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INTRODUCCION

He dedicado el presente trabajo, al estudio de @)l -~

carcinoma epidermoide ya que representa casi el 90 por 100 de-
los cénceres de la boca es mas destructivo que casi cualquler-

otro céncer grave, mata mas de prisa que el céncer de mama e -

incluso que el clncer del recto.

Como es una enferwedad de evolucidn répida y devasta
dora, la vida del paciente est& en manos del primer profesio--
nista consultado, cuando este actfia pronto sin vacilaciones, -

las posibilidades de curacién son més altas,

Mas del 50 por 100 de todos los pacientes con clncer

oral acuden primero al dentista, esto nog da la oportunidad ge

descubrir una lesidn maligna. Debemos realizar exfmenes en —-

busca de céncer como parte del examen,

Los dentistas que no tengan un conocimiento bisico -
en el diagnéstico del clncer estén olvidando una obligacién im

portante hacia los pacientes que n¢ ponen en sus manos.



CAPITULO 1

DEFINICION DE CANCER

Céncer es una alteracién biolégica muy compleja del-

crecimiento celular potencialmente sistemitica o diseminada ~~
desde su inicio en la que el patrdn genético y la respuesta —-
inmunolégica del huésped pueden frente alos diversos agentes cag
cinbgenos, determinar una muy variable rempuests, ya sea de rg
sistencia,

{(vigilancia inmunoldgica) ya sea de induceibn o re-

gresidn, latencia ¢ de crecimiento progreusivo e incontrolable-

de la neoplasia. Trastorno bioldgico en cuya génesis y desa--

rrollo intervienen miltiples mecanismod, muy parcialmente cong

cidos, de tipo genético, viral, hormonal, fisicos y quimicos, -

todos con una modulacién inmunolégica dal huésped.

Se concive a los cénceres coms un proceso en que las

manifestaciones microscdpicas o cllinicax, por incipientes que-

estas sean, son la culminacidén de un larqgo periodo de altera--

ciones moleculares y celulares genbdnicas previas, que se - -

acompafian de una reaccién inmunolégica celular tardia o humoral

del huésped, ante la antigenicidad, predominante de superficie,

de las cdlulas necoplisicas.

Los mecanismos gendticos parccen ser el sustrato in-
dispensable para la iniciaclacidén o dosarrollo de los cénceres
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y cuando mencs on los aniamales, con excepcidn de los clncoros
producidos por radiacibn, parece castar demostrado que ningdn -
factor carcindégeno puede ser capaz de inducir el tumor si no -

lo permite la composicidn genética del huésped.

Los mecanismos genéticos parocen ser el sustrato in-

dispensable para la iniciacibn o desarrollo de un céncer.

MAs comunmente el mecanismo genético pusde invocarse
condicionando la suceptibilidad del huésped a través de los in
nunogenes responsables de la respuesta inmune del mismo, asi -
como los virus y oncogenes que permiten la incorporacidn de vi

rus oncogénicos RNAm al genoma de la célula normal y su muta-

cién cancerosa, ya sea directamente ¢ en presencia de otros --

factores carcinbgenos. Los mecanismos gendticos parecen in- -

fluir de alguna manera en la accibén de agentes internos o exter

nos promotores de clncer.



CAPITUL O Iz

LESIONES PREMALIGNAS

ain cuando se desconocen muchos de los hechos en rg

lacién con la génesis del cancer, se sabe de algunas altera~-

ciones histicas reconocibles,.que con frecuencia preceden a -
la aparicién de un procezo neoplésico maligno; a estas altera

ciones se les denomina lesiones premonitorias,

Dichas lesiones pueden presentarse on cualquier épo

ca de la vida, pero en las personas adultas son mAs numerosas

y frecuentes.

A) CARCINOMA INM SITU.

Es una lesidn que frecuentemente me produce en la -

piel, pero también se da on las membranas mucosas incluidas -~

las bucalean,

Algunos autores opinan que ¢s un proceso dlaqueratd

sico precancerose vy otros que es un epitolioma o carcinoma sy
perficial de tipo intraepitelial de extonsidn latcral.

Caracteristicas Clinicas.- La lesibén intrabucal -

tipica puede parecerse a la leucoplasia, pues la gueratiniza--

¢ién es un rasgo comin.



Otras se presentan como lesiones de tamafio varliable-
enrojecidas brillantes, de erosiones o de tejido de grannla- -
cién plano © ligeramente elevado, pero muchas veces estdn ro--

deadas por pequeflas queratosis de color gris claro que difieil

monte se distinguen.

Estas lesioncs aparacen en encfa, paladar blando, ~~

dvula, pilares amigdalinos,

lengua, piso de la boca, mucosa bu

cal y labios.

Su distribucién entre varones y mujeraes cs la misma~
y tiende a aparecer principalmente en pereonas ancianas.
Histol6gicamente parece una lcucoplasia avanzada - -
afectando todas las capas del epitelio escamoso,

Se observan hiperqueratosis, acantosis y gsobre todo-

disqueratosis (variacién del tamafio y forma de lan células, nd
cleo hipercromitico ¢ imAgenan mitdticas caractexristicas.

Un hallazgo frecuente y sugestivo que encontramos en

esta regidn es el abultamiento del opitelio, aungue la capa ba
sal est8 intacta.

El tratamiento habitual es la extirpacién quirdrgica.



B) CARCINOMA VERRUGOSO.

s una forma de carcinoma epldermoide de la cavidad-
bucal pero difierc de este en que generalmente es de crecimiepn
to lento, bisicamente exofitico y solo invasor en superficie, ~
por lo menos hasta fases tardias de la lesidn tiene potencial-
metaptédsico bajo y se presta a la excisidn local simple debi~
do a su evolucidn relativamente no agreasiva y prolongada.

Caracteristicas Clinicas.

Sa presenta en paciantes-

ancianos 75% se da en varones,

Generalmente sc encuentra en mucosa vestibular y en-

cia también se encuentra en paladar y piso de la boca.

La neoplasia es fundamentalmente exofitica y de natu
raleza papilar con superficie guijarrona que a vecan esté cu--

bierta de una pelicula leucopldsica blanca. Las lesiones tie-

nen pliequas con aspecto de arrugas con fisuras profundas inter
caladas.
Las lesiones de la mucosa ventibular pueden extender

se bastante antes de atacar las estructuras contiguas mis pro-

fundas.

Las lesiones del reborde mandibular o de la encfa -
proliferan hacia el tejido blando que la cubre y se fijan répi

damente al periostio para invadir y destrulr en forma gradual-



a la mandibula.

Los ganglios linfiticos regionales suelen estar men—
sibles y crecidos simulando un tumor metast&sico, pero esta --

afeccldn ganglicnar es por lo comGn inflamatoria.

El dolor y la dificultad para masticar son molestias

comunes pero la hemorragia es rara.

Etiologia. Sec presenta en pacientes que mascan taba

co, o usan subgtancias inhaladas como el rapé o son gqrandes fu

madores, también se puede presentar en pacientes con prétesis-

mal ajustadas.

Caracterfisticas Histoldégicas. Hay una marcada proli

feracidén epitelial y penetracidn hacia el tejido conectivo, pe
ro sin llegar a ser una verdadera invasidn.

El epitelio esté bien diferenciado y con poca activi
dad mitdtica.

La paraqueratina que tapiza las fisuras con tapones-

de queratina es la marca distintiva del carcinoma verrugoso.

Aungue las lesiones pueden ser muy extensas la mem--

brana basal suele estar intacta. Puede o no haber infiltrado~

celular inflamatorio.

Tratamiento.- Debe ser quirGrgico la irradiacién apa

rece como mecanismo desencadenante.



Q) LEUCOPLASIA,

Se usa para indicar una placa o mancha blanca que apa
rece en la superficie de una mucosa gue no se borra si desapary
ce por denudacibn, y no puede identificarse con otros procesos-

anatomopatolégicos especificos que también se manifiestan como~

lesiones blancas.

