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INTRODUCCION

Por su intervencidn en el mantenimiento y restaura-
cién de la salud, el cirujanc dentinta tiene diversas obliga-
ciones relacionadas tanto con aus pacientes como con su profe
sién, o

Es indiscutible que una de las cosas més importan=-
tes con relacién a la vida y a 1la muerte es la deteccidn del
cdncer de 1la bocs. Es por ésto qus los que formamoe perte de
la profesidn dental debemos desempefiar un importante papel en
1o que se podrfa llamar una campafla para el diagndstico pre-
coz del cdncqr de 1a boca.

Es bien sabido que en sus estadfos iniciales, es di
t{cil el diagnéstico de cualquier forma de neoplasia, por 1o
que ol cirujeno dentiasta, al obeervar alteraciones que hagean
pensar en una neoformacidn, debsrd emprender una serie de es=-
tudios hasta demostrar gque se trata de otro tipo de lesidn o
bien reiterar que se encuentra ante una neoplasia.

El cirujano dentista estd o deberfs estar lo sufi-
cientemente capacitado para diagnonticer las enfermedades tu-
morales de la boca y los maxilares, incluyendo tanto a las le
siones malignas como a las benignas. Ha recibido durante el
transcurso de su carrera una sdecunda instruccién en las cien
cias bdsicas { anatomf{a humana, histologfa, patologfa general
y otrus ) y aunque quizds el conocimiento de otras reglones
del ouerpo no sea tan detallado como 4l de los médicos ciruja

nos, #f 10 es en lo que se refiere a cabeza y cuello,



Por otro lado la Odontologfia propiamente dicha con=-
tribuye de forma izportante a las cualidades diagnoaticas del
cirujano dentista, ya que debido a su ocupacidn, debe mirar,
palpsar y trabajar gobre y dentro de los diversos tejidos y en
truocturas buoales. Estos f{ntimos y frucuentes contactos con
la boca de onda paclente en 1la prdoticn traen por consescuen-
oia un ofmulo de conocimientos, experisncias y habilidad que
ge consigusn diff{cilmente & través de algunas otrts rBRmay mé-
dicas,

Aaf, debido a la importancia que tienen las diver-
san neoplasias da la cavidad oral, se ofrece a continuacidn,
un estudio general por medio del cudl sa pueden obtener diver
gos conocimientos para qus el cirujlano deantista realice un

diagnéatico precoz de las enfermedades tumorales de la cavi-
dad oral.



CAPITULO I

BOSQUEJO HISTORICO SOBRE EL ESTUDIO DE LO3 TUMORES BENIGNOS Y
LOS TUMORES MALIGNOS EN GENERAL.

Las neoplasias ae conocen desde lon tiempos de los
wds remotos documentos médicosy fueron demcritas en el aflo
1200 A, de G, e; Egipto. Sin embargo, le enfermedad es mucho
mds antigua y, hecho curiocso, la mfs vieja de cuantas podemos
identificar., Se ha descubierto un osteoma en la vértebra de
un dinosaurio que vivié hace aproximadamente 50 millones de

afios,

Hipécrates ( 460-375 A, de C, } desoribid muchas de
las manifestaciones clfnicas del cédncer.

Las observaciones que han orientado al estudi cien
t{fico de este grupo de entidades hasta antes del presente ai
glo ason relntivamente escasas. La mds conocida de estas obser
vaclones antiguas es la de Sir Percival Pott, quien en 1775
publicd sus estudios sobre el carcinome del escroto de los em
pleados deshollinadores de chimeneas de Londres, al cual aso-
cid o 1la permanencia por mucho tiempo de hollf{n en los plie~
gues del escroto de dichos individuos.

Los conceptos modernos de esta enfermedad tienen po
siblomente su origen en los trabdajos de Johannes Mller, en
1838, quien obpervé gque las neoplasian eetaban compuestas de
te)idos celulares. Virchow, 20 afios dempuds, did nuevo impul=

80 a oota teor{s y describid lms altermciones celulares caracte



riaticas del cdncer.

A comienzos dsl siglo XVI se advirtié que la mayor.
parte de trabajadores de las minas de Schesberg y Joachimie-
thal, de plata, nfquel, cobalto, uranio y arsénico, prooenta-
ban al cabo de algunos aflos una enferuedad progreaiva de loa
pulmones invarisblemente mortal. Pué hasta el afio de 1879 que
dicho padacimiento fué identificado aomo cdncer. -

En 1889, se inicid el primer trabajo experimental e
importante sobre las naeoplaalan, cuando Hanuau trasplanté un
odnoer de una rata a otra.

Loeb, en 1801, demostrd mad;ante una serie de expa-
rimentos qua el ofncer espontdneo de la rata podfa ser tras-
plantado a otra,

La investigacidn del cdnocer propiamante dicho, co-
menzd en el a%o de 1903, con trabajoo presentados por Jensen.
Por otro lado, cientificos franceses y alemaneg demostraron
la formnoldn de metdstasls en neoplasias malignaes e infiltra-
cién an tejidos vecinales,

La importancia de los factores gendticos comeuié a
advertirse cuando Tyzzar, en 1907, produjo varias cepas de ra
tas de gran pureza y oboervé notables diferencims en la fre-
cuencia del cdncer mamario entre ellas.

En Par{s, Tanchou y en Verona Rigoni Stern analiza-
ron loa datos eastadisticos de sus respectivas cludades y for-
mularon teorfas etiolégicas para explicar 1las diferencias en-
contradas. De particular interds es la observacidén de 3tern,

todavfa vdlida, de que el céncer uterino es mds frecuente que



el céncer de la gldndula mamaria en mujeres oauadaa'que en 8ol
teras.y que eata proporcidn es ain mds marcada en amonjus,

En el siglo XIX, predomind por mucho tiempo la teo-
r{a de Conheim, segin el cual el cdncer ge debin a la reacti-
vacién de grupoo celulares de origen embrionario que habian
permanecido entdtlcos por mucho tiempo. Tambiém en éste siglo
se iniciaron loa eastudios estad{sticos orientados a la inves~
tigacidn etioldgica de los tumores.

Otro modo de abordar el problema de la etiologia de
las neoplasias se inicié en 1911, cuando Peyton Rous deascri~-
%16 un virus transmisible que producia céncar en los pollos.

En 1916, se descubrid el primer agente carcinégenc
por estudioa de produccidn experimentsl del cdncer. Yamagiwa
e Ichikawa hicieron 1la observacidén histérica de que cuando las
orejas de los conejbs se untaban con alquitrdn de hulla duran
te mucho tiempo, se producfan papilomas, algunos de los cua-
les terminaban por hacerse cancerosos. Esto desencadend una in
tensa inventigacidn a fin de encontrar la naturaleza quimica
de la sustancia carcindgena, y en 1930 Kennaway y Cook, iden-
tifioarén. por vez primera, la composicidn qufmica de un agen

te carcindgeno, el 1-2-5-6-dibenzoantraceno.

Hacla 1932, Lacassagne estudid les sustancias quimi
cas estrégenas naturales.

En 193%3, Maine y Bar Harbor comprobaron la partici-

pacidn de un factor extracromosémico en la génesis de los tu-
mores mamarios del ratén.

En 1936, Bittner, tomando como base el trabajo de o
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tros investigadores que lograron cepas genédticamaente puras de
ratas en las cuales podrf{a aparecer cdncer snpoantdneamente,
demostré la transmisidn del cducer deo madre a hijos en las ra
tas mediante el paso de un agente libre de cdlulas por la la~
che de la madre ( factor ldcteo ).

Biskind y Biskind, en 1944, demostraron que en lan
ratas, los ovarios que hab(an’aldo injertados en ﬁazo, dasawm

rrollaban neoplasias.

Grossen { 1951 ) pudo transmitir leucemia a ratonea
con filtrados libres de células.

Berenblun ( 1964 ) propuso una hipétesis para el da
sarrollo del cdncer, la cual lo divide en don etapas: la pri-
mera es la iniciacidn y la segunda ea la de promocién. Dicha
hipdtesias sdlo indica la posibilidad de que se produzcan modi
ficncionen seriadas an la conversién de una cdlula normal a u

—

na céluln cancerosa. Tambidn comprobé que esustancias no carci
négeaas pueden estimular la carcinogénesis,

Cole y Nowell, en 1965, demoatraron que cierto mime
ro do mutacionan y el tumor producido guardan una proporciéan,
esto ¢o, que la accidn oncégena incluye la mutacién.

En 1966, Borek y Sachs confirmaron que las radiacig
nes pueden causar camblios en 1la estructura del DNA, pero es-
tos cuamblos pueden ser suprimidos y reparados por enzimas,.
Tal roparacién podrfa evitar 1a carcinogénesis, por lo tante,
cuando un cultivo de tejido es sometido 2 la accidn de loa ra
yos X, loo efectos carcindgenos de radiascién quedan suprimi-

dos, a monos que las cdlulas se dividan poco despudns de 1la ra
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diacién.

En 1970, Warren mencioné los efectos de la energia
radiante, esatos son:

a) Acelera el envejecimiento ( mayor frecusiicia de
mutaciones esponténeas, y por consscuencia céncer ).
b) Activa los virus oncégenocs.
¢) Altera el microambients de las células.
d) Bastimula las células las cuales proliferan ori-

ginando errores mitéticos.

e) Ea la causa del desarrollo de mutantes vigoro-
sos, constituyendo tumores.

Se sabe tamblén, que aquellos procesos que estimue
lan 1la reproducecién celular, predisponen la produccién del
edncer. Por otro lado, se conoce qus las células de aspecto
normal pueden posser en su interior, como parte constitutiva
del DNA, un gén de virus oncégeno denominado "oncogen", que

podria mctivarse con la utilizacién de rayos X ¢ por produc~
tos qufmicos.

Recientemente, mddicos de Boston descubrieron que
1a hormona dietiletilbestrol ( D2S ) producfa cdncer vaginal
raroc en las niflas prendbilen, el se administraba a sus proge-

nitoras cuando estaban embarazadas.

Es importante destacar tambidén al humo del tabaco
como agente cancerigeno.

Por dltimo diremos, que o1 Dr, Schneidserman conaiw
dera qua la d¥nica forma de obtener una respuesta real seria

realizando pruebas en serssc humenos, 1o cual es imposibtle.
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CAPITULO IX
AISTOLOGIA DE LOS TEJIDOS DE LA CAVIDAD ORAL.

1) ESMALTE
A) CARACTERISTICAS PISICA3.,~ El esmalte humano for-
wa una capa protectora, de espesor virinble, sobre toda la su

pérficie de la corona. La forma y el contorno de las odapides
rociben del eamalte su modelado finsl.

El esmalte es el tejido humano camleificado mds duro.
Esto es debido al alto contenido en sules minerales y a la ma
nera en que éstas han cristalizado., La densidad del esmalte
as de 2.8,

El color de una corona cublierius de esmalte varfia de
un blanco amarillento al blanco grisdcwe. Fl color estd deter
ninado por diferencias en la tranalucidez del esmalte, tenien
do los dientes amarillentos una cape delgada y muy transldci-
da, a travds de la cusl es visible el color amarillo de la si
guiente capa de tejido que es 1la dentina, teniendo en cambio,
los dientes grisdceos un esmalte mds opaco.

B) PROPIEDADES QUIMICAS.- La constitucién del esmal
te es esencislmente materia inorgdnica ( 96% ) y s&lamente u-
na pequefla cantidad de sustancla orgédnicn y angua { 4% ).

C) ESTRUCTURA:

1.~ Prismas: el esmalte eatd compuesto por varillas

o prismag de esmalte, vainas de los prismas, y una sustancia
cementadora interprismdtica,
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Tea cantidad de prismas del esmalte varf{a entre oin-
co millones en inclsivos y doce millones en primeros molares,
Desde el limite smelodentinario los priomas se dirigen hacia
afuera, hasta la superficie del esmalte, 1la direccién es o=
blicua y el trayecto ondulado. El didmetro promedio de laa eg
tructuros prismdticas es de cuatro micras,

2,=- Vainas de los priemas: oxiste unu delgada capa
perirérioa'en cada prisma, la cual ae colorea mda intensamen=~
te que el prisma., De lo que se concluyes que esntd menos calci-
ficada y contiene mds substancia orgdnica que el prisma mismo.
Esta capa es la vaina del prisma.

3.- Substancia interprismdtica: los prismas del es-
nalte estdn cementados juntos por la substancia interprismdti
ca. Dicha substancia parece tensr un ocontenido mds bajo de 88
les minerales que el prisma.

4.~ Eotrfess cade priema del ssmalte estd constituf
do por negmentoas, separados por lf{neas oscuras que le dan un
aspecto estriado.

.= Lineas de Hunter-Schreger: el cembio mde o me-
nos regular de la direccidn de los prismas puede ser conside-
raedo como una adaptacién funcional, que disminuye los riesgos
de fractura. Eate cambio de direccidén e&s el caumante de la B
paricidn de las 1fneas de Hunter-3chreger. Son éetas unes ban
das alternedamente oscuras y claras, de anchura variable. Se
originan en el limite amelodentinarioc terminando & clerta dis

tancia de 1la guperficie externa del esmalte.

6.~ Lineas incrementales de Retzius: también llana-
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das eatrfas de Retzius, corresponden a lag uposiciones suceci
ves del esmalte durante la rformecidn de la corona { diseflo de
la incrementacidén del esmalte }, Ye encuentran rodeando al ex
tremo de la dentina, corren oblicuasmente desde el 1fmite amge
lodentinario hasta 1la superficie ocolusual y pueden aparecnr oo
mo ¢froulos concéntricos,

7.- Cutfcula dol eamnlte: ¢p una membrana delicada
que cubre toda la corona del diente recidn erupclionado. Pué a
slgnada tagbién con el nombre de membrana de Nasmyth. Cuando
los smeloblastos han producido los prismas del esmalie, proda
cen una fina pelfcula continua, llazada cutfcula primaria del
_esmalte, que cubre toda la superficie del mismo. Esta cutfcu=
la es en gran parte orgdnica,

8.~ Laminillas del eamalto: non estructuras delga-

das como hojas, que se extienden desde la superficie del es-

malte hacla el limite amelodentinario. Pueden extenderse has=-

ta la dentina y algunus veces penetrar en ella, Eatdn consti-
tuidas por substancia orgdnica, con escaso contenido mineral,

Se distinguen tres tipos de laminillas: tipo A, la-
minillan compuestas por segmentos de prismas mal calcificados;
tipo B, laminillas compuestns por células degeneradas, y tipo
C, que se producen en los dientes ya erupclonedos, y estdn a-
grupadans en forma de grietas gue se llenen de substancias ore

génicus, presumiblemente originadas en 1a saliva,
9.~ Penachos del esmalte: tambidn 1llamados penachos
do Boedecker nescen en el limite amelodeontinerio y penetran en

el esmalte. Se les denozinsn as{ porque semejen un manojo de
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hierbas. Los penachos estdn formados por prismas del onmaito
hipocalcificados y substancia interprismdtioa.

10.- Limite amelodentinario: en un corte micromcdpi
co, ¢1 l{mite amelodentinario no aparece como una lfnea recta
bien definida, sino que aparece featoneado., Eota lfnea se en-
cuentra ya preformada en la disposicidn de los ameloblastos y
de la pembransa basal de la paplla dental, anteo de depositar-
se las substancias duras,

11.~ Prolongaciones de los odontoblestos y husos o
agujas del esmalte: ocasionalmente una prolongacién de un o~
dontoblasto penetra en el esmalte a través del l{mite amelo~
dentinario. Algunas de estas prolongaciones terminan ah{ como

fibras finamente aguzedes; otraas son mds gruesas en su extra-

mo y se les llama husos del esmalte,

2) DENTINA

La dentina constituye la mayor parte del diente. Cg
mo tejido vive, estd formada por células especinlizadas, los
odontoblastos, y una substancia intercelular o substancia fun
damental.

A) PROPIEDADES PISICAS.- En los dienten de indivi-
duos jévenes la dentina es de color amarillento clero. A dife
rencia del esmalte, la dentina es ligeramente compresible y
muy eldatica. Por su menor contenido en sales minerales se ha
ce menos opaca que el esmalte a los rayos Roentgen.

B) COMPOSICION QUIKICA.~ La dentina estd formeda en
un 304 de materia orgdnica y mgua, y un TO% de subatancia in-
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orgdnica ( apatita, calcio, fdatoro, magnesio, socdio, potasio,

sloro, flfor, azufre y cinc ). La substancia orgdnica es prin
cipalmente coldgeno.

C) ESTRUCTURA:

1.~ Prolongaciones odontobldatices y cenalfoulos den
tinarios: los odontobluastos eatdn dinpuenton recubriendo 1a sp
perficie pulpar de 1ln dentina. Cada célula envia una prolenga
cidn citoplasmdtica n través de todo el enpesor de la dentina
( prolongaciones odontobldsticas }, la cual estd contenida en
un canalfculo dentinario, Dichas prolongaciones son llamadas
también fibras de Tomes, y se encuentran rodeadaa por una cdp
pula que es una capa de substencia fundamental desprovista de
fibrillas, se le conoce como valna de leuman,

2.~ Lineas incrementalen: la formacién y la calcifi
cacién de la dentina empleza en el vértice de las cyspides y
proaigue hacia dentro por una aposicidn ritmica de capas céni
cas, unn dentro de otra, Cuando la dentine de la corona ya se
ha depoaitado, las capas mpicales adoptun la forma de conos a
largadoa y truncados., El crecimiento por aposicién eetd gra-
dundo de tal munera que los aumentos aon menores a medida que
progresa la formacién de 1la raiz, El crecimiento ritmico de
la dentina se perpetdm en la estructurs definitiva por numerg
san lfneas finaa. Estas parecen corresponder & perfodos de re
poso de la actividad celular y son conocidas como lf{neas in-
crementales de von Ebner y Qweil.

3.~ Dentina interglobular: la calcificacidn de la

substancia dentinaria fundamental se produce por el depdsito



17

ds pequefios glébulos de calaio que, se funden para formar una
substancia aparentemente homogénea. 81 la calecificacién quada
inconmpleta, 1la substancia funaamenteal no caleificada o hipo=-
calcificada, rodeada por los gldébulos, forma la dentina inter
globular, 1a cual se encuentra priuncipnlimente en la corona, y

estd dispuesta de acuardo a 1a ovolucidn incremental del dien
to.

4.- Dentina secundaria: en condiciones normaless, la
’

foramacidn de dentina puede continuar durante toda la vida.

