenquimatoooe 

malignoe más raroe que ee oriBina.n en la cabeza y el cuello. 

O'Day y cole. otservaron doo mesenquiomas malignos 

de partea blandas oralee; cada uno contenía focos de lipoear­

coma, además de zonas de osteosarcoma y fibroearooma. 

Microec6picamente, loo lipooarcomas han sido confu!l 

didoq oon otroa sarcomas aunque se han descrito como de mort2 

logía fibromatoaa, mixomatosa o liposarcomatooa. Antes de de­

mostrar la preaencia üe lipoblastoa malienos, es necesario r.!!. 

currir a tinctonP.B eapP.ciales y exploraciones mioroncópicas 

minuciosas con rnuchOB aumentos. 

o) NBUROSARC0!.1A: 

Los sarcomas de la lengua pueden ser: 

linfáticos, fibrosos, mi6genos y neur6genos. 

Precuencia,- Predominun en pacientes jóvenes. Afec­

tan más al sexo masculino que al femenino. 

cuadro cl!nico.- Ea oomWi para todos los earoomas a~ 
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teriormente mencionados: ee presenta como una masa tu.~oral a~ 

lida y firme, generalmente redonda y de twna~o variable ( en­

tre una avellana y una nuez ). Rara vez oau3an dolor. 

d) NE!JROFIBROSARCOMA O PIBROSARt.:OMA DE J,A 'TAINA tl~!i 

VlO}JA: 

Es el sarcoma de oboorvac16n más frocu~nte 

en loa enfermoe oon neurofibromatoe1o, utiliz'1\doee como ~Je~ 

plo de neoplnain maligna que evoluctone a trnvt!s de la dqgen2_ 

raci6n de una tumoraci6n benigna preexiete~te. Sin embargo, 

no se ha llegado todavía a su delicitnoi6n hietogt!nica preci­

sa. Lo máe corriente eo que loa tumoreo aparezcan coco !ibro­

earcomas celulares y escasamente dt!arenciados. 

e) CONDROSARCOMA: 

Ea una neoplasia maligna de las a! 
lulas rormadorns de cartílago. 

1) Frecuencia.- Representa un l~ de las neoplasias 

mal ignuti 6ueao. ruede deaarrollnroe en lo::i maxilares en rela­

ci6n con lou restos cartilaginoooa de laa ap6fis1s coronoides, 

condilar y malar, canal inciaivo, agujero ~entontnno y tabique 

nasal. Loa varon~a son afectados en proporcion doa veces ma­

yor que las mujeres. La mayor parte de loa casos se presentan 

en ln cuarta y quinta dácadas de la vida. 

2) Etiología.- Deaconocida. 

3) cuadro clínico.- El primer signo es una masa du­

ra, no dolorosa, lobulada, no ulcerada que ae adhiere al bue-
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so. Al oreoer la lesión, hay de8truooi6n 68aa extensa y movi­

lización de loa dientes. Hay una rápida invse16n del antro o 

seno maxilar y de ln órbita. 

Rndtoardticamente 110 obeerva como una :nuoa radio­

transparente, plana, mal definida, con zonRo radiopacae que 

corresponden 1\l onrt:Uaeo maligno qu!! se hu calc1t1cado. 

4) Tratamiento.- EXtirpacidn quir~rgicn, 

5) Prondatico,- Deafavornblo, yu quo la au~erviven­

c1a a loe cinoo a~oa 08 del 30'.'. 

t) OSTE03ARCO!U., SARCOMA O:>TP.OG!=":UO O SAlWOrl.A OST~O­

GEIHC01 

Se compone de un gru~o de neoplasias 6-

8835 malignas primarias relativR!!lente rarna, 

l} Frecuencia.- El tumor ea más frecuente en loa hu~ 

eoa largos, en especial el fé~ur y 111 tibia, pudiendo origi­

narse on otru parte. LoG horabres se ven :nán 11fectndo!1 que las 

mujeros en proporcid~ de 2 n 1 y la mayor parte de loo casos 

ae dan ontre los 10 y los 25 ai'loa. El sarcoma osteog1foico que 

ae desarrolla en loa maxilares se da con m~s trecuencia en a­

dultos entr~ los 30 y los 35 a~os. La incidencia de cornplica­

o16n de 111 enfermedad de l'aget que deoarrolla un sarcoma oa­

teógeno oaoila entre el l y el 15%. La mandíbula ae afecta con 

mde frecuencia que el maxilar. 