No contendrén connotacidén histolGyica alguna, aunque-

sae caracterice por alguna forma de alteracibn del epitelio su--

perficial.

Etiologia. La iniciacién de la afeccién depende no -

861lc de factores locales si no también de factores generales.

Los factores més frecuentemento citados son el tabaco,

alcohol, sepsia bucal, irritacién local sifilis, deficiencia vi

taminica vy la radiacién actinica en el c¢azo de la leucoplasia -

labial.

Tabaco. Se cncuentra frecuentemente como agente agre

sor, muchos dce los componentes quimicos del tabaco y sus produc

tos terminalaes de combustidn, como los alquitranes y resinas --

del tabaco son gubstancias irritantes capaces de producir leuco

plasia.

Genaralmente esta aceptado que son importantes fuen--
tes de irritaciédn de las mucosas no solo los productos deriva--

dos de la combustién del tabaco y el calor, sino también los ma



teriales extrafidos del tabaco cuandc se lo masca.

Alcohol. El consumo del alcohol también tendria im-

portancia etiolégica porque irrita las mucosas. Pero las pox

sonas que habitualmente consumen cantidades considerables do-
alcohol también suclen ser fumadores crénicos de mancra que s

dificil establecer los efectos del alcohol solo,

Irritacién crénica. Es de gran importancia, se debe

sospachar de todo factor irritante crbnico, come la mal oclu-
816n que produce mordisqueo crénico del carrillo, prbtesis -~

mal adaptadas, o dientes filosos o fracturados que irritan —-

constantemente la mucosa.

Tamblén los alimentos muy calientes
y muy condimentados.

S{filis. HBay pruebas gque indican qgque la frecuencia

de la leucoplasia es mas elevada en pacientes que han tenido-

glositis sifilitica que entre quienes carecen de antecedentes
aifiliticon.

Sepsis bucal. La mala higiene bucal de¢ lugar a la-

irritacién microbiana en general los pacientes con leucopla--

sia bucal tienen una higiene defectuosa.

Daficiencia vitaminica. La deficiencia de vitamina

A induciri metaplasia y queratinizacién de ciertas estructu--

1ar opitelialea, particularmente de las gléndulas y mucosa

rasplratoria.



Tambifn es posible que la deficiencia del complejo -

de vitamina B sea un factor predisponente en el desarrollo de-

la leucoplasia.

caracteristicas Clinicas. Es misz comin en hombres -

gque en mujeres y se observa principalmente en edades avanza~ -~

das, con mas frecuencia entre lod 40 y 60 afios.

Las lesiones clinicas de la leucoplasia pueden ir -~

desde una pequeila placa de hiperqueratosis hasta una amplia le

316n hiperqueratésica de la mucosa bucal. Una de las principa

les caracteristicas de la leucoplasia hucal es la falta de do-

lor. La lesiln puede incluso seguir indolora a pesar de presen

tar signos de degeneracidn maligna. Cuando la lesibn se abre,

se fisura o se vuelve dolorosa, las probabilidades de altera--—

¢iones malignas son elevadas.

Puede considerarsae la leucoplasia como un callo de -

la mucosa bucal.

Con frecuencia el primer sintoma que refiere el pa--

ciente, y muchas veces el (nico es la falta de flexibilidad de

una zona blanco amarillenta. As{ ocurre e¢n particular cuando-
est8 afectada la lengua. Los bordes de las regliones hiperque~

ratbésicas sueclen ser netos, y es raro encontrar reaccibn infla
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matoria importante cerca de la lesién.

Aunque puede verse afectada cualquier zona de la mu-
cona bucal, un foco comin es la mucosa de las mejillas, cerca-

de los &ngulos de la boca con extensién posterior a lo largoe -

de la linea de cierre de los dientes. “También son frecuentoes-

las leucoplasias en la lengua y el paladar.

En ocasiones los Gnicos sitios afectados son la super

ficie inferior de la lengua y los espacios sublinguales, en par
ticular entre los jévenes y los fumadores. Hay que desconfiar-

de las leucoplasias de superficie lingual inferior, pisc de la-

boca y borde alveolar del maxilar inferior, ya que los cambios-

malignos son mas frecuentes en las lesiones hiperqueratésicas -

de estas zonas gue en otras regiones.

Una caracteristica especial de las leucoplasias lin--

guales es la depaparicidn de las papilas en el foco afectado.

Con frecuencia se observa una placa blanca sobre el -
borde mucocuténeo del labio de los fumadores.

Una leucoplasia relativamente pequefia, con costras --

puede Ber en realidad un carcinoma de células escamosas.

Se ha insistido exageradamente en las lesiones blen -~

delimitadas, amarillas, muy queratinizadas o verrugosas ostas -
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lesiones tienen un aspecto inquietante, pero las zonas hiperque

ratbésicas menos llamativas, con aspecto granuloso rojizo pueden

tener un significado patolbgico més grave.

En estas condiciones es indispensable llevar a cabo -~

un examen del tejido para establecer al la lesidn es una simple
hiperplasia epitelial, hiperqueratosis simple, hiperqueratosis-

con diversos grados de inflamacidén, hipevqueratosis, inflama- -
cibn y disqueratosis, carcinoma in situ o un carcinoma de célu-

las escamosas con gran poder invasor.

Cuando hay adenopatia en relacidn con zonas ulceradas

o fisuradas de la leucoplasia, es preciso tenor presente la po-

sibilidad de metdstasis maligna.

Caracteristicas Histolégican. Las caracteristicas mi

cropcbdpicas de la leucoplasia son la hiperqueratosis o engrosa-
mianto de la placa gueratinica en la mayoria de los casos espe-

samiento de la capa aranulosa; acantonls, o capesamiento de la-

capa espinosa y la més importante disgueratosis o maduracién --
anormal de las células cpitelfales. ILa capa célular basal esti
intacta. El tejido conjuntivo subyacente presenta grados varia

bles de infiltracién celular inflamatoria crénica.

Muchas lesiones de la cavidad bucal que clinicamente-

semnsjan leucoplasi presentan aolo uno o dos rasgos de los ante-

riores degscritos.

Una lesién puede presentar una capa espinogn de espe-
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sor normal y una acumulacién de gueratina, esta lesidn sord --

una hiperqueratosis.

En otros casos no hay espesamiento marcado de la ca~

pa cbrnea y si de la espinosa estos casos se denominardn acapn

tosis.
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D) LIQUEN PLANO EROSIVO.

Se encuentra en la mucosa bucal y en las superficics
dorsal y lateral de la lengua; con menos frecuencia se afoctan

los tejidos gingivales palatinos y los labios,

La erosidn guele ser plana o ligeramente deprimida, -
e intesamente roja o descarnada, pueden ser formaciones poque-

flas, parecidas a fisuras © mostrar un anplioc enrojecimiento --

pustuloso de forma irregular.

El dolor puede ser muy precoz y siempre constituye -~

un sintoma importante, estas lesiones son a veces tan extensas

que transtornan profundamente las funciones de la boca.
La diferenciacidén clinica suele ser muy facil, ya -—-

que la lesién se rodea muchas veces de la caracteristica forma

reticular o papular, o se observan unas finas estrfas, faciles

de reconoser, que irradian hacia la periferia de la erosién,

de color hlanco azuloso.

Muchay veces las erosiones se ven precedidas de le~--
siones vesiculares o bulbosas que, despufis de su rotura, dejan
zonas descarnadas, denudadas, pero muchan de las ulceraciones,
como las del plano de oclusidn de la mucosa bucal se doben pro
bablemente a los cpisodios traumfticos y de destruccidn histi-

ca que ge nuperponen a las leasiones liquenolides.
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A veces se encuentran una o més ulceraciones en al -

interior de la lesién liquenoide. Las (Glceras son de aspecto-

myy variable desde pequefias planas o ligeramente deprimidas, -

Glceras circulares con base roja o descarnada a (lceras gran-—-

des extensas, de forma irreqular con exudado serofibrinoso en-

su superficlie. Como en la forma erosiva el diagnbstico suele-

simplificarse por la presencia concomitante de formaciones re-

ticulares o papulares.