Frecuentemente, la dentina forwada en los ¥ltimos a
#os de la vida estd separada de la formada previamente por u-
na lf{nea de coloracidén oscura, La dentina que se forma en di-
rveccién pulpar, desde la li{nea de demarcacidn, se llama denti
na secundaria, y se depoaita sobre toda la superficie pulpar
de la dentina.

5.- Dentina irregular: 1la pulpa reacciona a 1os es-

t{mulos wda intansos formando un tipo de dentina que nuestra

diferencian adn mayores con la dentina primaria que las que

exhibe la dentina secundaria, Esta dentina es denominada den-

tina irregular y oe forana en drena limitadas de la pared pule
par como reaccién al desgaste excesivo, 4 la erosidn y a la
cariesn.

6.~ Dentina tranaparente ( easclerosa }: los estf{mu-~
lon de diferente naturaleza pueden provocar no solamente la
formacidn adicional de dentina secundaria o irregular siao al
gunas veces llegan a producir cemhios en la dentina nisma, Sa

las do caleio pueden depositarse en las.prolongaciones de loe
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odontoblastos en degeneracién y pueden obliterar los cenalfon
los, tornandose estas zonas transparentes y dendo lugar a la
formacién de dentina transparente.

7.~ Capa granulosa de Tomes: una cepa fina del teji
do dentinario adyacente al cemento, muestra un aspecto granu-
loso; esta capa es conocida como cipn grunulosa de Tomes e in
tegra una caracterfstica morfolégicn constante, qﬁe estd limi
tada a la rafz. El1 desarrollo de la cupn granulosa de Tpmes,
zona de dentina inadecuadamente calcificeda, ha sido atribuf-
do & 1la preaencia de un tejido altamenta vasculurizado en la
superficie de la rafz antes de que sc deposite el cemento.

8.~ Zonas muertas: lus prolongacionzs odontobldstie
cas pueden sufrir una desintegracidén como resultado de la i~
rritacién por caries, deagaste, abrasidn o erosidn. ILa degene
racién de los odontoblastos se observu frecuentemente en los
estrechos cuernos pulpares debido al amontonamiento de los o-

dontoblusnton, Dichas zonas desintegradan se conocen como 2o~

nes muertas.

3) PULPA
A) ESTRUCTURA:

La pulpa es un tejido conjuntivo laxo especiali-
zado. Estd compuesto por células ( fibroblastos ) y substane
cia intercelular, a su vez constitufds, por fibras y una subdba
tancia cementante. Ademds, forman parte de la pulpa dentaria
laa células defensivas y las células de la dentina ( odonto~

blastos ). Los fibroblastos de la pulpa y las células defenoi
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vas son idénticos a los que se encuentran en cualquier otro ai
tio del cuerpo. Las fibras de 1la pulpa son en parte coldgenas
¥y en parte precoldgenas. La substancia cementante de la pulpa
parece ser de consistencia mucho mayor que la dsl tejido con-
juntivo laxo de otras zonas del cuerpo.

1,- Pibroblastos y fidbras: en la pulpa embrioneria o
innadura, predominan los elementos celulsres, mientras que en
el diente maduro dominan los conatituyentes fibrosos. Con el
progreso de 1a edad se observa una reduccidn oreciente de fi-
broblastos, aconpafada por un aumentse en el ndmero de fibraa.

2.~ Pibras argiréfilas: una gran abundancia de fi-
bras se revela por la impregnacidn argéntica, especialmente 8
qunellas denominadas fibras da Xorff, situadas entre los odon-
toblastos, Estas fibras son loe elsmentos primarios de la for
macién de la auetanéia fundamental de 1a dentina,

Las fibras de Korff son precoldgenas y el reato de
la pulpa es una red lrregular y denoa de fibras colégenas,

3.~ Odontoblastos: el cembio mds importante que ocu
rre en la pulpa dentaria durante el desarrollo, ea la diferen
ciacidn en odontoblastos de 1lsa células del tejido conjuntivo

adyacentes al epiteltio del egcnmalte.

Los odontoblastos son células del tejido conjuntivo

altamente diferencierdan; tienen forma de cilf{ndro o columna,
con un ndcleo oval,

Ia forma y la disposicién de los odontodlastos no
son uniformes en toda la pulpa.

Los odontoblastos estdn asociados a la formacidn de
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la matrlz de 1a dentina e intervienen en su nutriciédn., Histo-
genética y bioldgicamente, tienen que aer conaiderados como g

lementos celulares de la dentina.

En el techo pulpar puede hallarse una capa libre de
célulns justamente por dentro d» la capa de odontoblastos. Ea
ta cnpa se conoce como zona da Yeil o c¢apa subodontobldstica)
contiene fibras nerviosaa.

4.~ Células defensivas: adamds de los fibroblastas
y de los odontoblastos hay en la pulpu humana otros elementos
celulares, habitualmente asociados con pequefioa vasos sanguf-
neog y capilares. Son importantes para la actividad defensiva
42 log tejidos, especinlmente en las rencciones inflamatorias,

Un grupo de e3as células es ol da los histiocitos y
¢élulas ndventicias, de acuerdo a la nomenclatura de Maxinow,
células emigrantes en descanso. Eatas células se encuentran
situadas n lo largo de los capilares. Durante un proceso ine
fiamutorio, los histiocitos retrazn sus ramas citoplaamdticas,
sdquieren una forma redondeada, 82 trusladan al sitio de la
inflamacién y se transforman en mmeréfagos.

Otro tipo de células del sintema reticuloendotelial
son las células mesenquimatosas indiferenciadas, Estas tam-
bidn sa hallan relacionadas con loa capilares., Poseen poten-
cinlidad miltiple, lo que quiere decir, gue bajo estimulos a=
propiados pueden convertirse en cualquier tipo de elemento de
tojido conjuntivo. En procesos inflamatorios foruan macréfa-

£00.

Un tercer tipo de cdlula, es 1la ablula emigrante a-
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meboide, o célula emigrante linfoidea, En las reacciones inw~
flaratorias crénicas emigran hacia el sitio de la lesidn y ne
transforman en macrdfagos.

5.~ Vasos sangufneos: loe vasos nangufneos de la
pulpa dentaria penetran a través de la apertura apical. Habi-
tualmente, atraviesan el agujero apical una arteria y una o
dos venas, La arteria que conduce la sangre hacia la pulps,
se ramifica on una sbundante red de vusos sangufneos poco des
pués de entrar en el conducto radicular, Las venas recogen el
tejido sanguineo de esta red capller y lo transportan de wue)
ta a través de la apertura apical hacia los vasos mayores.

6.~ Vasos linfdticos: la presencis de vasos linfdti
cos dentro de la pulpa ha sido demostrada por la introduccidn
de golorantea dentro de la pulpa que aon llevaﬁos hacia los
ganglios linfdticos regionales,

7.~ Nervios: existen gruesos haces de nervios que
entran por el conducto radicular y pasan a la porcién coronae-
ria de la pulpa, donde se dividen en numerosoe grupos de fi-
bras,

Muchoes de los elementos nerviosos que penetran en
la pulpa son de tipo mielfnico, pero también hay elementos a~-
mielfnicos, estos dltimos pertenecen sl sistema nervioso aim-

pdtico y son los nervios de los vanos sangnfneom, que regulan
su contraceidn y su dilatacién.

4) CEMENTO

El cemento es un tejido dental duro que reéubré las
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rafces de los dientes humancs. Comienza en la porcidén cervical
del diente, en el 1fmite cementoadamantino, y continda hasta
el 4dpice. El cemento proporciona el medio para la insarcién

de las fibras que ligan al diente a lay estructuras circundan
tes., By un tejido conjuntivo egpecinlizuedo, do origen mesodér
mico, y ue puede definir como un tipo modaficado de hueso que
recubre la rafz anatémica del diente,

A) CARACTERISTICAS PISICAS.~ La dureza del cemento
adulto as menor que el de la dentina. KEs de color amarillento
claro. El cemento que contiene cédlulas ( cemento celular ) es
pgrmeahle.

B) COMPOSICION QUIMICA.- El cemento adulto estd for
mado por un 40 a 45% de subatancias inorgdnicas ( calcio, téa
foro, didéxido de carbono, magnesia, sodio, potasio, cloro, a-
zufre, fldor y cinc ) y un 50 a 55% entre substancias orgdni-
opo y ugua, Las substencias inorgdnicas estdn formadas prinei
palmente por sales de caleio ( hidroxiapatita ). El conatitu-
yente principal de los componentes orgdnicos es el coldgeno.

C) ESTRUCTURA:

Desde el punto de viata morfoldgico se pueden di

ferenciar dos clasen de cemento: 1) cemento acelular y 2) ce-
mento celular.

l,~ Cemento acelular: el cemento acelular estd com-
puesto 86lo por la matriz celcificade y las fibras de Sharpey
inclufdas. La matriz estd compuestn por dos elementos: la fi-
brillas colégenas y la sustencia cementante calcificada.

El cemento acelular puede cubrir la dentina de la
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rafz desde el l{mite entre el cemento y el esmalte haata el &

picej falta frecuentements en »2l tercio apical de la rafz,
2,- Cemento celular: el cenmento celular se forma ha

bvitualmente sobre la superficie del cemento acelular, pero de

hecho puede comprender todo el espesor del cemento aploal.

Las células del cemento celular ( cementocitos ) ae

asemejan a los osteocitos.

3.~ Limite cementoadamantino: 1a relacién entre el
cemento y el esmalte es variuble { en ln regién cervical del
diente ), Puede encontrarse al cemento con el extremo cervi-
oal del esmalte sigulendo una lf{nea afilada. Pude encontrarse
al cemento recubriendo el extremo cervical del esmalte, Por
dltimo, puede no haber una unidao entre cemento y esmalte.

4.~ Lintte cementodentinario: én lon disntes perma-
nentes 1la superficie de la dentina estd separada del cemento

por una capa intermedis, cuyos rasgos caracter{sticos no son

ni los de la dentina nl los del cemento,

5) WMEMBRANA PARODONTAL
La membrena parodontal es el tejido conjuntivo que
roden la rafz del diente y lo adhisre al alvéolo éseo; se
continﬁé con el tejido conjuntivo de las enc{as. Las funcio-

ned de la nembrana parodontal son las siguientes: formativa,

de oontén, sensitiva y nutritiva,

A) ESTRUCTURA:

Los elementos epenciales del tejido de la membra

na parodontal son las fibras principales, todss las cuales es
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tdn adheridas al cemento desde donde se extlenden hasta la pa
red alveolar, por arriba de ella hasta el cemento del diente
adyacente o bien se pierden en el tejido gingival. Las fibrao
principales de la membrana perioddntiow son fibras blancas y
ooldgenas del tejido conjuntivo y no pueden ser estriadas.
Las fibras principales se hallan dispuegtna de tal

manera que se pueden dividir en los siguientea grupoa:

1) Las fibras del grupo gingival que adhieren la en
cfa al cemento.

2) Las fibras del grupn transeptal que unen dienten

adyacentea ( corren del cemnto de un diente a otro ).

3) Lag fidras del grupo alveolar edhieren el diente
al hueso alveolar; se gubdividen en c¢cinco grupos:

a) Grupo de la cresta alveolar,

b) Grupo hordizontal,

c) Grupo oblicuo.

d) Grupo aplcal,

e) Grupo interradicular,

1.~ Pibroblaatos: muchas células de 1la membrana pe-
riodéntica son fibroblastos tipicos. HSe trata de células lar-
gaa, delgadas y estrelladas de tejido conjuntivo.

2.~ Ostecblaatos y osteoolastos: como en todos losa
otros lugares del cuerpo, el hueso alveolar se reabsorve y ra
conatruye localmente en forma consatante. La rsabeorcidn del
hueso es producida por los osteoclastosj la formacién del hue

80 ea iniciada por la actividad de los osteoblastos,

3.~ Cementoblastos: son cdlulas del te}ido conjunti
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vo que se encuentran en la superficie del cemento, entre laas
fibras. Eatas células emiten prolongaciones que se ajustan al
rrededor de las fibras.

4,- Tejido intersticial: se hslla rodeando a vasos
y nervios de la membrana periodéntica, y en 41 figuran fibro-

blastos y algunos histincitos, célulae mesenquimatosna indife
renciadas y linfocitos.

5.~ Vasos sangufneos: el abnatecimiento de sangrs &

la membrana parodontal deriva de tres fuentes: 1) los vasos

sangnineos que penetran en le regidén perispical junto con los

vasos sanguineos de la pulpe; 2) de los vasos que Bon rau&s

interalveolares arteriales y gue pasan a la membrena parodon=-
tal a través de aberturas de la pared alveolar ( siendo la
principsl fuente de aprovisionamiento )} y 3) cerca de la en-
cfa, los vasos de la membrana parodontal se snastomosan con
loa vasos que pasan por encima de la cresta alveolar desde el
tejido gingival.

6.~ Linfdticos: existe una red de vasos linfdticos,

que sigue en ou trayecto a los vasos sangufnecs y atiende al
drenaje linfdtico de la membrana parodontal.

7.« Nervios: los nervios de la membrana parodontal,
por lo general, siguen a los vesos sangufneos de la misma for
mando un plexo abundante dentro de la membrana., Podemos encon
trar tres tipos de terminaciones nervicoas, siendo més impor-
tantea las que pertenecen al grupo de la propiocepcidn.

8.~ Estruoturas epiteliales: en la membrana parodon

tal se encuentran células epiteliales., Son remonentes del epi
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telio que forma la vaina epitelial radicular de Hertwig. En
condiciones patolégicas pueden proliferar y dar origen & mo~

sas epiteliales, asociadas con granulomas, quistes o tumores
de origen dental,

6) APOPIBIS ALVEOLAR

A) ESTRUCTURA:

8@ define como apdfiasis alveolar aquella parte
del mexllar y la mandfbula que forun y sostiene los alvdoloa
de los dientes,

Como resultado de su adaptacién a la funcién, se
pueden distinguir dos partes en ella: la primera consiste en
una laminilla delguda de hueso, que rodea la rafz del diente
y sirve de punto de adherencia para las fibras principales de
lu membrana parodontal, siendo éste @l hueso alveolar propia-
mente dicho; la segunda parte es el hueso que rodea al hueso
alveolur y sirve de sostén al alvéolo, me le denomina hueso
de sontdn. Este dltimo consta de dos partes: el hueso compac-
to ( placu o tabla cortinal )} que forma las tablas vestibular

y bucal de lus apéfisis alveolaures, y el hueso esponjosc si-

tuado entre esas tablas.

Las tablas corticales, continuas con las cpas com=
psctas de los cuerpos maxilar y mandibular, son mucho mds del
godoo on el maxilar que en la mand{bula. Son nds gruesas en
1la regién de los caninos y molaras de la mandfbula. Ba el maxi
lar la tabla cortioal extarna eastd perforada per pequeflas a-

berturas A travds de las cuales pasan los vasos sanguineos y
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Yistoldgicauente, las tablas cofticales estdn forua
das por laminillas longitudinalen y ziztenas de Havers, En la
mand{hula, las laminillas fundmmuentales van desde el cuserpo
del maxilar inferior hasta 1las tablas corticales. Las trabdcu
las dsl huesn essponjono de la updfisis alveolar eatdn coloca-
das en la diraccidn de loa cufuerzos a los que estdn aujetas.
como rasultedo de 1a rasticacién, Los espacios medulares de
la apéfinis alveolar pueden cuntuner uédula hemstopoydtica,
pero hatituslmente ase sncuentra sélo nédula grasa., En el cén~

dilo mandibular, en el 4dngulo gonlacal, em la tuberosidad del
maxilar y en otros sitios, se encuentra con frecuencia nédula
celular, aun en los adultos,

El hueso alveolar estd foramado en parte por hueso
gompussto de laminillas y en parte por tejido dseo fibroso,
Las laminillas estdn diapuectus nds o nenos paralelas a la s
perficls de los espmacioa medularws adyacentes; otras forman
sistemas de Haveru., El hueso fibroso es aquel al cual estdn
adheridan las fibras principalea de la membrana parodontal o
sea las fivras de Sharpey. El hueso fibroso se caracteriza a

menudo por la eacacez de fibrillas de la pustancia intercelu-
lar.

7) XUCOSA BOUCAL
A) COHNSIDERACIONES GENERALES:

La estructura morfolégica de la mucosa varia en

las diferantacs zonaas de la cavided oral, de acuerdo con las
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tunoionan enpacificaa da cada zoma y lua influoncias wocdni~
GAR quA ae ajaraan aobre allao,

La muconn astd adharlda a lao entrugturas subywvene
tag por uan cupa da tsjido conjuntive, la submucosa, cuyan oa
matocfationan varfan on lag diferantuen reglonnn, la mucona bu
cal antd conotitufdn por dos cupasi el epitelio auperficial y
ul cocrion. Unn membrann basnl separs al corion del epitelic
pavimentoso eatratitiondo, Bl epitelio eutd formado por va-
rias cnpas de cédlulan que aparecen mda nplastudnas a medida que
asutdn mda cerca da la ouperficie. Todan sstas célulaa estdn u
nkdns entre ol por puentes intercelulares. La caps méda profun
da ea la capr germinativa, formada por células cuboldes que e
tegtdan 1a unidn del epitello con 1a capa basal del tejido con
Juntivo, por madio da numercaaa prolonguciones que encajsn en
1s ldwlna propia o ocorion. La siguientes oapn ne danocuina eapi
noua o ouerpo mucoso de Ualpighio ( formado por célulss polid
drican }; las células de la capa anterior se aplanan y pasan
a formur parte de la siguiente caps celular que es la granulp
gn y lungo de 1a capa quarntinizada ( que es 1la mds superfi-
c¢ial ), Las ¢dlulas de la c¢apa granilosa contlenen grédnulos de
quoratohialina. Por regla general, falta en la mucosa bucal el
antrato ldcldo, que se observa en laa regiones de la piel don
de 1a queratinizncién es abundante,

La 1dmina propla o corion, es una capa de tejido con
Juntivo denno. Sua papilas, que penetran en sl epitelio, lle~

vun vasoy sangufneos y nervios.

1o sudbnucona estd formada por tejido conjuntivo de
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espesor y densidad variables. Une 1a mucosa con las eatructu-
ras subyacentes. Dependiendo del cardoter aubmucéso l1a unidn

gerd laxa o firme. En ésta capa se encuentran principalmente

1las gldéndulas, vasos sangufneocs, nervios y tejido adipono,

B) SUBDIVISIONES DE LA XUCQSA BUCAL:

La mucosa bucal puede dividirse entres tipoa di-
farentes:

l.- "Mucoma masticatoria”, lntegrada por las encias

y el revestimiento del paladar 4sso.