2) Etiología.- Ea deaoonocidn, aun~ue se cree puede 

ser oauaada por traumatismos, o ser precedida por la ení'erme­

dad de l•aget. 
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}) Cuadro ol!nico.- Se presenta como una masa de r! 

pido creci:niento, no ulcerada, que suele ser sdlida o de oon­

sistencia 6eea, dolora~~. con desplazamiento de loa dientes y 

muchas veces caída de lou mismos, hay parestesia, homorrugl.a, 

obetru.ocidn nasal, aslruotr!a !acial y perforaci6n do la cort! 

za 6sea hasta inv•1dir toJ ldoe blan·io~ vecinos. 

P.l aspecto rudioldgico depende del tipo de sarcoma 

osteogánioo, esto es, esoloroaante u oateolítico. ~l primero 

muestra d~etrucoi~n de lnu trabácv.las medulares, por una me.ea 

plana, irregular, radiotraneparente, con focos radiopacos y 

bordee perifáricoe mal definidos, CUando se afecta la corti­

cal y el periostio queda elevatlo, se depositnn esp!culas ( por 

estimulacidn de la neof ormac16n 6sea en áng11.lo reato en la 

superficie del hueso, dando la llamada imagen en "rayo de sol" 

que es patognomónica del osteosarcoma. La variedad ooteol!ti­

ca se observa como una zona radiotransparente más homogánea. 

4) Tratamiento.- ~l tratamiento de elección consis­

te en la extirpación quirdrgica radical. Los rayos X no dan 

resultado. 

5) Pronóotico.- Depende del paciente y de la dura­

cidn de laa leoionco cuando ae empez6 el tratamiento, pudián­

doae decir que es malo, con una supervivencia a loe c1noo a­

floe del 2~. 

g) LI?rFANGIOSARCOW.1 

Es un tumor maligno muy raro en 

la oa'lidad oral. 
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Se han observado sobre todo en pacientea deepuda de 

mastectomíae, siendo en raras ocasiones una de la" caraot•r!~ 

ticas del sarcoma d11 Kaposi. 

h) LEUCP.MIA: 

Ea unu neopla11i1t maligna que Afecta a 

lno c.!lulao rormadorau do loo elementos eangu!neois. 

Desde ol punto do vieta del práctico dental on im­

portante sospechar, doecubrir o reconocer a la leucnrnia en oí 

mioma, no ao! uu tipo espec!t'ioo celular y dato se losra cona 

ciendo las evoluciones cl!nioaa de la leucemia. A continua­

ción hemos de considerar dos tipos ~e ella: la leucPmia aguda 

y la leucemia crónica, 

LF!UC"J,'.IA AGUDA.: 

Manifestaciones bucales.- En algunos canos los sig­

nos iniciales ( que ou~len oer los ~nicos ) consisten en manl 

t'e6tno1ones de púr¡.urn: enc!na ele aspecto normal con tenden­

cia b ltl\ngrnr fticilment e, puntos hemorrágicoe pe quei'loa en las 

encíuo o en la mucosa bucal o cambios de coloración purpi1reoa. 

Loo síntomas obaervndoa habitualmente consisten en 

un enerosamiento de las encíno ( de reciente comienzo y rápi­

do crecimiento ) pudiendo tornarse blandas y ueponjooas, de 

color rojo oscuro ( eatus alteraciones pueden aparecer en o­

tros tojidoe ). 

En algunos casos se oboervan signos de 1nteco16n de 

. Vincent: papilas romas, neorooie interproximal y uloerac16n. 
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En otraa ocasiones pueden existir ulceraciones do 

la lengua o de la mucosa de las mejillas ( eignoe que no tto­

nen un aspecto eapeoffioo de la leucemia aguda ). 

Debido a que la leucemia suele ir ucompa~ada do un! 

mia y trombocitopenia pueden observarse aie;noe bucales de lns 

tres, ea decir, las encfao 6ngroeadna tienen color pd.lido co­

mo puede tenerlo la mucosa bucal. 

Hallazgos de laboratorio.- ~:n loe casca en que el 

n'1mero de leucocitos ea norir,al o disminuido, el ~nioo dato 

eigni!ioativo puede ser la desviación a la izquierda do la t6~ 

mula leucocitaria, lo que suele constituir una fase inicial 

del proceso leuc4~1co seguido de un aumento más aign1f1cattvo 

del número de leucocitos inmaduros en ln sangre, 

Tratamiento.- El tratamiento local para las leeio­

nee bucales suele ser conservador¡ se recomiendan conoentra­

cionon ligeras de lavados huoales nntiadpticos y cuidadoeae 

exfoliaoiones y raepadou. 