ETIOLOGIA.- Sc ignora la causa exacta del liquen ~-~

planoc perose consideran importantes al respecto los factores -

pasicosomdticos. Es frecuente obtener una historia de choque -

emocional, con un periodo de grandes ecsfucrzos fisicos o una -
situacién desagradable, también influye la hipertensidn y la -

deficiencia prolongada de vitaminas del complejo B.
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E) QUEILITIS GLANDULAR (ACTINIéA}
En la queilitis glandular, anomalfa comin que se prg
duce con mayor frecuencia en varones adultos, el labio infe~ ~

rior se agranda, se torna firme y por Gltimo se gira hacia - =~

afuera.

ETIOLOGIA.- Es desconocida aungue sc afirmd que la -
exposicién crénica al sol, viento y polve, asi como el uso del

tabaco pueden ser factores muy importantcsn.

En diversos casos tanbién se han citado los trastor-

nos emocionales, asi como su aparicién en una misma familia, -

que indicarian factores hereditarios.

Esta afecccidn tiene las caracteristicas de una hi--

perplasia glandular con una infeccidén bacteriana sobrecargada-

de larga duracidn.

CARACTERISTICAS CLINICAS.- Las gl&ndulas salivales -
labiales se agrandan y a veces se tornan nodulares, miontras -
que los orificios de los conductos secrctores estdn inflamados

y dilatados y aparecen como pequefias miculas rojas sobro la mu

cosa.

Es posible que al girar el lablo hipertréfico hacia-

afuzra mane de esas aberturag una gecrecidn mucosa viscosa.
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Se describleron tres tipos bAsicos de quellitias glap

dular.

1) Tipo Simple, se caracteriza por miltiples lesnio-
nes del tamafio de una cabeza de alfiler con depresiones centra
les y conductos dilatados, este puede transformarse en cualquie

ra de los otros dos tipos.

2} Tipo Supurativo Superficial sze caracteriza por la
1a hinchazén indolora induracién, formacidn de costras y Glce-

ras superficiales y profundas ecn el labio.

3) Supurativo Profundo es hasicamente una infeccidn-
localizada profunda con abscesos y trayectos fistulosos que £i

nalmente dejan cicatrices.



CAPITULO IrI

CANCER ORAL

A) ETIOLOGIA

La etiologia del carcinoma epidermoide de la cavi-
dad oral, al igual que las demSs formas de chncer, esg afn deg
conocida. Se ha sugerido que el carcinoﬁa oral se acompaia ~--

de una cierta variedad de estimulos tanto de origen intrinse-

co como extrinseco.

En los Gltimos afios se ha insintido bastante en el-
concepto de la cocarcindgénesis. Este concepto supone una am-

pliacién de la carcinogénesis a cargo de agentes que, por si-

mismos, no son carcionogenéticos.

La carcinogfnesis implica dos fases separadas ¢ in-
dependientes: periodo de iniciacién y proceso de promocidn,--
En el periodo de iniciaci6n algunas cflulas normalen o su pro
genie se convierten eh un tiempo relativamente corto y por la

aceibn de un carcinbgeno, en célulasg tumorales latentes., Du--
rante el perfodo de promocidn, las c&lulap tumoralasn latentes
son estimuladas al crecimiento hasta convertirse en tumora --
ciones visiblaes tras largos perfodos de tiempo y mediante la-

accién repatitiva de agentes no carcinogonfticos. Esta accion

17
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por elomentos no carcinogenfticos ha aido denominada accibn
cocarcinogenética, Winder y colaboradores sugirieron gue la
transformacién de la célula epitelial normal de la cavidad-
oral en una célula cancerosa seria el resultado de la ac ~-
cién de factores intrinsecos y extrinsecos. De los primeros
hay: algunos altamente sospechoscos, como el alcoholiasme {(con

la conasiguiente malnutricién), d&ficit vitaminicos, dé&ficit

de hierro y sifilis,

Entre los extrinsecos estarian el tabaco, la luz-

solar {(en el clncer labial) y diverszos estimulos profesiona

les y desconocidos,

El papel del tabaco ha pido merecedor de una con-
giderable atencién, particularmente en los Gltimos afios, --
existiendo bastantes pruebas péra que pucda considerarsele-
como un agente de intervencidn responsable en la produccibn
del carcinoma oral. Varios estudios han demostrado que los-
fumadores ecmpedernidos tienen un ricsgo considerablemente -
mayor que log no fumadores para la aparicidén del caxcinoma~-
oral. Asimismo, existen pruebas considerables para asociar-

el carecinoma oral con el uso prolongade del rapé y tabaco -

de mascar.

La alta incidencia del clncer oral entre log con-
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sumidores de nuez de betel resulto estar relacionada con el

componente tabdquico del méstique y no con la propia nuez,.

El consumo excesivo del alcohol ha gido otro de-~

los factores implicados en la etiologia del carcinoma

oral. Muchos clinicos que han estudiado el céncer han com-~
probado que los pacientes con clncer oral propensosn a ser-—
grandes bebedores, no obstante, otros no lograron demos —-

trar ninguna correlacién entre la ingesta de alcohol o los

antecedentes alcohblicos y la existencia del carcinoma

oral.

La importancia de los traumatismos mecAnicos por
dientes agudos o rugosos dentaduras mal adaptadas, restau-

raciones que sobresalen, etc. en la etiologia del carcino-
ma oral, es dificil de valorar desde una base cientifica.-
No es raro que ¢l carcinoma de la lengua, mucosa bucal y -
labios emte localizado en relacifn inmediata con un dien -

te y creata alveolar fragmentados, en tanto que el carcing

ma del surco puede asociarse a las aletas de lasg dentadu =~

ras,

La gran frecuencia de estos mismos factores irri

tantes entre la poblacién general, hace que, a pasar de to
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do, su papel resulte dificil de valorar. La mayoria de las -~
autoridades en el campo de la carcinogénesis experimental --
tiende a descartar el papel de los traumatismos purarente —-
mecénicos en la etiologia del cincer. Sin embargo, vale la -
pena tener en cuenta el efecto sobreafiadido de un traumatis-

mo ‘mecénico sobre una mucosa ya condicionada por el tabaco, -

alcohol, déficit nutritivos, etc.

El déficit nutritivo vy la anemia son otros facto
res considerados como prodisponentes en el carcinoma oral,
wynder y colaboradores, sin embargo sefifalaron que los défi
cit nutritivos resultan muy dificiles de valorar en los es
tudios retrospectivos y que ellos no consiguieron demostrar-

ninguna diferencia significativa entre los grupos cancerosos

y de control a este respecto,

Hay una asociacifn bien establecida entre el car--
cinoma oral y el sindrome de Plummer-vingon,., Este sindrome--
era cspecialmente frecuente en Escandinavia y ha sideo asocia

do a una elevada incidencia de carcinoma oral entre las muje

res escandinavas.

VIRUS.

En determinadas infecclones viricas., la célula --

muecre y al romperse salen al exterior multitud de virug a---
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gue penetran en nuevas células. En otras situaciones (que de-—
penden del tipo de virus y de las ctlulas porasitadas) la ac-~
cibn es menos drastica; la célula no muere., pero qgueda trans--
formada y el virus no se multiplica parece incorporarse a log-
acidos nucleicos de la c&lula y se multiplica con ellos, la ~-
célula transformada presenta cambilos quimicos que son directa-
mente determinados y mantenidos

por la presencia del virus en~

su interiox, tanto la quimica de las mewbranas como la capaci-

dad de divisitén celular quedan afectadan, la transformacibn-

es muy estable y se transmite a la descendencia de la célula.