2.~ "Mucooa de revestimiento®, constituye el revea-
tiniento protector de la cavidad oral, y comprende la mucosa
de los labios y de 1las mejillas; la mucona del techo vestibu-~
lar que recubre las apéfisis alveolares superior e inferior;
la mucosa del pisoc de la boca que se extiende hasta la super-
ficie interna de la apdfisis alveolar inferior; la mucosa de

la superficie inferior de la lengua, y la mucosa que recubre
al paladar blendo.

3.~ "Mucosa especializada®, vepresentada por el re-
vastimiento de 1la superficie dorsal de la lengua ( altamente
eapecinlizndo ).

Mucosa masticatoria.~ Las enocfas y el reveatimiento
del paladar 6seo tienen en comin al espesor y la queratiniza-
c¢ién del epitelio; sl espesor, la densidad y 1a firmeza del
corion, y su adherencia inamovible a las estructuras profun-
daa, En cuanto a la estructura de la aubmucona, las doa zonas

difieren narcadamente, encontrando que en la encfa no se reco

noce caps submucosa alguna; en tanto que el reveatimiento del
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paladar éneo presenta una capa submucosa bien caracterizada,

La presencia o la ausencia de la caps submucosa en la mucoon

masticatoria divide a data en zonas almohadilladas y zones no
almohadilladas respectivamente.

a) EncIéa.- Normalmente, el epitelio d2 la encfa eg
td querntinizado en su superficlo y contiene una onpa granulo
sa. Todns las transiciones del epitelio de la encln, deade el
epitalio no queratinizado al epitelio quaratinizado y paraqus
raténoico, daben ser connideradas como parte de la normalidad,

La 14mina propia o corion da la encf{a astd formada
por un tejido conjuntivo 4enso, no muy vascularizado, las fi-
bras esldsticas son muy escasas y corregponden a las paredes
de lon vasns sanguinnos. La encia estd adherida inamovible y
firmomente al periostio del huano alveolar,

En la e2ncfa sncontramos diferentes tipos de termina
cinnno nerviosas, taleo como loa corpisculos de Heisonar o de
Krauan, buldbos terminalea, asas o fibras finas,

Ia anc{a puede dividirse en enc{a libre y en encia
adharida,

b) Paladar éseo.- La mucosa del paladar 4seo se en-
cuentra fusrtemente fijada al periostio y ea por lo tanto ina
movible. %1 epitelio presenta cardcter unifornme en todo el pa
ladar duro, con una capa queratinizada bastante ospesa y numg
rosas prolongaciones interpapilares largas. La lduwina propia
o corion, conatitufda por una capa de tajido conjuntivo denso,
es mda enpasa en la poreilén anterior dal paladar que en la por

¢ién pooterior. En la zona morginal del paladar doeo no se pug
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de diferenciar la capa submucosa del corion ni del periostio,
esto mismo sucede en el rafe palatino. En lam zonas laterales
del paladar duro ( tanto en zona grasa g¢omo glandular ) el cp
rion entd fijado al pericstio por hacen de ‘tejido conjuntivo

fibroso.

En el surco situado entre 18 apéfisis alvaolar y el
paladar dquro se encuentran 108 vasoe y nervios del paladar an
tertor, rodeados por tejido conjuntivo laxo. En la zona ante~
rior loa sapacios del tejido conjuntivo contlenen grasas, sn
tanto que en la parte posterior los espacios estdn ocupados

por lévulos de las gldndulas macosas.

La papila incisiva se encuentra formada por tejido
conjuntivo denso.

El centro de las arrugas palatinas em una capa de
tejido conjuntivo denso, con fibras finamente entrete]idsas,

En 1la regién de la papila palatina pueden hallarse
perlas apiteliales en el corion, formadas por células epitelia
les.

Mucosa de revestimiento.- Todan las zonas de la mu-
cosa de revestimiento estdn caracterizadas por un epitelio re
lativamente delgado y no queratinizado, y por la delgadez del
corion. blrieren entre sl ﬁor la estructura de la submucosa.
Donde la mucosa de revestimiento se refleja ( lebios, mejillas
¥y lengua ), la submucosa debe tener una contextura laxa. Don-
de la mucosa de revestimiento cubre loa mdsculos ( labios, me

Jillas y oara inferior de la lengua ), estd inamoviblemente pe %
jada 8 la fasoia del misculo reapectivo.
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8) Lavios y mejillas,~ Fl epitelio de los lablos y
de 1as mejilles es pavimentoso estratificado, pero no querati
nizado.

El corion de 18 mucosa labial y bucal estd formado
por telido conjuntivo denso. La capa submucosa une el oorion
con la fascia de los misculoa y estd formada por haces de fi-
bras coldgenas denssmente agrupadas, entre los cuales oxiste
tejldo conjuntivo laxo que contiene grasa y poqueilas gldndue
las mezcladas.

b) Surco vaatibular y mucoss alveolar.- El epitelio
y ¢l corion de la mucosa vesiibular son semejantes a los de
.labioa y mej}illas, sin embargo, la submucosa estd formads por
tejido conjuntivo laxo, que contiene una cantidad considera-
vle de grasa,

En el surco vestibular, la mucosa estd unida laxa-
mente a las eatructurus subyacentes, permitiendo as{ loa movi
mientos necesarlos de lablos y mejillas.

La mucosa slveolar es drlgada y estd poco adherida
al perlontio por una capa submucosa de tejido conjuntivo laxo
pudiendo contener paquefias gldndulas mixtas; el epitelio es
delgado y no queratinizado.

¢) Mucosa de la cara inferior de 1la lengua y del pi
80 de la cavidad bucal,- La mucosa del pino de la boca es de)
gada y estd sdherida laxamente a las estructuras pubysacentes,
para permitir la libre movilidad do 1la lengua. El epitelioc no
egtd queratinizado y las papiles del corion aon cortmss. Le ca
pa gubmucoss contiens tejido adipoao.
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La mucoaa de la cara inferior de la lengua e» lioa

y relativamente delgada. E1l epitelio no estd queratinizadoj
las papilas del tejido conjuntive son abundantes y cortas; a-
quf la submucoss no forma una capa separada, sino que liga a
1a mycosa con el tejido conjuntivo que rodea a los hacaes ds
los mdsculos eastriamdon de la lengua.

d) Paladar blando.- La mucosa de la cara bucal de
dota aetruéturn ge encuentra muy vascularizada, presentando a
af un color rojizo. Presenta epitelio pavimentoso estratifica

do no queratinizado, La submucosa es relativamente laxa y con
tiene una capa de gldndulas mucosas.

Mucosa especializada ( mucosa lingua) dorsal ).~ Kl
cuerpo y la base de la lengua difieren mucho en cuanto a la
estructura histoldgica de au mucosa de revestimiento. En la
parte anterior se encuentran gran cantidad de papilas filifor
mes ( forma de hilo ), las cuales eatdn conatituidas por un e
Je central de tejido conjuntivo que lleva papilas secundarias;
el epitelio que las recubre estd queratinizado, formandose a=-
s8{ penachos piliformes sobre las papilas secundarias,

Diseminadas entre las papilas filiformes eatdn las
papilas fungiformes ( forma de hongo )}, que son prominencias
redondeadas y rojizas, Su color se debe a la abundante irriga

¢i8n sanguinea, visible a travds del epitelio relativamente

delgado. Algunas de estas papilas contisnen corpisculos gusta
tivoa.

Situadas enire el cuerpo y la base de la lengua se

encuentran las papllas calieiformes. No sobresalen ds la su-
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perficie de la lengua, sino que estdn rodeadas por un fomo
eircular profundo, gue parece nepararlas completamente ds la
lengua. Su superfigie lidbre muentira numerosas papilas auﬁﬁndg
rias que eatdn cubiertas por un epitelio liso y delgado, En
1a superficie lateral de las papilas ealiciformes el eplitelio
contiene corpisculos guatativoa,

En la zona posterior u las papilas caliciformen la
superficie de la lengua entd irregularmente tachonada por los
folfeulos lingueles, muchon de los cuales presentan una psque
fla depresidn central, 1la cripta linguual, que estd revestida
de epitelio pavimentoso estratificado. Losa cunductos de las
gldndulas mucosas linguales posteriores se abren en esas crip

tas. Los folfculos linguales constituyen, en conjunto, las a-
mfgdalas linguales,

8) GLANDULAS SALIVALES
A) CLASIPICACION:
Las glédndulas salivales se han clasificado de a=~

ocuerdo al tipo de célula o de acuerdo con su localizacién.

Las células que libveran muclna se llaman células mu
cosas y las que secretan alguna forms de protefna ( enzims )
se llaman células albumlnosas o serosss, De este modo, de a-
cuerdo al tipo celular, las gldndulas salivales se clesifican

como: serosas, mucosfs y umixtan,

La gléndula pardétida del adulto es uns gldnduls se~
rosa pura.

La gléndula submaxilar es mixta, predominantewmsnte
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aerosa.

las glédndulae labiales, las gldndules bucales peque
fHas, las gldndulas linguales anteriores y la gldndula sublin-
gual, son gléndulas mixtas, predominantemente mucosas,.

las gléndulas de la base y borde de la lengua, laa

gldndulas glosopalatinas y las gldndulas palatinas, son gldn-
dulas mucosas puras,

De acuerdo a su loosliznoidédn, las gléndulas saliva-
les, se han clasificado de la siguiente maners:

A) Gldndulas del vestfbulo:
1) Gldndulas labiales:
a) Gléndulas labiales superiores,
%) Gldndulas labiales inferiores.
2) Gldndulas bucales:
a) Gldndulas bucales menores.

b) Gléndula parétida,

B) Gldndulas de la cavidad bucal propiamente dicha:
1) Gldndulas del suelo de la boca:
a) Gldndula submaxilar,

b) Gldndula sublinguel mayor.

¢) Gldéndulas sublinguales menores.

d4) Gldndulas glosopalatinas.
2) Gldndulas de ln lengua:

a) Gldndulas
b) Gléndulas

linguales anteriores.

linguales posteriores,
'3) ¢ldndulas palatinaa,
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B) TEJIDO CONJUNTIVO INTERSTICIAL, IRRICACION E I
NERVACION:

La substancia intersticlal de lns gléndulas saliva-
les en un tejido conjuntivo laxo formado por un gran nudmero de
fibras entrelazadas que forman wna malla, BEn ella se encunn-
tran fibroblastos, macréfagos, célules pluamétioag ¥ adiposas,

Lao gldndulas salivales poseon una abundante irriga
cién sanguinea, Las arterins mayores siguen el curso de los
gonductos mayores; los capilares forman redes densas sobre la
superficie externa de la membrana basal de los alvédlos y con
ductos. Ias venas y los vasos linfdticos siguen a las arterias
en sentido inverso pare drenar la gldénduls.

Las ramas principales de los nervios que sirven a
las gléndulas salivales siguen tambidn el curso de los vasos
para dividirse luego en plexos terminales.

C) GLANDULAS SALIVALES MAYORES:

3on consideradas como gldndulas salivales mayorss
la gldndula parétida, 1la gldndula submaxilar y ia gléndula sub

1ingual, Esto se debe a su tamafio y a8l voldmen de saliva que
producen,

Gl4dndula parétida:

1) Temafio y forma.~ Es 1la mayor; las partes princi=-

pel y mccesorias estdn encapsuladasa; compuesta, ramificada y
alveolar,

2) Situmscién.- Alrededor de las ramas sscendentes de
-1a mandfoula y por delante del ofdo.

3} Conductos excretores.- El conducto parotideo ( de
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Stenon ) se abre frente al megundo molar superior; posee una
capa doble de células cilindricas.

4) Conductos secretores.- Capa simple de cdlulus
cilf{ndricas con evidente estriacidn.

5) Tubos intercalares,- lLargos, estrechos, ramiricg
dos, conetitufdos por una capa simple de cdlulas aplanades,

6) Epitelio secretor.- Alvéolos sercsos} los alvéo-

los mucosos son escesos ( en recién nuocidos ).

1) Tejido interstiolal.- Células adiposas wmuy abun-
dantes,

Gléndula submaxilar:

1) Tamafio y forma.-~ Intermediaj; bien li{mitada y en-

capsuladai compuesta, ramificada, alveolar y tubwlar { par-
cialmente ).

2) Situaciédn.~ Debajo de la mandfbula,

3) Conductos excretores.- El oconducto submaxilar o
de W¥harton se abre & un lado del frenillo lingual; posee una
doble capa de células cilindricas.

4) Conductos secretores.- Iguales, pero en cierto
modo m4s largos y pueden contener pigmento amarillo.

5) Tubos intercalares.- Kds cortos, pero de eetruo-.
tura similar.

€) Epitelio secretor.- Los alvéolea serosos predomi
nanj algunos alvéolos mucosos tienen medias lunes serosas.
Gléndula sublinguel:

1) Tamafio y forma.~ Ea la menor; existe una glédndu-

la mayor y varias menoress sin cdpsulaj compuesta, ramificada
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¥y tdbuloalveolar.

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

3) Conductos excretores.- El eonducéo mayor sublin-
gual { de Bartholini ) se abre cerca del submaxilar; existan
varios conductos monores { rivinianos ); posee unua doble capa
de célulaa cilf{ndricas. ,

4) Conductos secretores.- Escasos o ausentea.

%) Tubos intercelares,- Ausentes.

6) Epitelio secretor.- Gldndula mayor: los alvéolos

mucosos predominan. Gldndulas menorea todas mucosaa,

7) Tejido intersticial.- Trbiques de tejido conjun-
tivo muy abundante.

D) GLANDULAS SALIVALES MENORES:

Gléndulas labliales.- Estén situadas en la superficie
externa de los lablos y son del tipo mixto. Ro estdn encapsu-~
ladas, Las c4lules tienen cardcter mucoso o seroso bien dis-
tinto y los tuboas intercalares son cortos.

Gldndulas bucales menores.~ Son una continuacidn de
las gldndulas labisles, Tienen mucha semejanze con las de los
lablios.

Gldndulas glosopalatines.- lLas gldndulas glosopala-
tinas del itpmo de las fauces, son gldndulae puramente muce=-
gas,

Gl4ndulas palatinas,- Ocupan el techo de la cavidad
bucal. Las gldndulas palatinas tienen la eatructurs de un ale

véolo tubular alargado y ramificado. las oélulas predominan-
tes s6lo producen moco,
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Gldndulas de 1la lengua.- La gldndula lingual ante=-
rior estd compuesta por un grupo de gldndulaa arracimadaa,
siendo cinco conductos paqueos los que ae abren bajo la len-
gua., Bn su parte snterior es principalmsnte muccsa y en sy
parte posaterior hay alvéolos mucosos con cesgumtes en forua
de medias lunana, de cardcter seroso,.

Las gldndulas de la base y del borde de la lengua
aon de la variedad zucosa pura. Las gldndulas de la superfi-
ocie de la lengun presentan alvéclos muccaocs tubulares., 2n 1la
regidén vecina de las papilas foleadas y caliciformes las
gldndulaa ling?ales estdn reezplazadas por las glédndulas se-~

rosag de las papilas gustativas,
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OENERALIDADES.

1) DERFINICION DE NEOPLASIA

Fn sentido literal, neoplasim significa "nuevo cre-
cimiento” o "neoformacién®. Eetos dos terminoa no definen ade
cundamente une neoplusia. 3in embargo, Willia, da una defini-
¢ldén méo significativa: "Una neoplaoia es una masa anormal de
tejido cuyo crecimiento excede del de los tejidos normsles y
que no estd coordinado con estos mismoe y, que persiste en la
misma manera excesive deapuds de cessr el estimulc gue desen~-
cadené el cambio”, Pudidramos afladir que la masa snormal care
ca de finalidad, hace prese del huédsped y es prdcticamente au
ténoms, es decir,. todas las neoplasias dependen en Ultima 4ins
tancias del huéoped en cuanto & la nutricidén, la respiracién y
en realidud al riego sangufneoj muchas formas de neoplasia ne
ceaitan incluso de sontén endocrino,

Se hace naeceonrio también, aclarar las palabras tu-
mor y céncer. En realidad, tumor denota sencillamente la tume
fuccién que es, de hecho, uno de los signos cardinales de in-
flamacién. Si bien una neoplasis cerce de la economfa superfi
oial produce una tumefasccidn, hablando de manera estricta, no
todoo los tumores son neopldsicos y pueden ser producidoé por
hemorragie o edema. 9in embargo, la larga historia ha hecho
sinénimos tumor y neoplasia. Por ejemplo: 1la oncologia { on-

cosxtumor ¥ logos=tratado ) es el estudio ds los tumores o,
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nds exactamente, el estudio de las neoﬁlasiaa. Céncer es el

nombre comin para los tumores malignos.

2) CARCINOGENESIS

Como me ha mencionado en el primer capf{tulo de esta
téals, la causa del cdncer oo desconocidms, De todas maneras,
se ha reunido gran ndmero de conocimientos en la buisquedas de

ente problema.

Todos los datos parecen indicar que la probabilidad
de la existencia de muchas causes de cdncer, quizds actuando
por virtud de mecanismos diferentes y sefialan que el cdncer
no es una multiplicidad unica sino mds bien una constelacién
de trastornos neopldsicos nacidos de estas causas, Ademds, va
rios factores oncdgenos pueden actuar durante un tiempo alsla
da o seriadamente para terminar desencadensndo una sola neo-
plasiavmaligna. La variabilidad en el establecimiento de las
etapas del céncer puede depender en parte de la multiplicidad
de tejidos donde estas neoplasias nacen y de la pluralidad de
etiologfas.

A) ORIGEN DEL CANCER A NIVELES CELULAR Y TISULAR:
Como los tumores benignos estdn formados de célu
las maduras ditereﬁciedau, probablemente nacen de céluas adul
tas. Pero los cdnceres, se cree que provienen de células pre-
cursoras primitivas o de células somdticas maduras cuya ho-
meostnsia ya ha sido perturbada por cambios hiperpldsicos, me
tapldsicos, displédsicos o regenerativos. El comfn denominador

de todos estos hechos es la duplicacidn celular activa o el
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potencial para efectuarla. Muchos datos clinicos y experimen-~
tales augieren que la cdlula que se divide es wde sensible a
las influencias carcinégenas que la célula en repouo; de he=
cho, la divisidn celular es un requisito necesario pura la
carcinogénesin. La contribucidn de la regeneracidn colulur a
la oncogénesis queda blen ejemplificada por la frgcuunciu muy
numentada de carcinomas en pacientes que sufren cirrosis hepd
tica, esta formu de enfermedad se acompafla de dreas de necro-
8ls de células hepdticas con 1la conaiguiente regeneracidn ac-
tiva.