Pron6otico. - Práctic11roa1\te todos loe enfermos afec­

tados por este padecimiento fallecen. 

LEUCEMIA CRONICA: 

Man1feotacionea bucales.- En las fases precoces de 

la enfermedad lon tejidos bucales pueden tener un aspecto nor 

mal; a medida que la enfermañad continua su curso lento y pr2 

greoivo, pueden aparecer en la boca, cara o cuello signos que 

orientan a un padecimiento dentario. 

El motivo de la consulta puede deberse a la tumetn~ 



96 

c16n de loe ganglios del cuello que ee atribuye a una inteo­

ci6n dentaria pero que en realidad ee debida a la 1nf11tra­

c16n Je células leucémicas. La linfadenopat!a puede e~r úni­

ca o múltiple, localizada generalmente en las regionee eub­

maxilar&a y caracterizada por la praoencia de b~nglioo auroe 

y mdviloe, 

En otrao ocasionee el motivo de la ooneulta puede 

eer eimplemente el palidecimiento de las enc!ae, de loe la­

bios y de la mu.cosa. 

En ambos casoe es neceeario realizar un recuento h~ 

mático para verificar la presencia de leucemia, 

kl igual que la leucemia aguda, la leucemia cr6nica 

suele ir acompaftada de signos de anemia y de trombocitopenia 

debidos a acumulaciones leucémicne er. la médula 6oea que inhi 

ben la actividad hemopoyética. Sin embargo, loo signos funda­

mentales a nivel bucal son de tipo vurp~rico: encías que san­

gran con facilidad, petequias, ~untos purpúricoo o equimoais. 

He¡ enerosemiento y sensibilidad do lao encías. 

En algunan ocasiones puede existir aflojamiento de 

loo dientes ( debido a la 1nf1ltrac16n por c&lulas leuc~m1cas 

de loe tejidoa de sostén), inteccionoo gingivales, uloeraci.2. 

nea mucosas y hasta oignos de moniliaeio bucal. 

Hallazgos de laboratorio.- El recuento hemático po­

ne de manifiesto un intenso aUJllento del número de leucooitoe 

( normalmente on cantidad de 7 a 9 1 000 x mm' ) ge11eralmente !. 

rr1ba de loe l00¡-000 x mmJ. Se observa invariablemente unan~ 

toria dcoviaci6n a la izquierda respecto a la madurez de loa 
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glóbulos. 

Trat~~iento.- El tratamiento local para el cuidado 

de lae leeionea bucales ea el mismo que ee utiliza en la leu­

cemi11 eguda. 

Pronóstico.- La eobrevida on pecientes afectados 

por 011te padecimiento ea ma;¡or que loo atacadoa por leucemia 

aguda. 

i) LINFOMA lf.ALrnrrn: 

Loa linfomae malignos conutitu­

yen un grupo de neoplasias de e;rados variableo de me.lie;nidad 

que se originan de c~lulas báaicne del tejido linfoide, loa 

linfoci toa ;¡ las cdlulan reticulares P.n cualquiera de sus fa­

ses evolutivas. 

Existen muchas claaificacionca sobre los linfomas 

calignos pero ninguna ee enteraroente oatisl'actoria por causa 

de lo transición baatant'l común que hny entre una forma y o­

tra y debido a la producción frecuento de tipos intermedios 

~ue prcuentun carncter!sticaa de dos formas de la enfermedad, 

A continunc16n se ofrece una claa1fioaci6n aimplificacia1 

1) Linfoma de !ol!culau gigantea. 

2) Sarcoma reticulocelular. 

3) Lintoearcoma. 

4) Enfermedad de Hodgkin, 

Ee importante recordar quo unicameate es posible de 

terminar el diagnóstico de las divorsao formae del linfoma m!. 

ligno mediante el estudio histológico dol tejido afectado jU!!_ 
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to con el exáiuen hematoldgico y eetudioa de m&dula dsea com­

pletoe. 

LINFO!!.A. DE FOJ.ICULOS GIGANTES, LI?lll'ODLA.STOL!A P'OlIC!! 