Existen grandes diferencias en la capacidad transfor
madora de los virus as{ como en la suceptibilidad de las célu-
las a la accibn de los mismos; debido a# aeuto un determinado vi
rus puede penetrar en una célula sin producir necesariamente -~
su transformacibn.

s posible que los acidos nucleicos que.constituyen
el virus cstén integrados y sean tolerados por las células nor
males, y que la transformacibn solo ocurra cuando estos sean ac
tivados por agentes cancerigenos. Finalmente no todas las célu-
las tranuformadas poxr virus llegan & originar tumores quiz§ por

que la quimica de la membrana pone en marcha el sistema de con-

trol inmunitario del organismo.
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B) DISTRIBUCION EN LA CAVIDAD ORML,

-Aunque las neoplagsias malignas pueden localizarne

en casi cualquier tejido de la boca, lasg localizaciones més

frecuentes son el vermellon de los labios, el borde late ~-

ral de la lengua y el sucle de la boca, que representan még

del 70% de todos los cénceres de la boca.

Cancer de Jos labios,-

iz una de las neoplasiasg-

nalignas mas frecuentes en la boca, la mayor parte de ellos

(95%) se desarrollan en el labio inferior. Del 90 al 98% do
los cénceres del labio inferior se presenta en los varones,
Por lo general la lesifn ge desarrolla en el borde del ver-
mellén del labio inmediatamente por fuera de la linea de --

cierre y a medio camino entre la linea media y la comisura-

del labio.

El ambiente relativamente seco del vermellén pre-

dispone a la formacién de lesionesn encontradas; las costras

pueden ger hemorrfgicas (pardas o negras) o gerosas o puru-

lentas por su origen (tostadas, psjizas o amarillas). El -~

carinoma del labio crece por invaui6én directa, infiltrando-

las estructuras circundantes de la piel, mejillas mentln co-

incluso de la mandibula,
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Cancer de la lengua.-

Causa mis muertes que las lg
siones malignas de otras regiones de la cabeza y del cuello,-
ello se debe a que la lengua es la localizacibn més frecuan ~
te del céncer oral y 2 que se trata de un 6rgano extraordina-
riamente mdvil muy irrigado por vasos linflticos y sanguineos

gue facilitan la metastatizacibn. La localizacibn més frecuen

t¢ es en el borde lateral, siendo la superficie ventral mucho

menos afectada lo mismo que la dorsal.

Cancer del sueclo de la boca.-

Es mfs frecuente en-

ol segmento anterior a ambos lados de la linea media cerca de
los orificios de las glé&ndulaas galivales;

a veces sBe presen-~-

tz en las regiones més posteriores, a nivel de los molares. -

No es rara .la invasién directa de estos clnceres hacia la ba-

ae de la lengua, las encias contiguas y la cortical lingual -

de la mandibula debido a la estrecha relaci6bn de las lesiones

con estas esatructuras,

Céncer de la mucosa bucal.- Suele presentarse en el
plano de oclusifn a medio camino en direccifn anteroposte —--
rior, aungue es frecuente encontrar algunas variantes. Dobi--
do a estar expuesto a las irritaciones y a los traumatismog,-
el cancer de la mucosa bucal suele ulcerarse pronto, y por --

ello se presenta muchas veces con un aspecto de ulcera poernig
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tente en forma de créter,

Céncer de la encia.-

Es mas frecuente en la man-

dibula gque en la maxila y en localizacién posterior més gue
en la anterior, smiendo esta Gltima muy rara., La encia ya --
normalmente delgada y su firme adharencia al hueso influyen
sobre el aspecto y conducta de las lesgiones cancerosas gua-
se desarrollan en este sitio. Variag de las caracteristi --
cas clinicas de el cincer bucal, cémo gon la adherencia y -
la induracibn estan cnmzacaradas o no pueden detectarse de-
bido a que la propia encia ya est4d muy adherida. Adem&s ya-
que la encia es muy delgada y en estrecho contacto con el

hueso, incluso las laesiones céncerusas precoces pueden ha

ber afectado ya al hueso por invaui6n directa.

Céncer del paladar.- Es menos frecuente que los -

canceras de lag localizaciones

antrg citadas; sin embargo
el tumor mixto, el cilindroma y el carcinoma mucoepidermoi-

de son mucho ms frecuentes en estag

localizaciounes, Como -

en los cénceres de la encia los de los tejidos blandos que-
recubren el paladar casi siempre invaden los huosos adyacen

tes y de esta forma afectan la cavidad nasal y los scnos --

maxilares.
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C) CARACTERISTICAS CLINICAS DEL CANCER ORAL,

Aungue existen tumores bucales a cualquier edad, -

gse trata fundamentalmente de una enfermedad del hombre madu-

ro y del anciano la edad promedio se encuentra probablemen -~

te entre 60 y 65 afiosn,

El cuadro clinico de una lesifn cancerosa precoz,-
a veces se presenta come una masa ligeram=nte prominente de-~
pequefio tamafio, muy discreta grisicea, queratfOsica con una
superficie rugosa, ¢ue presenta numerosns prominencias del
tamafio de una cabeza de alfiler, que gse parecen a pé&pulas.
La pequefia masa es de consistencia dura y puede estar poco

adherida a los tejidos circundantes,

En otros cascs las lesiones cancercosas precoces -~

se presentan como ercsiones intensamente enrojecidas, de for

ma irreqular en el centro de una lesibn querat6sica, o como-

formaciones fisulares que se extienden en una placa querat6-

sica.

Hay otros casos en los gue se presenta en forma --

de prominencias papulosas agrupadas, pegqueflas rojizas esca--

samente elevadas que gimulan un tejido de granulacibén pero -

que son de congistencia dura. Digeminadas entre estas lesio-
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nes ge ven muchas veces pequefias papulas grises que, a prime-
ra vista, hacen pensar en una necrosis histica, pero gque acn -

posteriores exploraciones, se ve que son formaciones queratHi-

gicas adherentes.

También pueden encontrarse como pequefias ulceracio-

nes, de varios milimetros,

La Qlcera puede ger sospechosa solo por presentar--
una depresibn central con un margen estrecho ligeramente clo-
vado parecido a un anillo . Toda la lesifn es de consistencia
dura y puede estar adherida a

a los tejidos circundantes.

En alguncos casgos la lesibn precoz es una masa pro--
minente ligeramente elevada pequefia pero difusa de color ro~--~
jizo semejante a un proceso inflamatorio pero que a la palpa-
ci6n eg do consistencia dura y algo adherida a los tejidoa -~

circundantes, Estas leniones precoces se ven muchag veces en-

el suelo de la boca.

Las lesiones canceronas preoces situadas en el ver-
mallén del labio pueden presentarsc como pequefias costras o -~
escamas de color tostado o pardo debajo de las cuales hay una

masa facilmente palpable de consistencia dura.
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En la medida en la gque el clncer infiltra el tejido
e le da origen se pierde casi siempre la elasticidad y flo-
xibilidad. La lesifn précticamente no “"cede" esta caracteris-

tica recibe el nombre de induracién, Si se hace rodar cuidado

gamente el cancer entre los dedos, se desplaza comdo una masa-

solida.

.

Un cancer pequefic puede no ser un cé&ncer temprano,-—
algunos de los cénceres menores sSe cuentan entre los tumores-
de crecimiento mas ripido y de tratamiento mis dificil, Ko ~-
hay gue pensar gue un céncer pequelio sea niempre un céncer in

cipiente, Un céncer de menos de un centimetro puede originar-

met&stasis muy peligrosas.

Lesibén de tamafio medio.~ Un clncer de tamafio medio-
mids cerca da 2,5 cm ., En esta etapa, casi sicmpre existe una
Glcera superficial, La lesifn es también casi siempre de una-
dureza caracteristica. Son generalwmente de tipo proliferati--
vo. Otros mas se presentan como flceras necrbticas de bordes-
duros,

£l borde suele mostrar cierta tondencia enrollarse., No

se ohservan bordes socavados, ni en sacabocados nk planos.