La elesvada frecuencie de céncer en algunos procesos
clfnicos ha originado la idea de la predisposicidn o de lesip
nes precancerosas, Se incluyen bajo esta denominacidn la gas-
tritis atréfica de la anemias perniciosa, luo queratolisis se-
nil de la piel, la leucoplusia hipertréfice de la cavidad bu-~
eal y vulva, el xerodemn pigmentdso, la poliposis familiar de
el ¢blon y la neurofibromatosis; los tres dltimos trastornos
son de origen genético. Estadf{oticemente estos procesocs aumen
tan el peligro de que se desarrolle un céncer en el brganc o
tojido afectados.

Por otro lado existen dos teorfas a cerca del naci=-
mliento del cdncer: la teorfa cloneal y la teorfa del campo;
la primera enuncia que el céncer nice de una sola célula que
se deevia; la segunda enuncis que nace en un campo de células
afectadags simultédnecaments. Esta distincién ahora ha perdido
importancia, pues gracias a trabajos con cultivos de telidos

sabemos que loa dos puntos de vista no resultan mutuamente ex



43

clusivos. Cusndo se produce c#dncer in vitro es posible, de u-
na parte, identificar clonos de ¢élulas malignas. Por otra
parte { por ejemplo entre un millén debcélulnu expusstas a
las mismas condiciones carcinégenas ) algunos centenares pue~
den presentar cambios similares dentro de un tiempo determina
do y dar origen a un campo de células cancerosas.

En Zcrza similar, en clinica se cbaerva que el cédn~
cer puede‘nacer de focos separndos dentro de un te)ido inguie
t0 que procublezente este reacoionando a influencias carciné-
genes, es decir, el cdncer puede nacer en un campo de células
ingquietas afectadas simultdneamente por influencisa carcinége
nes, tanto si son ambientales, genéticas o de ambos tipos. Fi
nalmente, la carcinogénesis ocurre a nivel celular individual,

Tiene interés une concepcidén antigua segdn la cuel,
los odnceres me originavan en nidos de células embrionarias
secuestradas durante el desarrollo fetal. En ocasiones se des
cubren tumores que sugleren fuertemente este orden de aconte-
cimientos ( por ejemplo la aparicién de un teratorza en el me-
diastino )., La aparicidén de una lesién de este tipo en el ne-
diastino solo puede explicarse por el sscuestro de célulss em

brionarias multipotenciales, 3in embargo, el secuestro de cdé-

lulas embrionaries es una rareza, pues casi nunca se descu-

bren en autopsias seriadas sistemdticas.

Otro hecho sugiere el posible origen de neoplasias
en malformaciones congénitas. La malformacidn adopta diversas
formas, Puede consistir en un acumulo snoxrmel de vasos ( he-

mangioma ), loe cuales no son verdaderas neoplasias. Suelen
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exiatir desde ¢l nacimiento y muchas veces desaparecen de pa-

nera esapontdnea, Raramante o nunca un hemangioma congénito da

origen a una neoplasia verdadera, Otra forma de malformnoidn

congénita es el hemartroma ( crecimiento excesivo locallmado
de células maduras normales idénticans al tipo que conatituye
el 6rgano donde se descubre el tumor ). Lus odlulag dentro de
dicha neoplasia son maduras, no pressntan anaplasia y solo mg
recen el nombhre de malformacidn congdénita en virtud de su Zal
ta de organizacidn arquitecténica normal,

Bl problema mds diffcil es el que ae refiere a la
naturaleza de los navos y su papel en cuanto a neoplasia, Des
de que nacemos prédcticamente todos tenemos uno o mds nevos y,

sobre todo, se trata de procesos innocuos, aunque a8lgunocs au-

mentan de veolumen al ir creciendo el nifio. El nevo contisne

melanocitos los cuales pueden ser origen de melanocarcinomas,
El 25% de estos cdnceres muy malignos nacen de una forma par-
ticular de nevo preexinstente { nevos de zonas de unidn ). Es-
tos, en divermas localizaciones corporales como genitales ex-
ternos, plantan y palmns de pies y manos respectivemente, es
mucho mds probable que sufran transformascidn maligna gque las
situados en otras partes del cuerpo., Si €l nevo es una malfor
macidn congénita, como creen algunos, solo cabe citar esta |-
nice excepecién a la regla general segin la cual las malforms
cicnes. no son un suelo f4rtil para la oncogénesis,

También es conveniente seflalar que, hasta donds se-
pamos, los origenes de los tumores benignos y de los tunores

malignos non diferentes ( raramente nace un cdncer de un tumor
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benigno ).
B) AGENTES CARCINOGENOS:

Los muchos agentes capaces de provocar céncer en
anirales de experimentacidn pueden agruparse aasf: virus onoé-

genos, productos quimicos carcinégenos, rediaciones y otros a
gentes,

Virus oncégenoa.~ Se conocen unos 150 virus oncfge-

nos en los animalea, la tercera parte aproximadamente son vi-

rus de DNA, loa demds son virus de RRA. Entre los virus DNA,

s0lo se han estudiado en detalle los de polioma ( Py ), de va

cuolizacidn de eimios ( SV 40 ) y los adenovirus humanos.

La serie de acontecimientos en las infecociones pro-

ductives ha sido bien documentada con los virus Py y adenovi-

Ias:

1) ®1 virus se une & la membrane de la célula hués-

ped y es transportado hacia el micleo.

2) A nivel de la membrana nuclear la cdspide viral
es suprimida.

3) La transcripcidn de regiones especfficas del DNA
viral forme RNA mensajero "temprano”.
4) El RNAm "temprano® se traduce en protefnas que

intervienen en la sintesis de DNA y alteran el metabolismo cg
lular,

5) El DHA viral se multiplica utilizando enzimas cg
lulares codificadas.

6) El RNAm "tardfo" en tranascrito deade las molécu-
las dal DRA viral.



46

7) El RNAm "tard{o” se traduce en protefnas satruo~
tarales del virus y otras protefnas especfficaa virales,

8) La maduracién del virus en el ndcleo celular por
"autoreunidn” de protefna de DNA viral y proteinas viralse ea
tructirales va segulda de lisis de la cdlula.

Carcindgsnos quimicos.- B4 ha conprobado que cente-
nares de productos qufmicos son caralndgenoa en animnles, en=-
tre 1o principnles tenanmce:

1) Hidrocarburoy aroudticos policfelicos, sjem.: el
iibenzoantraceno y el benzopirsno, los cualas producen céncer
piacelando con ellos la piel ( localmente ) o bisn inyectdndo

los por via asubcutdnea desancadenan sarcomaa.

2) Aminas Aromdticas, ejem.: el DMAN, el MAB y el
AAF,

3) Agentes aljuilantes, ejeu.: la betapropiolactona
¥y loa apéxidosa.

4) Otron compuestos jue hay en loa alimentos del hu

mino, #jom.: la alfatoxina By la clonsina y el aafrol,

Caroinogénesis de radiacidn.- La radiacidén es un a~
gente carciadgeno potante tanto en el animal cono en el honm-
bre, Los datos existentes fuvorecen la idea de que su poder
onafgence guarda relacidn con su efecto mutdgeno. Los efectos
dn la ensrg{a radiante fueron descritns en el capftulo I.

Otroa sgentes ocarcindégenos,~ Exiaten otros agentes
que pueden provocar cédncer tales conmo los estrdégencs, secre-
oién axcesiva de hormona hipofisiaria tiroestimulante, secre-

aidn axcesiva de ACTH, algunos metales, metilcelulosa y otros.
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3) CARACTERISTICAS DE LOS TUMORBS MALIGNOS Y BESIGROS
Todas laa neoplasias alarman al sujeto que lan pads
ce, por lo gue es entonces de imaginarse la importancia que
tiene un buen diagndstico diferencial.
El diagndatico diferencial euntre tumores benignos y
malignos es el juicio mds importunte que se solicita del patd

logo.

Se utilizan machos requisitos para el diagnéstico

diferencial por 1o que haremos referencia de los caracteres
generalea de las neoplasias malignas y benignas, en particu-

lar los que se utilizan como caracteres diferenciales,

A) DIPERENCIACION Y ANAPLASIA:

Todos loa tumores, benignos y malignos, presen-
tan doe componentes béaicos: 1) células neopldsicas en proli-
feracién que forman el parénquima, y 2) estroma de sostén que
conaiste en tejido conactivo, vasos sanguineos y posiblemente
lingdticos,

Células parenquimatosas.- Todas las células paren-
quimatosas tienen caracterss en comin pues han presentado al=~
guna transformacidén que las dota ds capacidades neopldsicas,
Sin embargo, hay una amplia gama del trastorno de 1la morfolo-
gfa y 1a funcidn; abarca deade céluias prdcticamente idénti-
cas 8 las normales hasta células notablemente at{picas que no
guardan semejanza alguna con células normales.

Diferenciacidn de célulaas parenquimatosas denota 1la
extensidén en la cual guardan semejanza con las células norpa-

les de origen & incluye 1la medida en la cual alcanzaﬁ sus ca-
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racteres morfoldgicos y funcionales plenamante maduros. Cuan-
to mayor sea la semejanza con las antecesoras normales, tanto

mejor gserd la diferenciacidn; cuanto mis se aparten de loo on

racteres normales, tanto mds mala saerd la diferencimcidn. Fn
términos generales, todas las neoplunina benignas estdn uien
dieferenciadas, perc las malignas vur{san deade las bien dife~
renciadas hasta las que cousisten an c¢élulas indiferencindas,
andryuicas, de uaapecto primitivo,

Anaplasia puede usarse cono sindnimo de indifercn-~

cincidn de lns células tumoralea. Ls manera sstricta, anapla-

sia significa formarse en sentido retrégado, fendmeno que en
la actualidad se considera no ocurre, Sin embargo, la palabra
-anaplasia hn llegadc a tener connotaclones egpec{ficas en leo
que se refiere a 1las neoplasias,

Loo turores anapldsicos son invariablemente malig-
nos y conslsten en cdlulas mds o menos indiferenciadas que
hnﬁ perdido en parte o por completo la aemej}anza con la equi-
vulente nornnl. Las ¢élulas y los ndeleos presentan de manera
caracterf{atica pleomorfismo, ens decir, variaciba en el tamafo
y forma. Pueden presentarase células gigantes muchas veces ma-
yores que las adyacentes y otras cdlulas son muy pequeflas y
de nspecto primitivo. Los tumores anapldsicos suelen poseer
gran ndmero de mitoais que manifientan la actividad de proli-
faracién de las células parenquimatosas. Sin embargo, 1la pre-
senola de imagenes mitSticas no indica obligadamente que el

tumor sea maligno,

Es mdas importante como dato caracterfstico de neo-
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plasia maligna las imagenes mitdticas atipicas y extrafias que
a veces producen husos tripolares, cuadripolares o multipola-
rea. Otro cardcter importente de la neoplasia es la formacidén
de células tumorales gigantes que pueden poseer un dnico nd-
cleo polimérfico voluminoso o bien, tener dos o mds nicleoa
en la misma célula.IEute tipo de células se diferenocia de las
células 1nflamatorias,da tipo Langhans { que poseen muohos ny¥
cleos de aspecto normel ), por lo que las primeras- ( aélulas
giganteas cancerosas ) tiensn hipercromatismo del ndcleo y mi

cleo excesivo para la cdlula,

Concluyendo, se dird que cuando hay anaplasia es da
to inconfunditle de malignidad en una n?oplaeia.
Estroma.- El estroma, cr{tico para la supervivencia
y el crecimiento de una neoplasia, carece de utilidad para el
diegnéstico diferencial entre tumorea de cerdcter maligno y
benigno.,
B) RAPIDEZ DE CRECIMIENTO:

La rapidez de crecimiento de una neoplasia guar-
da relacién con el nivel de diferenciacidn y con el comporta~
miento cli{nico. La mayor parte de los tumores benignos bien
diferenciados crecen lentamente en un perfodo de afios con rit
mo unir;rme. La mayor parte de los tumoren malignoe crecen rd
pldamente, a veces de manera errdtica, para propagarse por ¥l
timo y matar al hudsped.

Cuando surge cdncer, se identifica en etapa inicial
como sition de células anapldsicas completamente circunscri-

tas al lugar original. Dichas lesiones ( temprenas )} no pro-
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ducen masas ni pueden advertirse por radiograff{a. Los cdnoo=
res circunscritoa a la transformacién de cdlulas en su sitlo
original y que no se han propagado a travéds de las membranan
basales hacia loa tejidos adyacentes se llaman cdnceres in sl
tu. As{ puea, sl se habla de crecimiento rdpido de loo cédnce~
res, es necesarlo percatarnos de qun gran parte dg ante creai
miento se torna putente solo despuds de muchos aMos Qe lenta
avolucidn, asungue esto no sea en todos los casos.

El crecimiento del cdncer a menudo sigus un curso e
rrdtico que no pusde predecirse. Aunque casl todos crecen pro
gresivamente, algunoa disminuyen repentinamente de volumen al
presentar necrosis isquémica resultante de que axceden de la
capacidad de riego sanguineo. Otros psrmanscen inaétivos du~
rante lapaos importantes y hay cdnceres que eantran en etapas
de crecimiento prdcticamente explosivo.

La mayor parte del crecimiento de los cdnceres se
logra por aumento del {ndice de proliferacidén, estoc es, acore
tamiento del tlempo de generaclidén de las cdlulas neoplédsicas.
Sin embargo, nl sumento de volumen de un tumor también puede
efectuarae por reclutamiento de célulus normales inmediatamen
te adyacentes al foco original.

C) MODNO DE CRECIMIENTO Y PROPACACION:

El modo de crecimiento y la capacldad de propaga
cién diferencian de manera neta entre los cdnceres y lus neo-
plaaias benignas.

Bocapsulacién.~ Casi todos los tumores benignos cre

gen como masas localizadas que se expanden rodeadas por una

%
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cdpsule fibrosa. Permanecen localizadaa en el aitio de origen
y no se diseminan al cuerpo. Esta encapsulacidén tiende a ocon-
tener la neoplasia benigna como una masa disaorete, fdoilmente
palpable y mévil, que puede enuclearse quirdrgicamente. 3in
embargo, el crecimiento centrifugo causa atrofia por compre-
8ién de estructuras adyacentea.

Invasidn.- Los cdnceres casli nunca enstdn encapsulae
dos y se carsctaerizan por crecimiento infiltrante y erosivo.
31 bien de cunndo en cuando el tumor maligno de expansidn len
ta adquliere engaflosumente una membrana fibrosa de revestimien
to, el exdmen hiatoldgico siempre descuhre prolongaciones di-
ainutas que atraviesan ests aparente cdpsula. Sim embargo, la
mayor parte de los cdnceres no producen algo semejante a cdp-
sula y por lo tanto no reconocen limites anatdmicos normales.

Metdatasin.~ Cuando las células cancerosas son lle-
vadas a un sitio alejado de su origen tliensn la capacidad de
implantarse o sembrarse; la siembra se llama metdstasis. las
metdatasis mismas pueden originar secundariamente otras metda
tasis. Bl cardcter invasor de los cdnceres los lleva no solo
o través de tejidos, sino también a través de vusos sangufneos
Yy lintdticos. Las metdstasis sedalan indiscutiblemente a un tu
mor como maligno, porque las neoplasias banignas no pueden dar
matdatasis,

Bn términos genearales, cuanto mds indiferenciado sea
el cdncer, tanto mda‘répido e infiltrante serd el orecimiento

¥y tanta mayor serd la probabilidad de metdstasia,

La diseminacidén del cdncer es patentemente su conse
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cuencia méAs temible. Cuando ha ocurrido, casi siempre excede
de la posibilidad de extirpacidn quirdrgica, que sigue sliendo
la mejor esperanza de cura. La diseminacidén neopldsica malig-
na puede ocurrir por cuatro vias: 1) sismbra en lns cavidades
corgorulen { puede ocurrir siempre que unae neoplania maligna
ge introduce en un campo ablierto natural, ejem.: ln cavidad

" peritoneal }; 2) trusplante directo ( demota el transporte mg
cdnico de fragmentos tumorales por instrumentos o manos en-
guantadas )j ») propagmoidn linfdtica ( siendo dota, la via
principal de propagacidn de carcinomus ); 7 4) embolia por los

vasos sangui{neos.

D} A3SPECTOS ANATOMO-PATOLOGICOS DE LOS TUKORES BE~
NIGNOS Y MALIGHNOS:
Las células de los tumores henignos se agru

pan en foria similar a las del tejido madre y crecen de un mg

do ordenado y restringido.

Las células de 103 tumores malignos se amontonan sin
orden ni forman y crecen activa y libremente.

L.os tumores benignos no perjudican los tejidos cir-
cundantes més que para obtener cspacio y es asf{ como pueden
degalojar algdn tejido u érgeno y provocar los desarreglos con

cecuentesay pueden también sangrar sl ason lesionados pero de

por 8{ ni destruyen, ni invaden.
Los tumores malignos invaden, infiltran y destruyen;
se introducen ( metdastaais ) en los vasos sangufneos y linféd-

ticos y dan nuevos tumores en partes alejadas del sitioc ini-

cial y son un peligro para la vida del huésped.



En resumen, las caracterfsticas distintivas entre

los dos tipos de masa neopldaica son;

MASA BENIGRA

MASA MALIGNA

Macroscdpicas

a) Cdpsula locaiizadﬂ.

b) No da metdatasis,

e¢) Crecimiento lento.

d) No existe uleceracidn.

e) No existe sangrado { a no

ser que se encuentre afectado
por un traumatismo ).

£) No hay perturbacidén de las
funcionee ( & no ser por es-

torvo a ceusa de sy tamafio ).

&) Rara vez lleven a la muer-
te.

a) No tiene cdpsula,

b) Dn metdstasin.

¢) Crecimiento rdpido.

d} Hay ulceracidn,

s) Hay hemorragia,

f) Perturbaciones funcions
lesn.

g) En estadfos avanzados
caquexia, .

h) LLevan a2 la muerte.

Microscédpicas

8) Células ti{picaes; normales,
b) Disposicién regular.
c¢) Pocas mitosls,

d) Nicleo normal,

a) Células ati{picas; for-
mas y iamaflos fuera de la
normalidad.

b) Pérdida de la dinposi-
cién regular.