LAR GIGANTE O HIPEPJ'I.A8IA 1'0!.ICULAR OIGANTE1 

Ea un tumor que se cnraoturiza por la proliferaoidn 

maligna do linfocitos y de cdlulns reticularee en el interior 

de tol!ouLn gigantes billn detinldoe, 

l) P'reouencia,- Puede presentarse a cualquier edad, 

siendo T.~n común en personas de edad mediana o maduras, Ea cáa 

frecuente en loa hombres que en las mujeres. 

2) Etioloeía.- P.e desconocida, 

3) Cuadro clínico.- Suele presentarse como una maoa 

sólida, discreta, no adherente, de oreci~iento lento, no d012, 

rosa, en una de lau cadenas gnnglionsrea linfáticas superti­

cial ea, por lo general en la zona cervical o inguinal. En oc!_ 

sienes so afectan las zonas submaxilar o eubmt1ntoniana. 

r,a fiebre, p~rdida de pt1so, anemia ( comunes en o­

tros linfomae ) suelen faltar en &ate, 

La enfermedad puede pasar desapercibida durante ll11l­

choa aíloo ( pudiendo morir el enfermo por otra cnuaa ), sin 

emb~rgo, oon el tiempo, el tumor puerlo transformarse en una 

vari6dad de :nayor inalic;nid&.d, sobre todo en un reticulosaroo­

ma, '}Ue ou extiende ll otras cadenas ganglionares linfáticas y 

a otras v!sceraa, 

Por lo general no presenta ma.ni!ostacionea intrabu-

oaleo. 
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4) Tratamiento.- Quiriirgico y radioterapia. 

5) Pron6st1co.- ~e deotnvorablo, ya quo cauea la 

muerte en la mayoría da loe casos. 

SA.RCO!.!A RETICULOC!':LIJJ.f.R O RP.'r!t:UL0·3ARCO'.:.A: 

Ea un tllltor maligno que se cnNtcteriza por um• pro­

lifernul6n y degeneracl6n de laa a•lulnu reticulares. 

l) Frecuenoia. - Pued11 prenenturoe en cualciuhr drt:~ 

no, aunr¡ue on su origen lau 1ocaliznc1onuo más frecuenten uon 

los ganglios ltntátinoa cervical~o y retroperitonealoa, las ! 

m!gdala~ J el tubo gastrointestinal, gu más frecuente en per­

:Jonas del sexo masculino. Por lo eeneral aparece en personas 

de más de 40 affos de edad. 

2) Etiolog!a.- Descanocija, 

j) CuadN cl!nico.- Entre lau causas que motivan la 

conuulta en eote tipo de padecim1entoe encontramos: malestar 

general, dolor de garganta, obstrucci6n nnaal, disnea, disfa­

gia y diaton!a. Gener~l~ento el primer oigno del padec1~iento 

ed lu hipertrofia de loo sanelioa cerv1culea, A la palpaci6n 

se pueden encont.r11r masns <loloroor;.a ( llnicaa o múltiples ) , 

s~lUaa, da consiRtencin parecida al caucho, debajo de loe ml.1!!_ 

culoa eoternocleidomaetoideoa. ¡;;¡, aua etapas inicial~e loa gan 

glioa prcaentan movilidad, pero ai las célulaa mali6nae inva­

den laa c~paulae que rodean loa 8anel1oa e infiltran los tejl 

dos blandos vecinos, las maaae se unen y ae adhieren. 

4) Tratamiento.- Radioterapia y quitúrgico. 

5) Pronóstico.- El ret1culoaarcooa ea el 11ntoma que 
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tiene peor pronóstico debido a que la supervivencia es m!nima 

( a causa de las metástasis ), 

LIITT!'OSARCOMA.1 

Es un linfoma maligno que se car1.1oter!, 

za por la proliferaci6n neopláoica de linfocitos o sus precu!: 

soro o. 

1) ?reouencia.- Thorson y Brown indican que el lin­

foearcoma ataca en ma¡or!a a loe varones en proporo1dn d9 2 a 

l con relaol6n a lao mujereo, Aunque la entermedad puede apa­

recer a cualquier edad, la mayor!a de loe caeos se registran 

entre los 50 y loe 70 a~oo. Las zonas bucales afectadas con 

mayor trecuencta aon1 el paladar, la encía y el reborde nlve~ 

lar, la mucosa vestibular, el piso de boca y la lengua. 

2) Etiolog!a.- Desconocida. 