Este tamor duro, generalmente ulcerado, puede san

grar facilmente durante la exploracibn, pero pricticamente
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no es mis aensible que loa_teji&dé que lo rodean. Aunque la
totalidad de la base del tumor resulte dura y se mueva en con~
junto durante la manipulacif6n, donde mejor sevnota la dure~
za "lefiosa" tan caracteristica del clneer es en ¢l borde -~

indurado de la lesién ulcerada. EBs frecuente que el chlncer-

se écompaﬁe de leucoplasia,

Legién avanzada.- Al evolucionar ¢l céncer es de-
esperarse una infiltraci6n cada vez més profunda., Aparecen-
entonces fQlceras, seguidas de necroais de tejido blando e -
infeccién. Hay también invasi6n de tejidos blandos y duros-—
vecinos. Frecuentemente estfn afectados los dos maxilares.-—
Eg cada vez mis dificil mantener una buena nutricitn, al --

extenderse el tumor hasta afectar la degluci6n., También au~

menta el dolor,

Al progresar c¢l célncer el paciente sufre cada vez
mayor dolor en la lengua, piso de la boca, maxilares, gar--
ganta y oreja. En los clncéres de la lengua esta puede ha--

cerse progresivamente mas dura hasta perder su movilidad,

El clncer gque progresa ¢ invade los tejidos da --
lugar a una toxemia progresiva también. Al abarcsr zonas

més profundas, se van produciendo hemorragias sucesivaa. Le

toxemia creciente, acompafiada de anemia, debilidad y malnu-
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trici6n, ocasiona la muerte por diversas causas o combinacig

nes de ellas.

Las metfstasis son focos secundarios de una enfer-
medad maligna. Cuando las células malignas pasganavagosg lin-

faticos o sanguincos pueden alcanzar focous divorsos, proxi -

mos o alejados. Donde quiera que lleguen eatas células pue -

den morir o seguir proliferando. Si proliferan el pequefio --

grupo de nuevas células constituye un tumor independiente. ~

Este nuevo crecimiento constituye una motastasis.

Todas las lesiones malignas bucales producen me --

tégtasis.

Metéstasis A Ganglios Linf&ticos.~ Las metéstasis-

de los carcinomas intraorales de divernas localizaciones in-

volucran principalmente los ganglios linfaticos, submentonia

nos, submaxilares y cervicales nuperficiales y profundos. --

A veces pucdon resultar involucrados otros ganglios, como ==

los pre y postauriculares y los supraclaviculares. Son raras

las metastésis por el torrente sanguinen en el céncer bucal,
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D)} TRATAMIENTO.
a) .- CIRUGIA

El complejo panorama de la cirugia onc6logica se =
enriquece dia a dfia con t&cnicas mds depuradas, nuevos proce
dimientos reconstructivos y, por supuesto, con los aportes -

de otras formas de tratamiento coadyuvantes, como la radiog--

terépia ¥ la guimioterapia.

Los principios clésicos empleados en el manejo qui
rurgico del clncer estén basados en obsarvaciones clinicas,-
en el conocimiento de la historia natural de las neoplasias,

el estudio anatfmico y patolégico de los tumores en el momen

to del tratamiento, la observacifn cuidadosa en consultas -~

subsecuentes y en el an8lisis de todos los paclentes trata -~
dos. Ademis el conocimiento del cirujano en oncologia mhédica

debe ser vasto: estar familiarizado con el patrbn celular,

comportamiento clinico, vias de digseminacién de los tumores,

su respucata ol tratamiento, y 21 grado de wmorbilidad y mor-
talidad que acarrean las distintas disciplinas terapéuticas.
El juicio gereno de estos preceptos, conduce a una adecuada-
planeacibn del procedimiento quirGrgico. Una cirugfa de tipeo
oncologico no s86lo incluye la reseccién del organo enfermo, -
tendr4 gue incluirse en bloque el 4rea de drenaje linfltico-

en la moyoria de las neoplasias de origen epitelial.
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En los tunmores de origen medgenguimatoso, se remeaa

el organo con margenes amplios de tejido sano en la perife -

ria de la tumoracifn,

Las cirvgias representativas son: la diseccifn ra-
dical de cuello, la mastectomia radical, excentraciones p&l-

vicas anterior, ponterior y total: la escizifn local amplia-

y la amputacibn raspectivamente. Tomando on consideracibébn -~

la magnitud de esta cirugia, es de gran significado la rela-

cidn paciente cirujano; esté Gltimo ticne la delicada respon

sabilidad de iniciar un franco diélogn entre ambos, discutir

posibilidades diagndsticas, la naturaleza de la operacién --

que va a realizar, los riesgos gue cntraia, las complicacio-

nes posibles, las gecuelas y los cambios anatomofuncionales-

inherentes, talen como una tragueostomia.. Los parientes cer
canos también dehen ser enterados de las consecuencias del -~

tratamicnto, porque el medio ambiente familiar es decisivo -

para el bicnestar y equilibrio emocional del paciente opera-

do.

Entre los preceptos oncoldgicus es necesario enfa-
tizar que 12 mejor y posiblemente Gnica oportunidad de erra-

dicar una 1eaién maligna es durante el primer intento quirGr

gico,
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La piel, el tejido celular subcutineo y masas -
leculares pueden sacrificarse sin mayor preocupacifn: cuan-
do estén invadidos los troncos nerviosos o grandes vasod, -~
en ocasiones es menester resccarlos en blogue, considerando
la posibilidad de injertos vasculareus., La infiltracibn de -
ligamentos, articulacién o estructuras 6sgeas obligan a la -

amputacitn condicibn necesaria para obtener tratamiento ra-

dical.

La cirugla puede fracasar fundamentalmente por --
desconocimiento de la historia natural de las neoplasias, -~
etapas clinicas estas se encuentran bLiien establecidas por -
la Unién Internacional Contra ¢l Cancer; también por haber-
efectuado un diagnéstico erroneo y jpor una insuficiente re-~

gseccibn quirQrgica del tumor, ya sea local o la inadecuada-

digeccién linfatica,

Actualmente se acepta en forma unfnime que ol tra
tamiento del cincer es multidisciplinario; la asociacifn de
terapdutica mds frecuente es la cirugfa y la radioterapia.-
La radioterapia, en la actualidad, se indica en el pre o en

el posoperatorio, siempre en relacifn al estado clinico de-

la enfermedad.

En los Gltimos veinte afios se ha afladido al tra--
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tamiento guiGrgico la combinacién con agentes quimioterapicon;
estas drogas actGan mediante la destruccién o la interferen--
cia en la sintesis del acidonucleico, bloguezndo as{ el me -~
tabolismo de las células neoplésicas: degafortunadamente su -~
uso es delicado ya que producen efectos colaterales en lag --
cflulas normaleg, particularmente en el tejido hematopoybti--
cc. Algunas neoplasias de cabeza y cuello son sometidas a in-

fusibn con estas drogas y radioterapia, seguidas de reseccifén

quirGrgica.

Cuando hay tumores malignos ¢n etopa clinica avane-
zada y gue su extensién invade estructuras vitales, impidien-
do una extirpacibn guirGrgica completa, mediante la adminis -
tracitn de radiaciones ionizantes han tornado al tumor rese--

cable, desafortunadamente sélo en pocos Casos.

En el ejercicio diaric de la cirugfa oncelbgica, --—
se efectGa cirugia radical y en diferentes reqiones anatdmi -
cag se necesita ¢l empleo de 1la cirugia reconstructiva des --
pués de la ablacifén del tumor, principalmente cabeza y cue -~-
llo, piel y extremidades; la reconstruccibn se efectGa en el-
mismo acto quirflrgico en la mayoria de los casos por el ciru-
jano oncélogo: cuando se considera necesaria la participacidn

del cirujano pléstico, el paciente es valorado en conjunto --
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antes de decidir la magnitud de la intervencifn y el oncolo-

[1»}

o ge concreta a la extirpacién de la neoplasia; la recons -

truccibn quedaré& en manos del cirujano pléstico.