¢) Muchas mitosis, con freg
cuencis anormales,

d) Ndcleo grande,
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4) PRECUEBNCIA DE LOS TUMORES DE LA CAVIDAD ORAL

El cdncer bucal es la enfermedad mds importante que
hay que descubrir en 1la cavidad oral porque es mortal y por-
que ocurre con frecuencia relativamente elevada.

Comprende aproximadamente el 5% de las lesionea maw
lignas y se estima que uno de cada 200 individuos vivos pue~
den tener o presenturdn cdncer bucal, »

Es importante mencionar que el fndice de curacién
del cdncer dbucal ea menor que el del cdncer uterino, se hace
notar ésto, porque la cavidad bucal es méds accesibls al exd-

men visual que el idtero.

El cdncer bucal afecta méds a 103 hombres que a las
mujeres en una proporcidén de 4 a 1.

La edad de aparicidn var{a entre los 40 y los 45 a-
flos o mds tarde, sin embargo, los individuos mds jSvenes no
son inmunes a este padecimiento.

De la totalidnd del cédncer bucal, el 95% correspon-
de al carcinoma epidermoide o escamocelular, derivado del epi

telio de la mucosa bucal,

Las dreas de mayor riesgo son, en orden de frecuen-
cla:

1) Labio inferior.

2) Borde lateral de la lengus.
3) Piso de la boea.

4) HMucosa alveolar.

5) Paladar,

6) Mucoma vestibuler.



Esquema de la mucosa bucal donde se muege
tran las dreas de 5lto riesgo de cdncer by
cal en orden de frecuencia: 1) lavio, 2) par
te poasterolnteral de la lengua, 3) piso de
la boeca, 4) mucosa slveolar, 5) paladar y

6) mucosa vestidular.

( Tomado del 1ibro de Patologfa Oral de John
Giunta )
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Aunque las neoplasias malignas pueden localizarase
en casl cualquier tejido de la boca, las zonas mds frecuentaes
son: el veremellion de los labjios, el borde latersl de la lep

gua y el piso de la boca, que representan mfas del 70% do to-
dos los cdnceres de la boca.

El cdncer labial ocupa el 95% de loo cdnceres buca-
les y o1 90 al 98% de los cdncerss del labio inferior se pre-
sentan eukloa varones.

Otro sitio muy comin de edncer bucal es la lengua y

en ella se presenta el 50¢ de las lesiones. El cdncer lingual

causa nis muertes que las lesionea malignas de

otraas regiones
de la cabeza y del cuello.

El cdncer del piso de 1la booca en mds frecusnte en

el segmento anterior a amboas ladoa de la l{nea media,

Fl céncer de la mucosa bucal se presenta con frecuen

cia en el plano de oclusidn, & medio camino en dirsccidn ante

roposterior, aunque aa fracuente encontrar algunas variantes,

El ndncaer 4o 12 encfa es mfu frecuents en la mand{=-

bula que en el maxilar y en localizaoidn posterior ads que en

la anterior.
ids Crecuantes que las legiones mesenquimatosas son
las lesionnes dmeas netastdsicas. Son metdotasis en los maxila

res, sobre todo en la mandfbula, de tumores malignos en otras

dreaa ( como mama y préstata ).

Hay otras neoglasias malignas ademds del 2arcinoma
egcamocelualar, pero son raras. La més comdn eas la neoplasia

maligna de glédndulas salivales ( comin en el paladar ). -
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A continuacldén se presenta un estudio retrospsotivo
de todos los pacientes que viven en el occidente de Junoia, 1.5

millones de habvitantzs, y que tuvieron nmalignidad oral dyran-
te el perfodo de 1957-1966.

El material eatd compuesto por 177 pacientss, 98 de
lon cualas son hombres y 79 von nujaraes, con tumores malignos

en la cavidad bucal.

Es notoria la alta incldencia de pacientes con tumpo
ran oa la lengua { $3.74 ).

Los carciaomas primarios en el paladar duro repre-

sentan solo un 3.4 de los casos egtudiados.
Un 89% de loa oan@os 8e prasentaron en pacientes ma=-

gorea de 50 aflos. Bl mfa Jdven de los pacienies { menor de 10

aflos ) ten{a sarcoma en la langua,

El 40f de los paclantes ( en nimero de 70 ) presen-
taron linfonas regionales palpablen y en 4 de ellos se halla-

ron notdatnals distantes { pulmdn ).

3e encontrd carcinoma con célula escamosa en &l 91.5
por clanto de los cason; entre los demds hubo tumorea de la
gldndula walival, adenocarclaoma, carcinonma anapléstico y lin
fosarcona,

La supervivencia total deopuéds de cinco a%los fud ade

un 44%, con ciertas variantes de acuerdo con el tama?o ¥y la

looalizacidn de los tunmores,

Dursnte el aflo de 1973, en lWéxico, las neoplasias ma
lignas en general, se encontraban en sl sexto lugar como ceuw

aa de defuncidn, regilstrandose 13,963 defunciones correspon=-
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dientes a una tasa de 36.6%, de las cusles 8,497 se registra~
ron en personas del sexo wasculino y 11,466 en personas del
sexo femenino; corresponden, de estas cifras, a causas des fa-
llecimiento por tumores malignos de la cavidad oral y de lp-
ringe 273 cumos ( 1.4% ), de los cumles 188 correspondieron a
personas del mexo masculino y 85 a personas dsl sexo femenino.
Se calcula que en México, de 1la totalidad de indivi

duos portadores de cdncer, el 1l.5% corresponde al cdncer loca
lizgado en la cavidad bucal.

5) CLASIFICACION DE LOS TUMORES DE LA CAVIDAD ORAL
El objetivo que se buaca al clasificar las enferme-
dades, tanto el la clasificacidn es de deficiencias vitamfni~
cas, enfermedades hormonales, hipoplaaiams dentales, tumores

de la boca, etc,, ea:

a) Pacilitar una mejor comprensién de las enfermeda
des conaideradas.

b) Subrayar los distintos caracteres de las entida-
des.

¢) Hacer mucho més simple el dimgndéstico de las en~
fermedades.

Por ello, una clasificacidén eficez debe ser simple,
légilca, prdotica y facilments recordada.

A continuaciédn, ofrecemos una clasificacién inten-

tando consiga los propésitos antes mencionadoe:
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CELULAS DE ORIGEN
Epitelio

4) Escamoso

b) Glandular
o)} Eap=cial

1) Ameloblastos

2) Cementoblastos
Tejido conectivo
a) Pibroso
b) Adipoao
¢) N=ervioao

Combinacién

d) Cartilaginoso

e) Osco

£) Vanoas sangu{neos

€) Vasos linfsticon

h) Hematopoyéticas
Linfociton
Células reticula-

res

1) Odontdgenos

59

BENIGNOS

Papilona

‘Adenoma

Ameloblustona

Cementoma

Pibroma
Lipoma
Neuroma

Neurofibroma

Condrona
Osteona
Hewangiona

Linfangioma

RFlbroma odon-
tégeno { pul-
yponma )

EALIGNOS

Carcinoma epider
moide

Adenocarcinona

Ameloblastoma ma

ligno

Pibrosarcoma
Liposarcoma
Neurosarcona
Neurofibrosarco=
ma
Condrosarcona

Osteogarcoma

Linfangliosarcoma
Leucenia

Linfonma

Enfermadad de
Hodgkin
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3.~ Células pigmentadas Nevo Melanoma

4om Mixﬁaa: tejidos epi
telial y conectivo
a) Dental ( 4érgano
formador del dien-
te ) Odontoma
b) Gldndulas azliva

les Adenoma pleo Tumor mixto

morfo maligno
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CAPITULO IV
TUMORES BENIGNOS DE LA CAVIDAD ORAL.

1) TUMORES QUE SE ORIGINAN DE CELULAS EPITELIALES

8) PAPILOMA:

Fa conaiderado por los anatomopatdlogos

como un tumor benigno bien definide del epitelio de suparfi-
cle.

1) Precuencia.~ Se presanta por igual en ambos sexos
y en personas de todas las edades. Bhuskar y Jones han sugeri
do que compone alrededor del 8% de tadoa los tumores orales en
1a infancia. Los sitios mds frecusnten de aparicidn son: los
labios, la lengua, el paladar blando y la dvula.

2) Etiologfa.~ Es desconoscidu, aunyue se crees es de
origen virico.

3) Cuadro clfnico.,~ Los papilomas oralea se presen-
tan como neoforwmaciones verrugosas que hacen pansar en la su-
perficie de una coliflor, cuyo origen suele estar ea un pedf-
culo de pegqusfio tamafo. Por lo general es une masa dnica o
aislada de tejido anormul que ne encuentra biea circunscrita,
sin induraciba de los tejidos vecinos, sin embargo existen pa
pllomas miltiplea. El color varfa segin su localizaciédn, aun-
que por lo general es de color gris o blanco grisdceo, tenien
do que cuando se originan de epitelio no queratinizado ( sue-~

lo de la boca o paladar blando ) presentan el mismo color que
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los tejidos circundantes; los papilomaa queratinizados presen
¢an cierta dureza, mientrass que los no queratinizados acostum
bran ser blandoa.

4) Tratamiento.- Conaiste an 1a excisidn incluyendo
la bape de 1la mucosa en la que se inserta el pedfculo puara e~
vitar recidivas.

5) Prondstico.~ Es excelents ya que es raroc que la

lesidn reincida despuds de la extirpacién qurirgica,

) ADENGHA, ADENOMA DE CELULAS BASALES O ADENOMA CA
NALICULAR:

Es un tumor glandular salival bhenigno
que fué reconocido como entidud hace pccos aflos.

1) Pracuencia.- Es un tumor muy comin en pacientes
mayores de 60 a%tos, pero no tiene predileccidn por sexo ni ra
za. Se presenta caal exclusivamenie en el tejido de las gldn~
dulas salivales accesorias intrabucales ( tejidos labial y bu

cal )o

2) Btiologla.- Se desconoce.

3) Cuadro clinico.- Suelo presentarse como un nédu-
lo firme, bisn circunsorito, de crecimiento lento, particuler
mente en el lablos no es fijo y puede ser desplazado dentro
del tejido hasta una clerta distuncia, Presenta clerta seme-
Janza con un fibroma ligeramente prominente o un quiste muco-
80.

4) Tratamiento.- Extirpacién gquirdrgica.

5) Prondstico.- Favorable ya que la recidiva es rara.
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¢) AMELOBLASTOMA BENIGNO, ADAMANTINOMA, ADAMANTO-
BLASTOMA O QUISTE MULTILOCULAR:

Es una neoplusia
verdadera du tejldo del tipo del drgano del esmalte, que no
se diferencin ul punto de formar esmalta. Robinson lo descri-
be como un tumor que por lo general es unicéntricq, no funoio
nal, de crecimiento intermitente, &natdmivemente benigno y clf
nicamente persintente.

1) Frecuencin.- Se observs mds en personas entre los
30 y los 40 afios; no tiene preferencia por sexo ni raza, El
85% se encuentra en la mundibula y el 70/% de ellos se desarrp
1lla en la zona de los molares, localizandose también en el se
no maxilar y suelo de la nariz,

2) Etiologfa.~ La mayorfs de los autores considersn
que el ameloblestoma tiene un origen variado, pero se descong
ce el eotf{mulec que inicia el proceso { etiologfs desconocida ).
Puede provenir: 1) de restos celulares del drganoc del esmalte,
2) del epitelio de quistes odontdgenos ( dent{geros y odonto-
mus ), 3) de travtornos del 6rguno del esmalte en desarrollo,
4) de células bagales del epitelio superficial de los maxila=~
reo 0 5) del epitelio heterotdpico de otras partes del orga-
nismo.

3) Cuadro clfnico.~ En los estadfos iniciales el tu
mor suele ser asintomdtico, comenzando en forma insidiosa co-
@6 una lesidén coentral del hueso que destruye lentamente, por
1o que se descubre muchas veces durante una exploracidén fadig

gréfica habitual. La exploracidén de la boca muestra una masa
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dura ésea, no dolorosa, de temafo variable, que aumenta la ou
perficie bucolingual del maxilar. lLa masa puede ser de super-
ficie lisa, de forma redonda u ovalada y reoubierte por muco~
sa de color rosado normal., Los dientes de la zona pueden smer
algo méviles y estar mal alineadoa. El dolor puede presentar-
se s6lo que exista una infeccidn secundaria. En forma avanza-
da, el enfermo presenta asimetr{a importante, a veces doloro-
oa, de 104 maxilares, relatando que el creciziento ha sido de
lento avance y continuo. 31 la masa on de tamaflo considerable
puede interferir en las funciones de la boca. La superficie
guele ser lobulada y 1la mucosa puede ulcerarse., En los casos
en que el canal randibular ha sido invadido puede existir pa-
restesia del labio y dientes del cuadrunte afectado.

Radiogréficamente, 1la leaidn unilocular se observa
como una radiotransparencia de tamaflo variable, redonda u ove
lada, central. Ia zona l{tica suele ser homogénea, presentan-
do un bvorde periférico bien definido. ¥En leciones avanzadas
que producen expansidn maxilar es positle cbservar adelgaza=-
miento de la ldmina cortical. 3in embargo, la rediogreffa no
hace mds que indicar la presencia o 1la ausencia relativa de
tejido calcificado, ya que son varims las lesiones gque pueden
menifestarse similarmente al ameloblastonma.

4) Diagnéstico.- Se debe sospechar de la presencia
de un nmeloblastoma cuando: 1) existe una deformacién asimé-
irioca de los maxilares, grande, lobuleda, no ulcerada, sobre
todo on la parte posterior de la mandf{bula; 2) cuando el cre~

cimiento ha sido lento y continuo y relativamente sin moleg~
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tias; y 3) cuando loa rayos X muestren una zona radiotranspa-
rente multilocular con bordes periféricos bien definidos en
la parte posterior de la mandfbula. El diagndstico definitivo
depende de la exploracidn microscépica de unu muestra de teji
do.

5) Tratamiento.- Existe una diferencia de opiniones
sobre la téonica mfs adecusada paras el tratamiento del amelo-
blastoma, olendo lu eliminacidén completa de la neoplasia, in-
dependientemonte de la téenica utilizada, la mejor forra de
curacidn del paciente, Los diferentes tipos de tratamiento in
cluyen: extirpacién quirdrgica radical y conservadora, tera-

peuticu con radiaciones o bien una comoinacidén de cirugfa con
radiacién.

6) Pronéstics,- Ra favorable ya que se trata esen-

cialmente de un problema local que metastatiza muy raras ve-
ces,

d) CEMENTOWMA, CEMENTOBLASTCMA, CEEENTOMA VERDADEROQ
(0 CEMBNTOMA ESCLEROSANTE:
Es una neoplasia verda=~
dera de cementoblastos funciconales que forman una gran masa
de cemento 0 tejido semejante a éate en la raiz dentaria.

1) Precuencia.- Por lo general se origina antes de
los 25 aflos. Ataca con mayor frecuencis a premolares y mola=-
res inferiores, sobre todo al primer molar inferior. la pro-
poreién de incidencia en las mujeres en relacidn a los hombres

es do 15 8 1 y en las mujeres de raza negra con respecto a las
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de raza blanca es de 8 a 1.

2) Btiologfa.- Es desconoccida, aunque se ha pensado
en factores traumdticos como disarmonias de cierre y otrme i~
rritaciones locales.

3) Cuadro clfnico.-~ Ea unaileaién intraésea, de lo~
calisucidén perimpical, sobre uno o mds dientes, que rare vez
afecta a la corteza del hueso. £a un tumor de crecimlento len
to, que suele scr asintomdtico. En su estadfo inicial se con-~
funde con la patosis periepical, pero se diferencia de éata;
por la presencia de vitalidad pulpar en el cementoma. En el
segundo estadfo o estadf{o calcificante se obqer;éh radiogrifi
cemente estrwcturas calcificadas de diatinté densidad, forma
y tamailo en el interior de la lesién radiotransparente, Con-
forze aumenta la edad de la neoplasia, aumenfa gradualmente
la zona calcificada y disminuye por conmsiguiente la zone ra-
diotransparente,

4) Tratamiento.~ Debido a que es una enfermedad be-
nigna y autolimitada, que no tiene efectos perjudiciales, no
es recomendable la intervencidn quirdrgica, aunque algunos au
tores indican la extraccién de la pieza efectada ( medida dréds
tica ya que el disnte no ha perdido su vitalidad pulpar }.

5) Prondstico.- Es favorable,

2) TUMORES QUE SE ORIGINAR DE TEJIDO CONECTIVO

a) FIBROMA:

Este tumor de tejido conectivo es la neo
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plasia benigna mds comin de tejido blando que se produce en
la cavidad bucel.

1) Precuencia.,~ Se presenta en personas de toduan
las edades y con igual frecuencia en ambos sexos, pudiendo
provenir de cualquier tejido blando de la bocu aunque por lo
general se encuentra en la mucosa bucnl, en lu lengun o en

laes enciaa,

2) Etiologfa.- Es desconocida, pero alpunos autores
relacionan esta neoplasia con la irritacidn.

3) Cuadro clinico.~ Se presenta como una masa promi
nente, de color normal, que abarca desde unos pocos milimetros
a varios centfmetros de didnetro, la superficle es lisa y la
btase es #ésil o a veces pedunculada. Casi nilempre es una le~
8i4n bien definida, de crecimiento lento y de consistencia 13
misdlide o dura. Cuando esta localizado en el interior de te=-
Jidos que se pueden comprimir ( lengua, piso de la boca, muco
8a bucal }, el fibroma puede desplazarse con facilidad sin al
terar los te)idos que lo rodean. Por otro lado, los fibromuas
que se desarrollsn a partir de tejidos blandos fijos, muy ad-
heridos ( enc{a y paladar ), no tienen esta libertad de movi-
mientos. Puede haber muchas variantes de los coracteres clini
cos del fibroma; cuando se locelizan entre los dientes por e-
Jemplo, su forma redonda se altera por la presencia de las es
tructuras dentariass y sus superficles estdn inflamadas o in-
cluso ulceradas por las irritaciones durante la masticacién,

éato puede traer consigo infecciones sscundarias ( como la mo
nilissis ) y masas deformes.
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4) Tratamiento.- Consiste en la extirpacién quirdr-
gica total.

5) Prondstico.~ Suele ser excelente pues las recidi

vas oon muy rarag y casi sicmpre debidas a una extirpacidn de
fectuosa.

b) LIPCNA:

Es una neoplasis bhenigna compuesta por cé

lulas grasas maduras y relativamente raroc en la cavidad oral.