3) Cuadro clínico,- Debido a que se puede originar 

en cualquier parte del organismo, loe signos y síntomas de la 

enfermedad eon variados y dependen del 6reano o estructura a­

fectada. 

En su mayoría, la tumefacción indolora de los gan­

glios linfáticos ea el primer signo de lini'oearcoma, A la pal 

pac16n se puede apreciar que la consistencia de loo ganglios 

•e firme y gomosa, La piel que loe cubre llega a tener aepeo­

io pardusco, Loe ganglioo a!ectadoo con mayor !recuencia oon 

loa del grupo cervical y, en ocaoionee, loa axilares, loa 1n­

gú.1nalee y loa abdominales. 

• Una moleotia oom11n de loe pacientee afectados ee el 
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trastorno g~strico o signos de obstru.ccidn intestinal, habien, 

do tambi&n disnea y toa. 

La mayoría de loo llntoaarcomas eiguen una evolucidn 

aguda que concluye con •ma dicseruinacidn de la en!errn.idu<I el b!!_ 

zo, pulmoneo, huenoo, hígado, piel y otros aitioa. 

Munit'estaotonea buc•llea,- Inicialmente la •int'<1rmedad 

se munif1.esta corno unn hinch11zdn que crece con rapidei, ¡¡udie!l 

do no ulcerarse en un período oonuiderable, I.a preaenoiu •le d2, 

lor ea variable. ~xiate aflojamiento dentario cuando ea ataca­

do el maxilar y se han realizado extrbcciones en casos no rec2. 

nocidoa con la ulterior proliferacidn de la masa tumoral en la 

zona de la cirugía. 

4) Trata.miento.- Por 111 senaibiltdlid del linfosarco­

ma a los rayos X, ea recomendable eote tipo de terapia. 

5) Prondatico.- Es deofavorable, ya que la reincide!l 

cla tan freou'lnte dP. loa linl'oearcol!lns llet<i e. la mue!'te. 

j) ENFSRJ.iWAD :l'.> HOllGY.IN: 

3e denomina en torma genéI"i 

ca enfermedad de Hodgkin porque ella incluye tres procesoo hi!!, 

topatoldgicoa pnroctdos, 

La oaru~t.er!atica h1etol6gica com\Úl de loa tres ti­

poo es la exia toncia do c.Slulae r;igan tea binuolearlaa ( células 

do Reed-Stenb~rg ), que ae cree son células reticulares atípi­

cas que cuando eo encuentran eon patognomdnioas de la enferme­

dad de Hodgkin. 

l) Fr6cuenoia.- Es tres veoea mds !recuente en hom-
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bree que en mujeres y se encuentra mde en personas que ee ha­

llan entre la seguna y tercera décadas de la vida. 

2) Etiología.- Desconocida. 

') Cuadro clínico,- El primer signo suele eer la hi 
pertrofia no dolorosa de uno o más ganglios linfáticos oervi-

cales. 

ta palpaci6n rou11:'ltra una mr.urn sólida, de con11hten­

c1n parecida al caucho, oim1lnr a la r¡,ue se encuentra en lin­

tomas de otro tipo. 

cuando hay ateccidn de los ganglios lintdticoo par! 

parot!deos, existe unn atectac16n del nervio faoial.. En loa 

casos en que la enfet'ltedad sigue su curso y se afectan laa v! 
aceras y otros grupoo ganglionares linfáticos, puede haber u­

na recaída de fiebre, eosinofilia, peao y producir ane1111a. 

A nivel oral, exceptuando lau amígdalas, es raro ea 

contrar otros tejido~ afectados. 

4) Tratamiento.- Consiste en la radio~erapia y como 

paleativo la quimioterapia. 

5) Pron6stico.- CUando la enfermedad se presenta a 

nivel regional ( ain sienos ni síntomas generales ), el pro­

n6otico de supervivencia es sprox. de máe dP. diez afioe, pero 

por el. ·contrario 1 si la en!ennedad es a nivel sistémico, el 

pron6stico de eupervivencia es menor. 

3) TUMORES QUE SE ORIGINAN DB CELULAS PIGKEH'rADAS 

a) MELAROV.A MALIGNO O MELA.NOOAltCINOMA.z 
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El melanoma maligno o melanooarcinoma es, por torta 

na, una neoplasia rara de la boca ya que se trata do una de 

las enfermedades más fatales y de más rápida evolución. 