La rehabilitaci6n y la aplicaci6tn de protesis se -

canalizan al aservicio correspondiente y cuando el 4rea in --

tervenida se encuentra cicatrizada,

En conclusifén se puede decir gue la cirugia conti-

nua siendo el primer procedimiento @ escoger para tratar un-

céncer, 8i la enfermedad se crnicucntra dentro de las etapas--

clinicas consideradas como quir@rgica:n, dependiendo su exita
del diagnéstico y clagificacibn correcta de la enfermedad -~

y mientras mlds temprano se descubra una neoplasia mayor sera

la proporcién de curabilidad.
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b) .~ RADIOTERAPIA

La radioterapia tiene como objetivo destruir por me
dio de radiaciones ionizantes el tumor maligno primario y me-
tastisico, administrando dosis cancericidas en un tiempo aprg
piado y 2 un volumen tisular adecuado, evitando los afectog -
aistémicos por la radiacibn, asi como el dafic permancnte en -

los tejidos normales circunvecinos al tumor y empleando moda-

lidades técnicas universalmente asceptadas,

Las posibilidades de curar ¢l céncer por medio de--
la radioterapia, ya sea que sge utilice gola o combinada con -
la cirugia y la quimioterapia, son muchasz en el momento ac --
tual y dependen primordialmente de la conjuncién

de los si-

guientes principios gque fundamentan cste método terapéutico.

1) La cflula neoplésica es mfbs sensible al efecto -
de la radiacién  gue la célula normal del tejido de donde -~
se deriva,. Por 1o anterior ge pueden administrar dosis de ra-

diaci6n letales para los tumores malignos sin ocasionar un da

fio severo y permanente a los tejidos u organos de donde se -~

originan.

2) No todas las células cancerosas tienen la misma-

gsensibilidad a la radiacif6n. Son mis sensibles aguellon tumo-
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res que se derivan del tejido linfoideo y hematopoyético, da
las gbnadas, los carcinomas de piel, los del epitelio de oxw-
ganos genitales, orofaringe, laringe,

egofago vejiga y urp

teros,

Ejemplos: el céncer de piel gse controla en el 100~
por iOO de los casos en las etapas tempranas. Los cénceres -
de la laringe, es6fago, orofaringe, vejiga y otros donde la-
radioterapia como tratamiento radical fGnico y a veces combi-
nada con tratamientos quirfirqgicos o con quimioterdpicos lo -

gra grandes &xitos en el control de =utocs padecimientos que-

antiguamente tenian un pronostico mevero y a corto plazo.

Son menos sensibles a la radiacifén aquellos tumo -
res malignos que se derivan del tejido conectivo, vascular, -

conectivo del sistema nervioso central y son de muy baja sen

sibilidad los derivados del tejido cartilaginoso, 6seo, mus-~

cular, norvioso, los clneceres de glfindulas salivales, sudori
paras, rifion, pulmén, tiroiQeu, hiagado pancreas, hipbfisis -
v suprarrenales. Todos estos tumoroes pon sometidos solamon--
te a radioterapia mliativa, cagi ajompre cuando la cirugia-
no esta indicada, cuando no es poaible realizarla o en recu-

rrencias postquirGrgicas del padecimiento y a veces se ob --

ticenen buenos resultados en el control temporal de antas ---
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neoplasias,

3) La radiacién logra destruir la neoplasia mallg--
na o detener el crecimiento con escasa morbilidad y sin pro--
vocar mutilaciones., Ejemplo de lo anterior es el carcinoma --
localizado a la cuerda vocal en laringe que es controlado con
radioterapia radical, en lugar del tratamiento quir@rgico que
implica una laringectomia total ocasionando mutilacién imporx-

tante con la consecuente pfrdida de la voz.

Lo mismo pucde decirse de tumores de cabeza y cus -~
1lo en que la cirugfa puede ger muy mutilante, tumores do ex-
_tremidades principalmente los 6seos que ameritan desarticula-
ciones y que la radioterapia puede dar unas cifras aceptables

de paliacibn sin ocasionar egsas mutilaciones tan penosas para

el paciente.

4) La radiacién a dopis terapfuticas en bien tolera

da. Las manifestacionon sigtemicas v locales son reversibles,

Log tratamientos radicales ocasionan sintomatologia
la cual casi siempre es pasajera y va cstrechamente relacio-~
nada al estado general del paciente, ya que se intensifica --

en aquellos individuos desnutridos y anémicos o con enferme -

dades infeccionas intercurrentes. Las manifestaciones locales
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tisulares como radiodermitis y radiomucositis han disminuido
con los nuevos equipos de radiacifn de alta energfa y con --~
las nuevas tecnicas de tratamiento de multiples campos @ ro-

tatorias, Es raro ver la necrosis por radiacibn.

5) Con la radiacidn es posible tratar el tumor pri
mario las vias de diseminacifn linfética y las metistasis. -
Esto quiere decir que se puede dar tratamiento radical al ~-
tumor en el sitic donde se ha originado y se puede adminis -~

trar un tratamiento también radical a las vias de disemina -

cibn linfitica locales como son las &rang

; ganglionares de la

regién donde el tumor se ha originadec, lnogréindose un mejor -

control del paciente ncoplasico. Se puede con la radiotera -
pia, después de curado un tumor primaric, tratar las metfsta
sis ganglionares a dosis radicales para lograr un control
siempre gue la cirugia radical esta contraindicada.

Esto sucede frecuentemente con carcinomas de la
beza y ¢l cuellc donde se ha controlado el tumor primario
y posteriormente cs necesario instituir tratamiento a log
ganglios cervicales metastdsicos que ge considera inopera

bles o la cirugia esta contraindicada.

Conociendo los principios y objetivos de l1la radio

torapia ésta puede fracasar por las siguientes causas,



» TESIS DONADA t
"D.G.B. . UNAM
1) .~ Selecci6n defectuosa del paciente para el tra

tamiento radioter8pico: mal estado genaral, desnutricién, --

anemia, edad avanzada, presencia de enfermedad intercurren -

te importante.

2) .~ Seleccién defectuusa del tumor maligno para -
gsometerlo a tratramiento con radioterapia; csto puade suceder
cuando se acepta para tratamiento aguellas neoplasias malig-

nas derivadas de tejido u O6rganos que son de una sensgibili -

dad mediana o baja a las radiaciones ionizantaes,

3) .~ Una selecciédn inadecuada de la técnica del --

tratamiento o de la modalidad de la radioterapia puede ori--

ginar un fracaso.

Se evitard lo anterior cuando al planear un trata-
miento radical se analizan los puntos anteriores y ademds --
el tamafio, ¢l sitioy las cxtensiones del tumor, para poder ~
seleccionar el tipo de radiacién gque ms beneficiarfa en ca-
da cano en particular, ya que existen neooplasias gque son f&-
cilmente manejables con rayos X superficial, como son log -=-
de picl, pero para aquellos tumores de mayor profundidad es-
necenario seleccionar si un haz de electrones o una radia -~
¢ibn X o gama de alta encrgfa es la mds adecuada, También --

es importante el cllculo adecuado de la donin en el tiempo--
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apropiado y las curas de isodosis para lo cual se ha llegado
hasta la computarizacifn de tratamientos para evitar los —~-
errores, existiendo equipos para localizacién de tumores y -

simulacién del tratamiento con ¢l objeto de llevarlo a la -~

prictica de la manera mis precisa,

De todo lo anterior se concluye que los fracasos -

de curacifn mediante la radioterapisz se suceden cuando se ca
rece de la preparacifén adecuada del personal mfdico y técni

co y de los medios necesarios para efectuar el tratamiento -

en Optimas condiciones.

La radioterapia ha mantenido una evolucibn progre~
aiva en todos los aspectos lo cual ha originado mejores y --
muy favorables resultados en el tratamiento del céncer lo --
grandocse en la actualidad cifras de sobrevida altamente ala-
gadoras en todas aguellas neoplasias malignas que son sucep-

tibles do sner sometidas a este tipo de tratamiento.