1) Precuencia.- 3Se produce principalmente en los te

jidos subcutdneos del cuello, aunque puede sparecer en la mu-

cosa bucal, en la lengua e incluso en la encfa, Tiene predi-
leccidén por el sexo mmsculino. '

2) Etiologfa.- Es de eticlog{a desconocida,

3) Cuadro clinico,- Se presenta como una masa blan-
da, dnica, pequefia, bien limitada, prominente, de color amari
1lo pdlido carmcterfstico. A 1a palapacidén se presenta como u
na maua muy bien limitada, muy mévil y de consistencia blanda
o semisdlida. La lesidn es indolora y de crecimiento lento.
En algunan ocasiones se presentan en tejidos mis profundos y
producen s84lo una elevacidn leve de la superficie, siendo és=—
te un lipoma mds difuso y pudiéndose confundir con un quiste,

con la diferoncia de que este Wltimo no presenta abundancia
de tejido graso.

4) Tratamiento.- Consiste en la extirpacidn quinrdr-
glca.

5) Prondstico.- Es excelente ya que muy raras veces
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hay recidiva.

c) NEURCMA, NEURONA TRAUMATICO O NEUROMA POR AMPUTA
CION:

%3 una proliferacidn reparadora, no neoplé-
nica de los nervios perifdricos en el lugar del troumatismo,
n3 decir, no ce considera como una neoplasia verdédera.

1) Precuencia,- Su¢ presenta con nayor frecuencia en
la regidn del agujerc oval y en el agujero mentoniuno, pudien
do presentarse en la lengua ¥y los lahios { por lo general en
cualquier tejido afectado por un traumatismo gque involucre al
tejido nervioso de la zona }. No tiene predileccidn por sexo
ni r«za.

2) Btiologfas.~ Agentes traundticos leves o crénicos

tales como: dentaduras inadecuadas, cdapides piatén, extraccio
nes dentarins, ets,

3) Cundro cli{nicn.- Suelea aparecer como un nddulo pe

queilo, duro, por la general de colsr rosa pdlido, siondo una
mesa que no tlone loculizacidn y bordes definidos. Raras ve-
cew aleanza un tanaflo mayor a un centimetro de difmetro. La
prestidn digital puede produclr apreciadls dolor lacal y en o=

caglones a lo largo del trayecto afectado del nervio iavolu-
erado,

4) Tratamianto.- Extirpacidn quirdrgica del ganglio
junto con un paqueflo trogo proximal del nervio afectsado.

5) Pronéstico.- Ep favorable.
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d) NEUROFIBROMA, NEUROPIBRCMATOSIS, ENFERMEDAD CUTA
NEA DE VOR RECKLIRGHAUSEN O MOLUSCO PIBROSO:
Bs un tuwmor de origen nervioso que derivse sapecf

ficamente de las célulan de la vaina de Schwann con neuritas
entremezcladas.

1) Frecuencia.~ Ataca con mayor frecuencia a la piel
o a la mucosa bucal ( puladar blando y lengue ). ¥o tiene pre
dileccidn por raze, sunque si por sexo ( es mds frecuente en
los varones ).

2) Etiologfa.- Es desconocida, ain embargo algunos
autores consideran que existe un factor nereditario,

trarsmi-
tiendose como caracterfstica mendeliana dominante.

3) Cuadro clinico.~ Las lesiones individualeo son de

dos tipos génerales. En una forma, hay abundantes nédulos aési

leg o pediculados, elevados y de superficie lisa, de tamaflos

variables en toda la superficie cuténea ( tronco, cara y extre
midades ). En la otra forma, hay lesiones méds profundas y di-
fusas que son tan abundantes que en ocasiones son denominados
"elefantiaals neuromatosa". La mayorfa de los pacientes afec—
tados presentan zonas asindétricas de pigmentacidn meldnica cu
+4nea,

Nanifestaciones bucales.- Su aspecto es variable. Es
un tumor que presenta un aspecto de panecillo alargado de te-
Jido prominente, difuso, de superficie lisa, de mucosa de co-
lor normal o bien, 8se presenta como tumores prouinentes, sési

les o pedunculados,

La gran importencia de la neurofidromatosis es su po
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tencialidad de malignizacién, transformnéndose en sarcomas in-

herentes a los nédulos de 1a fibromatoais.,

4) Tratamiento.~ No existe un tratamiento satisfac-
torio para la neurofibromatosis. Aunque las lesiones puaden
ser eliminadas por medio de la cirugla, su gran cantided, im-
pide todo intento quirirgico que no tenga razones estéticaas
oen las superficies expuastas.

5) Prondstico.~ Para laa lesiones que han sufrido u
na degeneracidén sarcomatosa, el prondstico ea completamente

desfavorable. En los canos benignon el prondstico es favora-
ble.

e) CONDROWA:

Es un tumor central benigno { por desa=-
rrollarse a partir de estructurae dsenn ) compuesto de carti-
lago desarrolladao.

1) Precuencia,~ Esta neoplaain se puede preaentar a
cualnuier edad y no presenta predileccidn por sexo, ni raza.
El sitio mAs comin de implantacién as la parte anterior del
maxilar, pudiendo presentarse en 1la mand{bula por datrds del
canino.

2) Etiologfa.- Desconocida,

3) Cuadro clfnico.- Se puede presentar como una pro
minencia nodular o un abultamiento ¥nico bien redondeado, de
congistencia ésea, indolora, recublerta por una mucosa lisa
de color normal. Como cualquier otra neoplasia de la cavidad

oral puede producir el aflojamiento de las piezas involucradas,
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Radiogrdficamente se observa una zona radioldoida
rregular o moteada en el hueso, Por ser uns lesidn destructo-
ra se pﬁede ob;ervar resorcidén radicular de las plezas afeocta
das.

4) Trataniento,=- Consiste en la extirpacidn quirdre
gica abarcando un amplioc margen de tejido normal como medida

de seguridad,

VS) Pronéatico.~ Probablemente favorable.

T) OSTEOMA:

Es una neoplasia benigna, caracterizada
por 1a proliferacidén de hueso compacto o eaponjoso en una lo-
calizacidén endosteal o peridstica.

1) Precuencia.- Parece ser mds comin en el adulto
jéven, En el caso de osteomas blandos las lesiones se origi-~
nan casi exclusivsmente en la lengua, aunque se encuentran ca

sos en la mucosa bucal., El lugar de aparicién mds comin son
los maxilares,.

2) Btiologfa.- Desconocida.

3) Cuadro clfnico.~ La leaién de origen peridstico
se manifiesta como una tumefaccidén circunacrita del maxilar,
que produce una asimetrfa de la zona afectada, es indolora y
presenta una lenta evolucién. El osteoma de origen endosteal
presenta datos muy poco significativos debido a su pequeflo
tamafio y a su localizacidn en la parte interna de loe maxila-

reas.

Radiogrdficamente pueden confundirse con la osteo-
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egclerosis, la osteftis condensante y el fibroma osificante
( de los que no ae distingue fdcilmente ), ain embargo se pre
seata como una zona radiopaca redonda, bien delimitada y homeo
génea,

4) Tratamiento.- El tretamiento coneiste ea su ex-
tirpacién quirdrgica siempre y cuando el tumor intervenga en
la correctn funcionunlidad de 1la cavidad oral o bien afecte eg

téticaments al paciunte,

5) Prondstico.- Es excelente ya que no recidiva deg

pués de una adecuada extirpacidn.

£) HEMANGIONA O KREVO VASCULAR:

Es un tumor comin gue
gse caracteriza por la proliferacidn de vasos sanguinseoa.

1) Frecuencia.- Puede presentarse en la mand{bula,
en 21 maxilar y en los tejidos blandoa de la boca ( labios, nu
cona veatibular, lengua y puladar ). La mayorfa de los casos
eatdn presentes deade el nacimiento o aparecen a temprana ew
dad.,

Watnon y McCarthy realizaron un estudio de 1308 lew
siones en donde el 85% se formaron antecs de cumplirae el aflo
de vida; encontraron una predominancia del sexo femenino so-
bre el masculino an una proporcidn de 65 a 35% y, las regio-
nes de la cabeza y el cuello estaban afectadas en sl 56% de
los casos.

2) Etiologfa.-~ Se cree ea da naturaleza ocongénita,

3) Cuadro clinico.- El hemangioma de tejidoa blandos



74

bucalea se caracteriza por ser una lesidén plana o elevada de
la mucosa, de color rojo intenso o rojo uzulado y bilen cire
cunacrita. En ocasiones el tumor es traumatizado produciondo-
se una ulceracidn y una infeccidn secundaria. Cuando la le~
5ién es do caracter central se presenta en forma destructora,
pudiendo ser de tamafio y aspecto variables ( emuglere un quis-
te ).

Radiogrdficaments puede tener el aspecto de panal de
miel o de burbujas de jabdén { numercsas radistrunsparencias re
dondas, de pequeflo tamafio, agrupadas ). lLos bordea periféri-
co8 son irregulares.

4) Tratamiento.- Consiste .por lo general, en la ex-
tirpacién quirdrgica, siendo aconsejable antes de ésta, reali
zar 1a aspiracién del contenido lijuido con una aguja.

5) Prondstico.- Es favorable.

h) LINFANGIOMA:

Es una neoplsasia benigna compuesta
ie vasos linfdticos.

1) Frecuencia.- En la mayorfia de los casos se en-
cuentra pregsente en el momento del nacimiento. Afecta princi
palmente 8 la mucosa bucal y a la lengua; la distribucidn por
sexos 23td dividida en forma casi pareja.

2) Etiologfa.~ Se cree es de naturaleza congénita,
3) Cuadro clfnico.~ Se presents como una lesidn di-
fusa, ligeramente elevada, cuya superficie estd formada por

pumerceos racimos aglomerados de pequefios ndédulos llenos de
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1f{quido ( muy parecido a las ampollas ). ILa leaidn presenta
el color azul pglido de las ampollas mezclado con el color
rojo del tejido tumoral restante. A 1a palpacidn se mueatra u
na masa de consistencia firme, pudiendo estur mal definidos
sus bordes. Si la lengua se encuentra afectada, puede obuner~
vargse un apreciable crecimiento de datu ( macroglosia ), que
asociado a la preasencia de nddulos irregulares con proyeccio-
nes grises y rooadas son el signo néds comdn de la enfermedad.

4) Tratamiento.- Consiste en la extirpacién quirir=
glea,

5) Pronéstico.- Es relativamente desfavorable ya

que tienden a recidivar, sobre todo cunndo son tratudos en e~
dades adultas,

1) PULPOMA, GRANULOMA PULPAR O POLIPO PULPAR:

- Es un tumor inflamatorio de la boca y los maxila
res ( que a mi julecio no debe considerarse como una neoplasia
verdadera ).

1) Frecqencia.- Se presenta priacipalmente en los
molares deciduos o en los primeros molares definitivos.

2) Etiologfa.~ Se atribuye a factores irritativos
traumdticos que dan luger a una inflamacién pulpar crénica.

3) Cuadro clfnico,~ Se muestra como una gran nasa
roja, iisa o granular, dblenda y pedunculada que sangra fdcil-
wente y que hace prominencia en una caries muy abierta,

4) Tratamiento.- Debido 8 que generalmenta este ti-

po de lesiones se encuentran en dientesn jdvenes afectedos por
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caries, el tratamiento de eleccién es 1la eliminacidén quirdrgi
ca del polipo y posteriormente el tratamiento de canales de

1a pieza afectada.

5) Prondatico.~ Es favorable,

3) TUMORES QUE SE ORIGINAN DE CELULAS PIGMENTADAS

a) HEVQ, NEVO CELULAR PIGMENTADO O BRVO NELANOTICO
BENIGYO:

Bs el tumor mds frecuente del género hu-
mano y se define como nevo a una malformacidn congénite del
desarrollo, de aspecto tumoral, de la piel o les mucosas.

1) Precusvncia.- Los nevos orales apurecen éon mayor
frecuencis en el sector anterior de¢ la encfu, loas labios y el

paladar,

2) Etiologfa.- Se considera como una snomalfa del de
sarrollo mds que una auténtica tumoracidn,

3) Cuudro clinico.~ El nevo orel se presenta como
un néddulo liso y sésil que puede estar pigmentado o no. Otraa
ocasiones, es como una zona plana o ligerazmente elevada, bien
localizada y de color marrdn a negruzco., Su tamaflo es mds bien
pequeflo y 8dlo rares veces exceden un centircetro de didmetro.
Por lo goneral son asintcmdticoa.

4) Tratamiento.- Es aconsejable la excisidn quirir-
gloa de todos los nevos pligmentados intrebucales como medida
profildctica ( debldo a las relscionnu existentes entre el ne

vo benigno y el melanoma maligno ).
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5) Prondstico.~ Es favorable,

4) TUMORES QUE SE ORIGINAN DE CELULAS ¥IXTAS

a) ODONTOMA:

Es una necoplasia benigna compuesta de
sstructurus dentariaa, siendo un Vdiadero tumor mixto, debi;
do a su contenido quo ocs de origen epitelial y mesenquimatoso.

1) Frecuencin.- Es mdg frecuente en la mandfbula, so
bre todo en la region posterior.

2) Etlologfa.~- Es desconocida, Hitchin, sugirié que
es una lesidn hereditaria debida a un gen o una interferencia
mutante, posiblemente poanatal, con el control genético de}
desarrollo dental. Levy, cowunicd la produccién experimental
de esta lesion en la rata mediunte lesiones traumédticas,

3) Cuadro clinico.~ Depende del tamaflo y de la loca
lizacidn del tumor,

El odontoma pegueflo situadc en el interior del cuer
po manditular cursa asintomdtico. Los odontomas de mayor tama
o se presontan como abultamientos de superficle lisa, bien
delimitados, de dureszza Ssea y asintomfdticos; en ocasiones hay
desplazamiento de los dientes contiguos y asimetr{a de la zo-
na afectada { datos que hacen pensar también en un osteoma o
en una displasia fitrosa, de las que se diferencie radiogfﬂf;
camente, aungue es necesario el exdmen microscdpico detallado

de la lesidn ).

El aspecto radlogrdfico del odontoma es caracterfis—
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tico, as{ tenemos, gue suele localizarse con una periferis 14
8a 0 como una cantidad varisble de estructuras dentiformes con
el mismo contorno periférico., Ambas formas estdn relacionadas

con frecuencia coan los dientes retenidos.

4) Tratamiento.- Consiste en la eliminacién quirdr-
gica del odontouma.

5) Prondstico.- Es favorable,

b) ADENOMA PLECHORPO, TUMOR MIXTO O ENDOTELIQHA:

Es el més comin de todos los tumores glandulares
salivales y se le considera generalmente como una neoplasia
benigna.

1} Precuencia.- Representa cerca del 60% de las neg
plasias glandulares. Su localizacién mfe frecuente es la glén
dula pardtida, donde se desarrollan més del 60% de los tumo-
res mixtos; un 15% se forman en regiones como los lablos, en-
c{as y maxilaresj un 10% en el paladar tlando o en el duro y,
otro 7% a partir de las gldndulas submaxilar o sublingual. Es
to reprasenta que cerca del 95% de los tumores mixtos se for-
man alrededor de la boca. Es un poco mfs frecuente en mujeres
que en hombres { aprox. 6 a 4 ). 3e presenta la mayor{a de ve
ces en pacientes entre la cuarta y la pexta décadas de la vi-
da, aunque son relativamente comunes en adultos jévenes,

2) Etiologfa.~ Actualmente la mayor{fa de los inves~
tigadores plensan que este tumor se origine por transforma-~
clén neoplésica del epitelio glandular adulto, sunque no se

sabe con certeza cuf)l es la causa de diche transformacidn.
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3) Cusdro clfnico.- E1 tumor mixto de la pardtiga

se desarrolla casi siempre por debajo o por delante del 168vu-

lo de 1a oreja. Su tamafio e8 variable ( oscila entre un centf{

metro y cinco centfmetros o 2ds ). Suele presentarae comn up

nddulo prominente, redondeado, de 3uparficie lian y de color

normnal, mostrando = 1la palpacidn una wnpa sélida y mévil por

debajo de la piel. Sualen ser sointomdticos,

de crecimiento
lont

Q0 y a veces lo suficientementae grandes para interferir en
la fisiologfa bucal normal.

4) Tratamiento.~ La mancra exacta de tratamiento es

discutida, hay quién prefiere enuclesr et tumor, hey quienes

prefieren eliminer todo el 18bule afectado, aungue por 1o co=-

win lus lesiones intrabucales ge traten mediante 1a excisidén
extracapsular,

5) Pronéstico,- Es favorable relativamente, ya que

Por su caracter infiltrativo o 1la presencia de nédulos satéll

tes pumde recidivar.
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CAPITULO V
TUMORES MALIGNOS DE LA CAVIDAD ORAL.
1) TUMORES QUE SE ORIGINAN DE CELULAS EPITELIALES

a) CARCINOMA EPIDERMOIDZ O CARCINOMA ESPINOCELULAR:
Es la lezidén maligna nds comin y de mayor impor-
tancia de la cavidad oral.

1) Precuencia.- Loa cdlculos seflalan que los carci-
nomas orales constituyen entre el 5 y el 40% de todos los cdn
ceres en diversas localizaciones. Los sitios mds frecuentes
de aparicidén en o;den de importancia son: 1) lengua, 2) plao
de boca, 3) mucosa alveolar, 4) paladar y 5) mucosa vestibu-
lar.

2) Btiologfa.~ La etiologfa del carcinoma epidermoi
de 1a cavidad oral, al igual que las demds formas de céncer,
es adn deaconocida, sin embargo se han sugerido diversos agen

ten etiolégicos:

a) Tabaco,- El fumar es un factor importante en la
generacidén del cdncer bucal. Peacock y cols., investigaron es-
te problema y concluyeron que el tabaco es una influencia pre
dinponente del cdncer bucal, mda no un factor degsencadenante.

b} Deficiencias nutricionales,- Parece no haber una
relacién evidente entre el cdncer oral y los problemas médi-
coos nutricionales. Sin embargo, Trieger y cols. informaron

que la disfuncidén hepdtica podr{s tener cierta importancia,
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¢) Luz solar,~ Presenta muy poca importancia etiold
glce en los cdnceres orales.

4) Traumatismo e irritacidn dentel.- Ko oon conside
radon como factores etioldgicos importantes en el cdncer oral.

e) Virus.- Recientemente se ha concedido una cre-
ciente atencidén a la positilidad de una relacién causol entre

los virus y las diversas formas de cédncer en el ser humano.