1) Frecuencia,- Loa melanomae orales muea~ran pred! 

lección por la mucosa alveolar del maxilar y por el ¡1alatli..r 

duro y blando, Por otro lado, el tumor tiene preferflnoia por 

el sexo mnoculino en proporción de 2 a l oon respecto al eexo 

teoenino. Se trata eeenoialmente de u.na enfermerlad dq indivi­

duos en edad11e avanzadas ( sextu ddcuda de la vida ) , 

2) Etiolo~!a.- Se cree que el melanoma mulieno pue­

de provenir o desarrollaros a partir de un nevo pig¡:centndo b!_ 

nigno. Las influencias hormonales tienen importancia biol6g1-

ca en la pigmentación, habiendo alcunaa pruebas sobre ou pa­

pel en la etiolog!a de loa 1nelanomaa, loa cuales son do rara 

observación antes de la pubertad. Ademds, el embarazo parece 

activar el crecimiento de loa melanomas, 

3) Cuadro cl!nicp.- En aua primeroe estad!oo, el ~­

nico ntgno sospechooo puP.de ser un aumento de la pigmentaci6n 

de melunina que form11 una pluc:i de color o:icuro, En seguida, 

por su carácter de crecimiento rdpido y constante, el melano­

ma maliEno adquiere el aspecto de una ~aaa tumoral de consis­

tencia s~lida. De gran importancia diagn6etica ea el creoimiea 

to de la lee16n en todas direccioneo, afectando estructuras V!, 

cinas por un tejido normal de color oscuro o negro. 

El tumor se oncuentra adherido, tiene bordes indUr!, 

dos y una ulceración en el centro y se acompaf\a de linfadenop!. 

tías metastátioae, Una de las características que distinguen 
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al melanoma maligno de las otras formas de cdncer buoal sena 

su color pardo o negro y su gran rapidez de crecimiento, 

4) Tratamiento.- El tratamiento aceptado httbiturtl­

mente para .,1 melanorna consiste en la esicidn quirdrg1oa con 

disección en bloque de los ganglios linfáticos regionales, 

5) Prondntloo.- Es bastante desfavorable debido a 

que el prom~dio de oupervivencia, una vez realizado el diag­

nóstico, ee lllUY corto, 

4) TUMORE3 QUE SE ORIGIBA11 DE CELULAS MIXTAS 

a) TUMOR MIXTO MALIGNO O A'.tlSNOMA PLEO!.!ORFO !.úALIGNO: 

En ocasiones, loa tumores de las glándulas sali­

vales tienen lln cuadro h1etol68ico beni8no, pero dan met~sta­

sis, presentando zonas citol6gic!l!llente malignao, Estao lesio­

nes, raras, ee clasifican corno adenomas plaomortos malignos, 

Esta clase de tumores no e~ aeguro que eean lesio­

nes previamente benignas que se han tranoformado en tumores m! 

lignos o bien leeioneo malignas desde un principio. 

1) Frecuencia.- Ver adenoma pleomorto benigno en el 

capitulo ant~rior. 

2) Etiología.- Ver adenoma ploomorto benigno en el 

capitulo anterior. 

3) cuadro ol!nico.- No existen diferencian clínicas 

obviQa entre el adenoma pleomorfo benigno y el maligno en mu­

chos oaaoa. 

Poote y Prazell sei'lalaron que los tumores malignos 
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de este tipo pueden ser de mayor tama~o que los benignos, lo 

cual carece de importancia en el diagndstioo diterenoial, PO!. 

que el tamaMo de las dos formas es muy variabl". Ea frecuente 

la fija<:iidn del twnor mnligno a las eatruct•.traa aubyaoent'!e ! 

sí como a la piel o l~ mucosa que.lo cubre, signo que oo cum­

ple por lo común en lnn lesiones :nnlienas de le.a elánd11lua ª!. 

livalaa; tambiJn ea variable la presencia de ulc~ruc16n aupe!. 

ficial. F.l dolor si existe en el a~~noma pleomorfo maligno. 

Hiotoldgicam"nte tambi~n en Jif!cil establecer los 

criterios eapecíUcoa pnra reconocer u-i turnar o::ixto maligno, 

4) Tratamiento.- Básicamente qu1:n1rgico, aunque en 

ocasiones ea conveniente alternarlo cr;in irrarJ1a.c16n, 

5) Pron6atico.- ~a desfavorable debido a la preaen· 

cia de conat1-111tca recidivas y de metds~asie n loa pulmónea, 

los hueaoa y el cerebro. 
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