Las investigaciones en radiobiologia continuamente
en progreso, cada vez aclaran m&s lon efectos de la radiote-
rapia c¢n la célula neoplésica, por ejemplo los estudios so -
bre la sensibilidad a las radiacionen de las células malig -

nan oxigenadas en contraste con aquallas en condi: ioneous de -

hipoxia, esto ha provocado investigaciones en la clinica con
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el fin de aumentar la oxigenacién de los tejidos neopldai -

cos que van a radiarse con el objeto de lograr mayor con ==

trol del padecimiento.

En la actualidad en ciertos tumores localizados -
a determinados tejidos se alcanzan dosino de 7 000 a 8 000 &6
9 000 rads en 7 a 10 gemanas gue antiguamente nunca se pen

so administrarlas por el riesgo de aumentar la norbilidad.

Se estan haciendo investigaciones sobre el frac -
cionamiento del tratamiento en forma adecuada de acuerdo -~
con el ciclo de la vida de la célula neoplisica, y ha dado-
como resultado la investigacién de tratamiontos conjuntos -
de radioterapia y quimioterapia fraccionados en relacifn --
al. ciclo celular sefialado, con el fin de lograr la mayor --
pensibilidad de las células y que el efecto letal de estos-

tratamientos conjuntos sea superior,



42

C) .~ QUIMIOTERAPLA

El tratamiento del céncer mediante guimioterapias -

consiste en la aplicacién de sustancias quimicas que, por

diferentes mecanismos de accidén bioguimica a nivel molecu --
lar, destruyen total o parcialmente una poblacién celular --

7

tumoral mediante la inhikicifn de su crecimiento,

Este método terapfutico es aplicable on casi todas
las neoplasias malignas de nifios y adultos en algtn momen =
to de la evolucién natural de éstas, Los tumores con un ma -

yor porcentaje de c&lulas proliferantes y con tiempo de du -

plicaci6n muy r&pido son loa n&s sensibles a este tipo de --

tratamiento.

La tendencia actual en ¢l tratamionto de las neo -

plésias malignas es la conducta multidisciplinaria, es de --
cir, el tratar de combinar en forma racional, dependiendo -~
del tipo de tumor en cuestibn y de su grado de extensibn, la
cirugfa y la radiotcrapia..que son tratamientos locales, y -
la quimioterapia, hormonoterapia e inmunoterapia que son tra
tamientos sistemicos. Los primeros dos métodos se emplean --

para obtener un buen control del tumor primariv y los Glti -

mos para evitar o disminuir la diseminacién tumoral (metasta

sig) .
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Desgraciadamente, todos los férmacos que se usan -
producen algln tipo de toxicidad. Los cfectos indegeables -
mis frecuentes son nfuseas, vbmito, alopecia, astenia e hi =
porexia y entre los efectos t6xicos mas importantes estan ia
leucopenia plaquetopenia y mucositis del tubo digestivo., =~
Otros efectos menos frecuentes son fibrosis pulmonar y mio -
carditis, que existen s6loc en algunos pocos agentes y se pug

den prevenir. Todos estos efectos pueden ser bien manejados-

por un especialista, y no deben poner en peligro la vida de-~

los pacientes por otro lado, el beneficio gue pueden produ--

cir compensa con creces la toxicidad tranasitoria que dan.,

Respecto a curacién y supervivenciaz hay que hacer-

dos consideraciones importantes: la quimioterapia en la en -

fermedad diseminada v la quimioterapia temprana. La primera-

ae refiere a pacientes con metdstasis cn diversas areas del-
cuerpo Y que antes del advenimiento de este tratamiento no -
habfa posibilidad de curacifén. ¥En la actualidad son variasg -
las enfermedades malignag curables con gquimioterapia, a pe -

sar de haber gran diseminacién tumoral.

La guimioterapia temprana ge refierc al empleo de-
este mbétodo terapéutico después del tratamiento radical ini-

cial con cirugia y o radioterapia y cuyo fin es tratar de -~

evitar la recurrencia y recidiva tumoral. La meta de la qui_
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terapia asi empleada es erradicar los pequofios focos metis--

tagicos (micrometfstasis), que se sabe existen en muchos pa-

cientes, al tiempo de la deteccién clinica del primario y --

que causarin tiempo después la aparicifn de las metéstasis y

muerte de los pacientes.

La quimioterapia puede fracasar por.

a) Criterio eguivocado en cuanto a la indicacifn-—-

de la gquimioterapia.

b) Pacicnte mal seleccionado por tener un tumor -~

no gensible a la quimioterapia. ¢) Paciante mal selecionado

por no tener un minimo de condiciones finjolSgicas necesa -~
rias para tolerar este tratamiento, por ejemplo: disminucibn
de la funcién de la médula 6sea. d) Esquomas de tratamiento-

inadecundos en cuanto a drogas y o dosis de &stas.

Para una préctica adecuada de asta especialidad -~
se requiere de un equipo de médicos y cnfermeras adiestrados
en la aplicacifén de este tipo de férmacous y capaces de super
visar, detectar coportunamente y resolver los problemas de --
toxicidad que puedan presentarse; asimismo se requierc del -
apoyo de un buen laboratorio clinico y de la disponibilidad -

de fracciones sanguineas como las plaquetas.
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d) .~ INMUNOTERAFIA

Los objetivos de la inmunoterapia son restaurar la
inmunosuficiencia en un paciente inmunodeficiente y prevenir

© invertir la inmunosupresifn inducida por cirugfa, radio --

terapia o guimioterapia.

Tosas estas modalidades terapfuticas inducen algln
tipo de inmunosupresién. Ademds, inducir la inmunidad espect

fica contra ¢l tumor si no lo hubiera, aumentarla gi es d& -

bil, y regular la reaccibn inmunitaria para lograr objetivos
seleccionados, por ejemplo, aumentar la toxicidad de los an-

ticuerpos, activar los macréfagos, y aumentar la depuracibn-

del sistema reticuloendotelial de particulas.

También reducir los factores bloqucadores y los --

complejos de antigeno anticuerpo. La supresibn eg otro as --

pecto; la inmunoterapia elimina a las células gupresoras y -

libera al sistema, de manera gue tenga una mejor operacidn. -
Finalmente, esta reduccibn de los complejos de antigeno y an

ticuerpo mejora la interferencia de la actividad de las célu

las linféticas efectoras contra las cé&lulas cancerosaas.

Hay distintos enfoques de la inmunoterapia empezan

do con las modalidades inmunoterap@uticas no capecifican ac-
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tivas. Algunos de los agentes gue se utilizan son BCG, B. pax
vum y un extracto de BCG que es el MR; la mayor parte de s ~
tos tienen origen microbiano, y hay otros que se pueden utili
rar para este tipo de terapéutica inmunolégica; el mecanismo-
de accién consiste en activacidn de leos macrédfagos, o bien de
los ‘linfocitos dependientes del timo, que se encuentran in --

volucrados en el ataque contra las células cancerosas en au -

mento.

También existen pruebas, aunque los llamamos agen-~
tes inmunoterapfuticos no cspecificos, como por ejemplo, el -~
BCG, pues comparten sus propiedades con antigenos que se en -
cuentran en las c&lulas tumorales; cn otras palabras, si se -
da BCG se inmuniza indirectamente contra los antfgenos que se
'encﬁenfféhznxié aﬁperfiéiechauna célula cancerosa. Por lo tan
to es exactamente especifico, pues tiene un efecto de ecste ~--

tipo ademds del efecto no especifico.

Existe ademls la inmunorreparacién, otra modalidad-
de la inmunoterapia, y en este caso e supone que existe un ba
jo nivel de inmunidad con escases de chlulas T, con bajo nivel

de algln otro factor, y se trata de hacer que las cosas vuel ~

van a la normalidad, gin pretender que ne alcancen niveles mayo -~
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res de lo normal: por eso no existe inmunoestimulacién,sine
inmunorrestauracidén. Loa dos agentes que actfian asi como: -
el levamizol, agente quimico muy sencillo gque puede activar
a los macré6fagos vy es muy eficaz en el metabolismo nucleico;
ademés, obviamen£e puede estimular el aumento Ao cflulas T -
que gse encuentran en la circulacibn, El otro agente que tam-—

bifén se incluye en la inmunosupresidn es 1o timosina, es un-~

extracto del timo.