3) Cuadro clfnico.- El aspecto clfnico del carcino-
ma epidermoide oral es muy variable. Puede inicliarse con una
lesidn de especto inocente, manileostdndose como una zona aplg

nada de mucosa eritematcaa o ligeramente rugosa, o blen como

una placa'blanca o une masa polipoide con ulceracién superfi-
cial o sin ella. Al evolucionar, los carcinomas orales pueden
udoptar uno de los siguientes tipos de crecimiento:

a) Exofftico: se presents como une masa elevada de

amplian base y superficie nodular, sl palparla se descuhre in-

duracién a la base y vordes. A medida que el tumor aumenta de

tamaflo por lo genernl hay necrosis y se ulcera la parte cen-

tral de la masa exoff{tica,

b) Ulcerado: se observa como un defecto craterifor-
me de bordes encorvados y elevados. Tiene una gran tendencia
a invadir profundamente los tejldos ( por lo yue se considera
endof{tico ).

¢) Verrugoso: se carscteriza por un crecimiento pa-
pilar oxcesivo y acentuado de multiples pliegues extensivos y

la ulceracién se presenta por lo genoral en las grietas exia-
tontes entre dichos pliegues,
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Es ngcesario hacer notar que el diagnéstico definie
tivo en este tipo de lesiones cancerosas sismpra depende dal
exdmen anatomopatolégico de laboratorio,

. Metdstasis.~ Loo carcinomas epidermoides de la cavi
dad oral metestutizan principalmente por vis linfdticn englo~
bando los ganglios reglonnles ( gangliou submaxilaras, ghine
glios superficiales cervicales y ganglios profundos cervica-
les principalmente ). Esto trae como consecuencia muchas cau-
sas de muerte.

4) Tratamiento.— El tratumiento de este tipo de le~
siones va de acuerdo con la localizacidn de las miamas, con
el mayor o menor grado de invasién a tejtdos vecinos y con la
presencia o no de metdstasis. Asf pues, puede variur desde la
radioterapia hasta la eliminacién quirdrgica o nmbos.

5) Prondstico.- Es diffcil decir que ten exitoso o
fraudulento resulte el tratamiento en los carcinomas orales

ya que depende de muchos factores ( tiempo de aparicidén de la
lesidn, localizacidn, ete. ).

CARCINCMA DE LENGUA:

1) Frecuencla.- Comprende entre el 25 y el 50% de

todos los ocdnceres intrabucales, 55 relativamente infrecuente

en mujeres., Es esencialmente una enfermedad de las gentes ma=-
yores, pero puede producirse en personas relativenmente jéve-
nes.

2) Btiologfa.~ Se han sugerido muchas causas del cdn

. cer de lengua, pero no es factible hacer afirmaciones precisasa.




83

Hay, emﬁero, una definida relacién entre el cdncer de lengum
y otros trastornos tales como la effilis, la leucoplasia , la
arsenoterapia, la mala higiene bucal, el traumetismo crénico,
el oonsumo de tabaco, etc.

3) Cuadro clfnico.- El signo mds comin del carcino-
ma de lengus es una masa o una dlcera indolors { aunque en al
gunos paclentes la lesidn se hace finnlmente dolorosa, espe-
cialmente cuando se infecta en forma secundariu ). En su co-
mienzo se presenta como una (lcera indursda en la superficie,
con bordes ligeramente elevados y evoluciona hasta convertir-
se en una masa fungosa exoff{tica o se infiltra en las capas
profundas de la lengua, produciendo fijacién e induracién sin
grandes alteraciones superficiales. k

Las lesiones cercanas 8 la base de la lengua son in
sidiosas puesto qué pueden ser asintomditicas hasta fases muy
avanzedas ( pueden producir sdélo dolor de garganta y disfagia
como munifestaciones dnicas ),

Tiene gran importancia el sitio eppec{fico de apari
cidén de estos tunmores porque las lesiones de la perte poste-
rior de la lengua suelen ser de un grado m4s elevado de malig
nidad, hacen metdstasis antes y ofrecan peor prondstico { de-
bido a su inaccesibilidad al tratamiento ).

4) Tratamiento.=- Probablemente la combinacién acer-
tada de la cirugfa y los rayos X brinden los mayores benefi-
cico al paciente. Muchos radioterapeutas prefiersn el uaso de a

gujas de radio o perlas de radén & los rayos X.

5) Pronfstico.- Es desfavorable ( debido & la metds
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tasis cervical que pueden presentar o no estos pacientes ).

CARCINOMA DEL PISO DE LA BOCA:

1) Frecuencia.- Constituye alrededor del 15% de to~
dos los cdnoeres intrabucales., La edad promedio de aparicién
es de 55 aflon. Afecta méds & los hombres que a lus mujeres.

2) Btiologfa.- Existen clertos datos paras pensar en
que la displasia epitelial y la transformacidn malignu de la
leucnplasia se produzcan con frecuencie en este sitio de la
cavidad oral.

3) Cuadro clfnico.- El carcinoma tf{pico de piso de
boca es una Wlcera indurads de tamaflo variable, situada a un
lado de la lfnea media, Puede ser goloroua © no., Puede inva-
dir los tejidos mds profundos e 1nciuao extenderse hacia las
gléndulas submaxilares y sublingueles. La cercanf{a de este tu
mor a2 la lengua, que produce cierta limitacidn del movimiento
de.ese drgsno, suele inducir un peculiar engrosamiento o embo

tamiento de 1lu voz.

lLas metdstasis del piso de boca son mds comdnes en

el grupo de gunglios linfédticos submaxilares.

4) Tratamiento.~ Eo un tratamiento diffcil y con fre
cuencia Infructuoso. Puede ser a base de cirugfa, de rayos X
0 blen una combinacidn.

5) Pronéstico.- Es desfavorabla,

CARCINOMA DE LA MUCOSA VESTIBULAR:

1)} Precuencis.- Es un tumor quo se presenta con mé=
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yor frascuencia an los hombres gue én las mujeres. La edad de

aparicién tiene un promedio de 55 aflos.

2) Etiologfa.- Yo es muy bien conocida. Sin embargo,

la leucoplasia sm predecesora comin del carcinoma dao la muco-
sa vestibular.

3) Cuadro clfnico.~ Existe una considerable varia-
cién en el mspecto clinico del carcinomn de 1a mucosa veatibu
lar., las lesionea pueden aparecer a lo largo de la lfnea co~
rreapondiente al plano de oclusién o debajo de ella. La posi-

¢idén anteroposterior es variable.

La leaidn se presenta en forma ulcerativa y doloro-

sa, en la cual es comfn la induracidn a infiltracidn de los
tejidos nds profundos.

4) Trataniento.- El empleo comuinado de la cirugfa
Y loa rayos X es la mejor forma de tratamiento.

5) Prondstico.- Es desfavorable ( depende de la pre

sencia o auscncia de metdstasis ).

CARCINONA GINGIVAL:

1) Frecuencia.- Constituye alrededor del 10% de to=

dos los tumores malignos de 1la cavidud oral, Se preasenta mds

0 menos & los 60 aflos de edad. Es mda frecuente en el sexo

masculino que en el femenino, Es més comdn en la mand{bula que
en sl maxilar.

2) Etlolog{a.~ No es nds espocifica o definida que

la de otras necplasise de la cavidad oral. Puede influir 1la i
rritacidén crénica,
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3) Cuadro clinico.- Se manifieata como una zona ul-
. cerada que puede ser una zona puramente erosiva, una prolife-
racidn exofftica, granular o verrucosa. Wuchas veces el carci
noms gingival no tiene el aspecto clinico de una neoplasia 3
ligna, Es doloroso, o no., El tumor aparece mds frecuentemente
en zonas desdentadns, aungue también lo hacve sn zonas donde
hey dientes. La encia fija suecle presentar lesicnes primarias
méa a menudo que la encia libre. ‘

La cercanfa del periostio y del hueaso subyacentes
invita a la invasidn temprans Je eatas estructuras. Rn el mexi
lar superior, el carcinoma gingival va hacia el seno maxilar
o se extiende nacia el paladar o hacia los pilares amigdali-
nos. En la mandftula, es bastante comin que se extiende hacia
el piso de boce o hacia los cerrillos. A veces, en feaes tar-

dfas, se producen fracturas patoldgicas,

Las metdatasis son una secuela comin del carcinoma
gingival, produciéndose con mayor frecuencia en el maxilar que
en la mand{bula.

4) Tratamiento.~ Bdsicamente quirdrgico.
5) Prondatico.- Es desfavorsable,

CARCINOMA DEL PALADAR:

1) Frecuencia.~ No ez una lesidén muy cowdn de 1la ca
vidad bucal, La edad promedio de aparicién es de 58 aflos, Ata
63 con mayor frecuencia & los hombres que a las mujeres.

2) Btiologia.- Bs desconoocida,

3) Cuadro clfnico.~ Suele manifestarse como lesiones
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mal definidas, ulceradas y dolorosas, a2 un 1ado de la lf{nea
media. El tumor de paladar duro avanza hacia el hueso, 0 a ve
ces hacia la cavidad, en tanto que las lesiones de paladar

blando lo hacen hacia la nasofarings.

Las metdstasin a 108 gunglios regionales ocurre en
la mayorfa de loas casos,

4) Tratamiento.~ Se utiliza tanto la cirugis como
los rayos Xe

5) Prondstico.,~ Es deafavoreble,

b) ADESOCARCINONMA, CILINDROXA O CARCINOMA ADENOQUIS
TICO BASOQCELULAR:

23 una neoplazia maligna que a-
tuca principalmente a las gldnduluc salivnles, en eapecizl a
la pardtida,

1) Precuencia,~- Las glAndulny atacadas con mayor
frecuencla por este tumor zon 1a pardtida, la oubmaxilar y
accesorias del paladar y langua, %o nés comdn eatre la quinta
y saxta décadas de la vida, pero no es raro en la tarcera.

2) itiologin.~ Bs desconocida,

3) Cwadro clfaien,- Presenta las manifestaciones clf

nicas de un twaor glandular maligno tfpico: pardlisis del ner
vio Pacial an el caso de los tumorses parotidens, dolor local
tenprano, fijacidén a estructuras profundas e invasidén local.
El tumor mide habitualumente de uno, dos 2 cinco centimetros de

didmetro y no presanta encapsulacién.

El diagndstico definitivo depende siampre de la viop
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sin { ex#fmen anatomopatoldégico de laboratorio ).

4) Tratamiento.~- El tratamiento bdsico es quirdrgi-
to, sunque en ocasiones ha sido exitoso complementado cun La
irradiacidn.

5) Pronéstico.- Debido a que nos encontramos ante u
tta leaidn do creacimients lento que tisende a mevastatizar en
perfodos tard{oo do su evolucidn, el {ndice de curacidn de ca

da udo de los paclentes es desalantudoramente bajo.

¢) AMELOBLASTOMA MALIGNO:

9e¢ han publicado muy pocos
casos de ameloblaatoma maligno en la literatura, Small y Wal-
dAron regiatraron 33 casos, de loas cunles 12 son inacepiablen
y loa restantes dudosos. Carr y Halpsrin inveatigaron eate ti
po de ameloblastona posteriormente, considerando 5 casocs como
walignos, 12 como posiblemente malignos y 5 como malignos du-
dosos. Por lo tants su frecuencia fué calculada como de 2%,
cifra que neria elevada.

El diagnéatico de malignidad depende de la comproba

cidn de loniones metastdticas, lo cual no se ha logrado con
certeza,

La afirmacidén de Robinaon ds gue el ameloblastonma
es un tumor persistente, sin malignidad, parece bien fundads,

Reclentemente se ha establecido una diatinoiédn en~-
tre lon términos "ameloblastoma maligno” y "carcinoma amelo=

blé4atico™. Bl prizero ha venido a significar aquel ameloblza-
toma particular gque ha dado muestras evidentes de comporte-
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miesnto maligno verdadero, & juzgar principalmente por la apn-
ricién de metdstusis, pero en el cual ésten no preaentan d1fs
rencias histoldéglcas significativas con el tumor primaria, El
éegundo término se refinre al tipo de ameloblaotoma en el que
ho habido una transfarmucidn maligna histoldgicameate obvia

del componente epitelial y on el cual el tumor ve ha comporta
do de manera maligna de tal modo que lus leslones metastdti-

cas no se asemelan al tumor odontdgeno primaria, sino por lo

comdn A un carcinoma epidermoide,

2) TUMORES QUE SE ORIGINAN DE TEJIDO CONECTIVO

a) FIBROSARCCUA:

Es un tumor de fibroblastos malig-

.noa que puede desarrollarse a partir del tejido conjuntivo fi-
broaso en cualquier localizacién ( periféricn o central ).

1) Frecuencis,- La médxima incidencin ase registra en
tre loa 35 y los 45 afos y al parecer no tiene predileccién
por gsexo., La mayor parte crecen en las extremidades, habiendo
lacalizaciones orulss como el periostio maxilar y mandibulsar,
el labios, la lengua, la encfa y la mucosa bucal y del paladar,

2) Btiologia.- BEa deaconocidea.

3) Cuadro clinico.~ El fibrosarcoma oral se presenta
como una mase sélida, no dolorosa, no ulcerada, mal definida,
recublarta por mucosa rosada normal. Las leaiones que se deaa
rrollen en el periocstio quedan adheridas al hueaso, pudiendo

truumatizarse y ulcerarse mds tarde, Puede haber dolor inten-
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so o paresteaia, oon movilizacién y cafda de los dientes cuap
do hay infiltracién ésea.

Los datos radiogrdficos del fibrosarcoma no son pa-
tognoménicos.
4) Tratamiento.- Las leslonas localizadas pueden
tratarse con dxito madiante 1a extirpacién quirirgica amplia,
5) Prondatico.- Ea variable,

b) LIPOSARCOMA:
Es uno de los tumores mesenquimatosos

malignos mds raros que se originan en la cabeza y el cuello,

0'Day y cols, olservaron dos mesenquiomas malignos
de partes blandes orales; cada uno contenfa focos de liposar
coma, ademds de zonas de osteosarcoms y fibrosarcoma,

Microscépicamente, los liposarcomas han side confun
didoa con otros sarcomas aunque se han descrito como de morfo
logf{a fidromatosa, mixomatosa o liposarcomatosa. Antes de de~
mostrar 1a presencia de lipoblastos mulignos, es necesario re

currir s tinciones especiales y exploraciones microacépicas
minuciosas con muchos aumentos.

¢) NEUROSARCOMA:

Los sarcomas de la lengua pueden ser:
linfdéticos, fibrosos, midgenos y neurbgenos.

Precusencia,~ Predominen en pacientes jévenes, Afec=
tan mds al sexo masculino que al femenino.

Cuadro clfnico.- Es comin para todos los sarcomss an




91

teriormente mencionados: se presenta como una nasa tumoral ag
lida y firme, generalmente redonda y de tasailo variable ( en-

tre una avellana y una nuéz ). Rara vez cauasan dolor.

d) NEUROPIBROSARCOMA O FIBROSARCOMA DE LA VAINA HER
VIOUA:

Es el sarcoma de obaservacidén mda frocuzate
sn los enfarmos con neurofibromatosin, utilizdndose como ®jem
plo de neoplaaia maligna que evolucione a través de la degeae
racidén de una tumoracidn benigna preexistente. 3in embargo,
no se ha llegado todavia a su delimitacidén histogénica preci-
sa; Lo mds corriente es que los tumorea aparezcan como

fibro-
garcomas celulares y escasamente d{forencilados.

e) CONDROSARCOMA:

Ea una neoplasia maligna de las cd
lulag rformadoras de cart{lago.

1) Precuencia.- Representsa un 104 de las neoplasias
malignus dsean. Puede desarrollarase en los maxilares en rela-
¢ién con los restoa cartilaginosos de las apéfisis coronoides,
condilar y mAlar, canal inclsivo, agujero mentonlano y tabique
nasal., Lon varones son afectados en proporcion dos veces ma-

yor que las mujeres, La mayor parte de los casos se presentan

en ln cuarta y quinta décadas de la vida,
2) Etiologia.~ Desconocida.
3) Cuadro clf{nico.- El primer signo es una masa du-

ra, no dolorosa, lobulada, no ulcerada que se adhiere al hue-
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80, Al crecer la lesién, hay destruccién 6sea extensa y movi-
11zacidén de los dientes. Hay una rdpida invisidn dnl antro o
seno maxilar y de la érbita.

Radtlogrdficamente se observa como una nmuoa radio-
transparente, plana, mal definida, con zonnp radiopacas que
corresponden al cart{lago maligno que se ha calcificado.

4) Tratemiento.- EXtirpacidn quirdrgica,

$) Prondatico.~ Desfavoradle, ya que la guperviven-
cia a los cinco aflos es del 30K,

£) OSTEO3ARCOMA, SARCOMA OSTEOGENO O SARCOMA OSTEO-
GENICO:

Se compone de un grupo da neoplasias 4-
seas malignas primarias relativamente raraa,

1) Precuencia.- El tumor es mds frecuente en los hue
sos largos, en especial el fémur y la tidbie, pudiendo origi-
narse on otra parte. Los hombres se ven méas afectados que las
mujersn en proporcidn de 2 A 1 y la mayor parte de los casos
se dan entre los 10 y los 25 aflos, El sarcoma osteogénico que
ae desarrolla en los maxilares se du con méds frecuencia en a-
dultos entre los 30 y los 35 afos. La incidencia de complica~
cidén de la enfermedad de Paget que desarrolla un sarcoma 08—
tedgeno oscila entre el 1 y el 154. La mandfbula se afecta con
mfs frecuencia que el maxilar, l

2) Btiologfa.- Es desconocida, aunque se cree puede

ger cauanda por traumatismos, 0 ser precedidd por la enferme-
dad de Paget.
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3) Cuadro clinico.~ Se presenta como una masa de rd
pido creciniento, no ulcerada, que suele ser sélida o de con-
sistencia 4sea, dolorosn, con desplazemiento de loa dientas y
muchas vecea cafdu de los mismos, hay parestesia, hemorragia,
ovstruccidn nasal, anlmetrfa facial y perforacidn de la corte
za 8sea hasta invadir tej}idos blandos vecinos.

Fl aspecto radlioldgico depende del tipo de sarcoma
osteogénido, esto es, ensnlorosante u osteolftico. Kl primero
muestra destruccelfn de las trabéculas medulares, por una masa
plana, irregular, radiotranaparente, con focos radiopacos y
vordea periféricos mal definidos, Cuando se afecta la gortie-
cal y el periostio queda elevado, se depositan espfculas { por
estimulacidn de la neoformhcidédn dsea ) en dngulo recto en 1a
superficie del hueso, dando la llamada imagen en “"rayo de sol"
que es patognoménica del osteosarcoma. La variedad coteol{ti-
ca se observa como una zona radiotransparente m&s homogénea,

4) Tratamiento.~ %1 tratamiento de eleccidn consias-
te en la extirpacidn quirdrgica radical. Los rayos X no dan
resultado,

5) Fronbotico.~ Depende del pacliente y de la dura-
cidén de laa lesiones cuando se empezé el tratamiento, pudién-

dose decir que es malo, con una supervivencia a los cinco a-
flos del 20%.

8) LINPANGIOSARCOMA:

Es un tumor maligno muy raro en
la cavidad oral,
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Se han observado scbre todo en pacientes despuds de

mastectomfas, siendo en raras ocasiones una de laa caractarfs
ticas del sarcoma de Kaposi,

h) LEUCEMIA:

Es una neoplaniu maligna que afecta a
las células formadoran de lon elementos sanguineos.

Deade ol punto de vista del prdctico dental en im-
portante sospechar, descubrir o reconocer a la leucomia en osf
misma, no as{ su tipo especifico celular y ésto se logra cong
ciendo las evoluciones clf{nicas de la leucemia. A continua-

cién hemos de considerar dos tipos de ella: la leuccrmia aguda
y la leucemia crénicsa.

LEUCRNIA AGUDA:

Manifestaciones Lucales.- En &lgunos casos los sig-
nos inicinles { que suclen ser los ¥nicos ) consisten en mani
festnciones de pérpura: encfas de aspecto normal con teaden-
cla & sangrar fdcilmente, puntos hemorrdgicos pequefios en las
encfus o en 1a mucosa bucal o cambios de colorscidn purpdireos.

Los sfntomas observados habitualmente consisten en
un engrosamiento de las encfes ( de raeciente comienzo y répi-
do orecimiento ) pudiendo tornarse blandas y esponjosas, de
color rojo oscuro ( estus alteraciones pueden aperacer en o-
tros tejidos ).

En algunos casos se obgservan signos de infeccidn de

. Vincent: papilas romas, necroois interproximal y ulceracidn.
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En otras oocsslones pueden existir ulceraciones de
la lengua o de la mucosa de las mejilles { signos que no tie-
nen un aspecto especifico de la leucemia aguda ).

Detido a que la leucemia suele ir ucoupaflada de une
mia y trombocitopenia pueden obaervarase signos bucales de las
tres, es decir, lms encfas engrosadas tiensn color pdlido go=-
wo puede tenerlo la mucosa bucal,

Rallazgos de laboratorio.- En los casoas en que el
némero de leucocites es normal o diaminuido, &l ¥nico dato
significetivo puede ser la desviacidn a la izqulerda deo la fér
mula leucocitaria, lo que suele constituir una fese inilcial
del proceso leucdmico seguldo de un aumento mda eignificativo

del minero de leucacitos inmaduros en 1o sangre,

Trataniento.~ El tratamiento locel para las lesio-

nes bucsles suele ser conaervador; se recomiendan conocentra-

ciones ligeras de lavados bucales antisdpiicos y cuidedosas
exfoliaclones y raspados.

Prondotico.~ Précticamente todos los enfermos afec-

tados por este padecimiento fallacen,

LEUCEMIA CRONICA:

Manifestaciones bucales.,- En las fases precoces de
la enfermedad los tejidos bucales pueden tener un aspecto nor,
mal; a medlda que la enfermedad continua su cursc lento y pro
gresivo, pueden aparscer en la bocer, cars ¢ cuello aignos que

orientan a un padecimiento dentario.

El motivo de la consulta puede deberse a la tumefag
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cién de los ganglios del cuello que se atribuye a una infec-
cifn dentaria pero que en realidad es debida a la infiltra-
cibn Jde cédlulas leucémicas. La linfadenopatfa pﬁedg 8ar dni-
ca 0 miltiple, locelizadmn generalmesnte en las regiones sub-
maxilarea y caracterizada por lua presencia de ,-ngilos duroa
y mévilesn,

En otras ocasiones el motivo de la consulta puede

ser simplemente el palidecimiento de las encfas, de los la=-

bios y de la mucosa,

En embos cesos es necesario realizar un recuento he
mético para verificar la presencia de leucemia,

Al iguel que la leucemia aguda, le laucemia crdnica
suele ir acompafiada de signos de anemia y de trombocitopenis
debidos a acumulaclones leucémicas er la médula dsea que inh}
ben 1a actividad hemopoyética. Sin embargo, los signos funda-
mentales a nivel bucal son de tipo purpirico: encfas gue san~
gran con facilidad, peteguias, puntos purpéricos o equimosis,
Hay engrosamiento y sensibilldad de las encian,

En algunas ocasiones puede existir aflojamiento de
log dientes ( debido a la infiltrrcién por células leucémicas
de los tejidos de sostén ), infecciones gingivales, ulceracip
nes mucosas y hasta olgnos de monilimaio bucal.

Hallazgoa de laboratorio.- El recuento hemdtico po-
ne de manifieato un intenso aumento Adel nidmeroc de leucocitos

( normalmente on cantidad de 7 a 9,000 x ma? ) geueralmente a

rrita da los 100,000 x mm>, Se observa invariablemente una ng

toria desviacidén a la izquierdas respecto a la madurez de loa
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glébulos.

Tratamiento.~- El tratamiento local para el culdado
de las lesiones bucales ss el miomo que se utiliza en la leu.
cemin aguda.

Prondstico.- Lu sobrevida on paclentes afectados

por ente padecimiento es mayor que los atacados por leucemia
aguda.,

i) LINFOMA MALIGUHO:

Los linfomas malignos constitu-
yen un grupo de neoplasims de grados variables de melignidad
que se originan de células bdsicns del tejido linfoide, loa
linfoeitos y las célules reticulares en cuslquiera de sus fa-
ses evolutivas,

Existen muchas clasificaciones sobre los linfonas
malignos pero ninguna es enteramente satisractoria por causa
de 18 transicién bastante comin que hay entre una forwma y o-
tra y debido a la produccién frecuente de tipos intermedios
que presentan caracter{sticas de dos foruas de la enfermedad,
A continuacién se ofrece una clasificacidn simplificeda:

1) Linfoma de folfculos gigantes.

2) Sarcoma reticulocelular,

3) Linfosarcona.

4) Enfermedad de Hodgkin,

Es importante recordar que unicamente es posible de
torminar el diagnéstico de las divorsas formas del linfoma ma

ligno mediante el eatudio histolégico dol tejido afectado jun
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to con el exdmen hematoldgico y estudios de médula dsea com-
pletos,

LINFOMA DE POLICULOS GIGANTE3, LINPOBLASTOMA FOLICU

LAR GIGANTE O HIPERPLASIA POLICULAR GIGANTE:

Es un tumor que se caracteriza por la proliferaocidn
maligna de linfocitos y de c¢células reticulares en el interior
de folfoul:n gigantes bien definidos,

1) Precuencia,- Puede presenterse g cualquier edad,
aiendo mAn comin en personas de edad mediena o maduras. £s8 nds
frecuente en los horbres que en las mujeres,

) 2) Etiologfa.~ Fs desconocida.

3} Cuadro clinico.- Suele presentarse como une masae
sélida, discreta, no adherente, de crecimiento lento, no dolg
rosa, en und de lau cadenes ganglionares linfdticas superfi-
ciales, por lo general en la zona cervical o inguinel. En ocg
siones se afectan las zonas submaxilar o submentoniana.

l.a fiebre, pérdida de peso, anemia ( comunes en o-
troe linfomas ) guelen faltar en éate,

La enfermedad puede pasar dosapercibida durante gu~
chos aflos ( pudiendo morir el enfermo por otra cauaa ), sin
embargc, con el tiempo, el tumor puede transformarse en uns
variedad de mayor malignidad, sobre todo en un reticulosarco-

ma, que g sxtieude n otras cadenas ganglionares linfdticas>y
a otras v{sceras.

Por 10 general no presenta manifestaciones intrabu-
calea.
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4) Tratamiento.~- Quirdrgico y radioterapia.

5) Pronéstico.~ Es deafavorable, ya que causa la

nuerte en la mayorfa de los casos.

SARCOMA RETICULOCELUTAR O RETICULO-SARCOMA:

Es un tumor maligno que se carncteriza por una pro-
lifernoidn y degeneracién de las c4lulas reticulares.

1) Frecuencia.- Puedn presentarse en cualquler 6rgg
no, aunque en su origen lus localizocionen mds frecuentes son
los ganglios linfdtisos cervicales y retroperitoneales, las a
mf{gdalas y el tubo gastrointestinal. E5 mds frecuente en per-

sonas del sexo wmasculino. Por 1o general aparece cn personas
de nds de 40 aflos de edad.

2) Etiologf{a.~ Desconocida.

3) Cuadro clf{anico.- Entre las causas que motivan la
consulta en eote tipo de padecimientos encontramos: malestar
general, dolor de garganta, obstruccidén nasal, disnea, disfa-
gia y disfonfa, Genernlmente el primer signo del padecimiento
ea lu hipertrofia de los ganglios cervicales. A la palpacién
ge pueden encontrar masas dolorossas ( Unicas o mfltiples ),
851idns, de consistencin parecids al caucho, debajo de los mis
culos enternocleldomastoideos. Eu sus etapns inicialas los gan
glion presentan movilidad, pero ai las células malignas inva-
den las cépsulas que rodean los ganglios e infiliran los teji
dos blandos vecinos, las mesas se unen y se adhleren.

4) Tratamiento.- Radioterapia y quirdrgico.

$) Prondstico.~ El reticulosarcoma es el linfoma que
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tiene peor proandstico debido a que 1a supervivencia es minina
{ a causa de las metdatasis ),

LINPOSARCOMA:

Ea un linfoma meligno que se carmnoteri
za por 1a prolifaracién neopldsica de linfocitos o suas precur

soran.

1) Precuencia.~ Thorson y Brown indican que el lin-
fosarcoma ataca en meyorfa a los varones en proporoidn do 2 a
1 con relacién a las mujeres. Aunque la enfermedad puede apa-
recer & cualquier edad, la pmayorfa de los casos se registran
entre los 50 y los 70 afics. Las zonas btucales afectadas ocon
mayor frecuencls son: el paladar, la encfas y el rebvorde alveo
lar, 1la mucosa vestibular, el plso de boca y.la lengua,

2) Etiolog{a.- Desconocida,

3) Cumdro clinico.~- Debldo a que se puede originar
en cualquier parte del organismo, los signos y sintomas de 1la
enfermedad son varindos y dependen del érganc o estructura a-
fectada.

Ea su mayorfa, la tumefaccidn indolora de los gan-
glios linfdticos es el primer signo de linfosarcoma. A la pal
pacidn se puede apreciar que la conaistencia de loo ganglioa
e¢s firme y gomosa, Ia piel gque los cubre llega & tener espece
to pardusco. Los ganglios afectados con mayor frecuencia son
los del grupo ceryical ¥, en ocaslones, los axilares, los in-

guilnales y los abdominales.

+ Una molestia comin de los pacientes afectados es el
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trastorno gdstrico o signos de obstruccidén intestinal, habien
do tambidn disnea y tos.

Ia mayoria de los linfosarcomas eiguen una evolucidn
aguda que concluye con una diseminacidn de la enfermedad al bu
zo, pulmones, huanos, higado, plel y otros sitios.

Manifestacionss bucules.~ Inicialmente la unrarmedad
ge muniflesta como una hinchazén qua crece con rapidez, pudien
do no ulcerarse en un perfodo sonniderable, la presenciu de da
lor ea variable. Existe aflojamiento dentario cuando eu mtaca-
do 2l maxllar y se han realizado extracciones en casos no razeg
nocldos con la ulterior proliferacidén da la masa tumoral en la

zona de 1a clrugfa.

4) Tratamiento.~ Por la seansibilidad del linfosarco-
ma A los rayos X, es recomendable eate tipo de terapia.
5) Pronfatico.- Es deafavorable, ya que la reincilden

cia tan frecuente de lo3 linr¥osarcomas llevsa 2 1la muerte.

J) ENPEREZDAD D% HODGKIN:

3¢ denomina sn forma genéri
ca enfermedad de Hodgkin porque ella incluys tres procesos hisg
topatoldglicos parecidos,

La caracter{stica histoldgica comin de los tres ti-
pos o3 la existencia de células gigantes binucleadas ( células
de Reed-Stenbarg ), que sa cree son células reticulares at{pi-
cas que cuahdo se encuentran son patognoménicas de la enferme-~

dad de Hodgkin.

. 1) Frucuencia.- Es tres veces mds frecuente en hom-
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bres que en mujsres y se encuentra mée en personas qus se ha-
1lan entre la seguna y tercera décadas de la vida,

2) Etiologia.~ Desconocida.

3} Cuadro c¢lfnico.~ E1 primer signo suele ser la hi
pertrofia no dolorosa de uno o m#s ganglios linfdticos gervi=-
cales.

Ta palpacidén musatra una masn sdlida, de conaipten-

¢in parecida al ocsucho, nimilar a la que se encuentra &n iin-
fomas de otro tipo,

Cuando hay afeccidn de los ganglioa linfdticos para
parotfdeos, existe una afectucién del nervio facisl. En los
casos en que la enfermedad sigue su cureso y se afectan las vi
sceras y otros grupoe ganglionares linfdticos, puede haber u-
na recaida de fiebre, eosinofilia, peso y producir anemia.

A nivel orasl, exceptuando las amf{gdalas, es raro en

contrar otros tejidos afectados,

4) Tratsmiento.- Consiste en la radioterapias y como
paleativo la quimioterapia.

5) Pronfstico.- Cusndo la enfermedad se presenta a
nivel regional ( sin signos ni s{ntomas generales ), el pro-
néstico de supervivencia es aprox. de mds de diez afios, pero

por 21 ‘contrario, si la enfermedad es a nivel sistémico, el

pronéstico de supervivencia es menor.

3) TUMORES QUE SE ORYIGINAN DE CELULAS PIGMENTADAS

a) MELAROMA MALIGNO O MELAWOCARCINOMA:
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El melanoma maligno o melanccarcincma es, por fortu
na, una neoplasia rara de la boca ya que Be trata de una de
las enfermedades wés fatales y de nds rdpida evolucidn,

1) Frecuencia,~- lLos melanomas orales muestran predi
leccién por la mucosa alwveolar del maxilar y por el paladar
duro y blando. Por otro lado, el tumor tiene preferencia por
el sexo waascullno en proporcidén de 2 a 1 con respecto al sexo
femenino. Se trata esenoialmenie ds una enfermedad ds indivi-
duos en edadvs avanzadas { sexta ddouda de la vida ),

2) Etiologfa.~ Se cres que el melanoma muligno pue-
de provenir o desarrollarse a partir de un nevo pigmentado be
nigno. Las influencias hormonales tienen inportancia biolégi-
ca en la pigmentacidn, habiendo algunas pruebas sobre su pa-—

. pel en la etiologfa de los melanomns, los cuales son de rera
observacidn antes de la pubertad. Ademds, el embarazo parece
activar el crecimiento de loa melanonaa,

3) Cuadro clinico.- En sus primercs estadfoa, el u-
nico signo vsospechosc puede ser un aumento de la pigmentacida
de melanina que forma una pluca de color oacuro. En seguida,
por su cardoter de crecimiento rdpido y conatante, el melano-
ma maligno adquiere el especto de una masa tumoral de consis-
tencia sdlida. De gran importancia diagndstica es el crecimien
to de la lesi{dn an todas direccliones, afectando estructuras ve
cinas por un tejido normel de color oscuro o negro.

El tumor se encuentra adherido, tiene bordes indura
dos y una ulceracidn en el centro y sc acompafia de linfadenopa

t{as metastdtliocns, Una de las caracterfeticas que distinguen
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al melanoma maligno de lera otras formas de cdncer bucal soni
su color pardo o negro y su gran rapidez de crecimiento.

4) Tratemiento.- El tratamiento aceptado habitual-
mente para sl melanoma consiste en la esicidn quirdrglioa con
diseceidn en bloque dn 1los ganglios linfdticos regionalea.

5) Pronéntico.- Es bastante desfavorable debido @

que el promedio de supervivencia, una vez realizado el diag-
néstico, es muy corto.

4) TUMORES QUE SE ORIGINAN DE CELULAS MIXTAS

a) TUMOR XIXTO MALIGNO O ADENOMA PLEQMORFO MALIGNO:
En ocasiones, los tumores de las gldndulas sali-
vales tienen nn cuadro histolégico benigno, pero dan metédsta-
sis, presentando zonas citoldégicamente malignas, Eatas lesio-
nes, raras, se clasifican como adenomaa plaomorfos malignos.
Esta clase de tumores no es seguro que gean lesio-
nes previamente benignas que se han transformado en tumores ma
lignos o bien lesiones malignas desde un principio.
1) Precuencia.- Ver adenoms pleomorfo benigno en el

capftule antertior.

2) Ztiologfa.,- Ver adenoma ploomorfo benigno sn el
capftulo anterior.

3} Cuadro clinico.- No existen diferencian clinicas

obvias enire el adenoma pleomorfo benigno y el maligno en mu-
chos casosa,

Foote y Frazell seflalaron que los tumores malignos



1los
de este tipo pueden ser de mayor tamafo que los benignos, lo
cual carece de importancia en el diagnéstico diferencial, por
que el tamaflo de las dos formas es muy variable,
la fijacidn del tunm

Es frecuents

or mnligno a les estructuras subyacentag a

s{ como a 1a piel o 1a mucosa que.lo cubre, signo que se cup—

ple por lo comin en lay lesiones malignas de las gldndulas sa

livales; tambidn es varlable la presencia de ulcuracidn super

ficial, Bl dolor si exinte en el ddnanoma pleomorfo maligno.,

Hiotolégicamente tambidn an diffcil establecer los
criterios eapecf{ticon para reconaocer ua tumor mizte maligno,

4) Tratamiento.- Bisicamente quirdrgico, aunque en
ocasiones ea conveniente alternarlo con irradiacidn,

5) Prandstico.~ s desfavorsble debido o la presen
cia de constantes recidivas ¥y de metdscasis a los pulm

énes,
los huesos y el cerebro.
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