La actividad especifica estd en laz células tumo--

rales, los antigenos tumorales, y por eso es especifica. Se-

inducird una mejor inmunidad utilizando antigenos que se de-

rivan de los tumores, ya sea por medio de oextractos o célu -

las tumorales para aumentar la inmunogenicidad de las mis --
mas, y se ha tratado de modificarlas por madio de varias ma-
neras para aumentar la inmunogenicidad. Do esta manera, cuan

do gon inyectados se obtienen mayores fiivelies de inmunidad -

tumoral,

Otro ejemplo es la inmunoterapia adoptiva. Es muy-

intercsante que se transfieran, de un2 porsona inmune a una-
persona no inmune, O menos inmune, una gerie de mecanismoy -
celulares que se encuentran involucrados en la inmunologia -

del céncer, Es decir transferir linfocitos de una persona in
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mune a una que no lo es, o bien tratar de transferirir produg
toz subcelulares de esas células inmunes, como por ejemplo -
factor de transferencia, interferfdn RNA inmune, etc. y al ha-

cerlo transferimos la informacién molecular encargada de la -

inmunidad contra el clncer.

’

A propbHoito, cabe mencionar ¢ue debe incluirse en -
este tipo de inmunoterapia adoptiva el reemplazo del sistema~
hematopoyético, que se administra al paciente ue recibe un -

trangplante y cuyos mecanismos de inmunidad celular necesitan

combatir el céncer.

Los agentes inmunoterédpicos no especificos componen
una lista muy grande. Entre ellos estfn los agentes microbia-

nos, los microorganismos intactos, como por ejemplo bacilos -

de la tuberculosis, Bacterium parvum, vacuna contra la tos --
ferina, vacuna estreptocdcica, y fracciones microbiales como-
el residuo de extraceibén con metanol, paredes celulares de ~--
BCG. Ademds hay carbohidratos, como lentinén y gluchdn, que en

el metabolismo a partir de la glucosa, tienen toxicidad muy -

baja si sc administran por via intravenosa,

El BCG es uno de los agentes inmunopotenciadores --

mas uwtilizados que se administrsa por la técnica de escarifi--
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cacifn cada semana, No hay ningln efecto colateral, salvo un
poco de fiebre al dia que se administra, no hay enfermgedad -

granulomatosa y hay pocas anomalfias del funcionamiento hapf-

tico o ninguna.

La inmunoterapia con BCG tiecne sus limitaciones. -
Primero la variablidad de la cantidad de microorganismos via

bles de BCG, porque no se trata de una £6rmula quimica como-

la del levamizol.

En este caso se administran microorganismos, Hay -~
cierta variabilidad en la cantidad de nicroorganismos que -

vienen en cada frasco, y es imposibla paber cuantos se inyec

tan o se administran.

También hay variabilidad en la virulencia de lag -

cepas de BCG: algunas lo son m&s que otras, la virulencia --

del bacilo puede modificarse mientras est8 guardado, y es ~-

muy dificil estar sequros de que se conserven su viabilidad-

y su virulencia,

Finalmente, como todavia estamos en la fasnn de -—

desarrolle de la inmunoterapia, en importante recordsr que -

cuando se esta trabajando con cualqguier nueva modalidad inmu

noterapéutica, hay aue estar seguro de que se reduce la carg:



tumoral al minimo absoluto, ya sea por cirugia, por quimio -
terapia o por radioterapia, porque la inmunoterapia sigue -~
siendo una modalidad terapéutica que depende del nGmero de -
células tumerales, y no puede ser eficaz si se tiene una --

gran masa tumoral, Tiene més probebilidades de ser cficaz --

si se reduce la carga tumoral al minimo,



CAPITULO IV

CONTROL DEL PACIENTE CON CANCER

Los problemas médicos comunes pueden ocurrir igua)
mente en los pacientes cancerosos, poro estos Gltimos son -
mAs suceptibles a cauna de las condiclones debilitantes de -
su propio padecimiento y de loa tratamientos que se emplean-
para combatirlo. Bl cdncer es un problema complejo que re --
quiere procedimientos paliatives y curativos diversos y re -

petidos, que a menudo debilitan mas la resistencia del pa -~

ciente.

Log trastornos hidroelectroliticos frecuentemente~

gson mas complicados que en los pacientes sin céncer,

Hiponatremia: Exceso de agua.

Las perdidas de sodio sumslen ocurrir por tubo di -
gestivo y rifion. Las pfrdidas por sudor son hipoténicas y --
provocan perdida mayor de Agua. lon pacientes de céncer piex
den sal por vbmitos, aspiracién gastrica fistulas biliares -

o por diarrea. Los diuréticos producen pérdidas de sal por -

el rifi6n.

Las perdidas verdaderas de sodio deben restituir -
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se con soluciones salinas hipoténicas consistentes en 300 ml,

de solucién de NaCl al 5% y 500 ml. de solucién de NaCl al ~-

3 por clento, en cinco a ocho horas.
Hiporatremia dilucional.

En estos casos existe un verdadero exceso de agua -

que sobrepasa a un exceso menor de sodio, Esta gobreexpansitn

acuosa se acompaila de congestibn y edema, y el tratamiento ~-

es limitacién de agua para aumentar la concentracién sérica -

de socdio.

Hipernatremia: Deshidratacibn

El mecanismo de la deshidrataci6én intracelular es -
la perdida neta de liquidos corporales hipoténicos. El proble

ma principal es la pérdida de agua, y la deshidrataci6n hiper

ténica es el resultado.

£1 tratamiento es la administracién de noluciones -

hipoténicas, por lo general de glucosa al 5 por ciento,

Hiperpotagemia: Acidosis

La causa fundamental de la hiperpotasemia es 1l ~--

disminucién de su excrecifn urinaria. $61o en casos da acido-

als o de produccifén masiva de potasio ocurre, aGn en presen -
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cia de una buena diuresia,

El bicarbonato es Gtil para corregir la hiperpota ~
semia, Existen otros medios como gluconato de calcio, glucosa
e insulina,

soluciones salinas y lactato de sodio., En casos -

de insuficiencia renal pueden ser necesarias la diflisis pe ~

ritoneal o la hemodillisis.
Hipopotasemia: Alcaloais

El nivel de potasio sérico refleja solo tardfamen—-
te las pérdidas totales de K+ corporal. Cuando exiaste hipopo-
tasemia sérica puede suponerse que el déficit en grave. Las -
vias de pérdidas coms en el caso de sodio, son el tubo diges-
tive y el rifibn. Los rifiones tienen una capacidad baja para -
conservar potasio y una dieta pobre en K+ 0 goluciones intra-

venosag s8in ¥+ producen hipopotasgemia.

Bl tratamiento de la alcalosis hipopotasémica debe-

ser dirigida a la causa, pero siempre es indispensable admi -

nistrar potasio.

Hiperalimentacifn en el paciente oncologico.

Uno de los problemas mas frecuentes cs la imposi --

bilidad de someter a los pacientes a las diversan modalidades
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de tratamiento, en razén del grado de desnutricién a que ostén
gujetos; en otras ocasiones, es necesario interrumpir los tra-

tamientos cuando sus complicaciones hacen caer al paciente en-

un grado de desnutricién que, al continuarlos, propiciaria un-

grave riesgo para la vida.

El intercambio metabllico ontre el hubaped y el tu ~
mor no se entiende an completamente; sin embargo, de la exce-
lente revisibn de Shapot se desprende gque la enargfa para el -
metabolismo de las proteinas tumoralesn es darivada de las re--

servas proteinicas del huésped a través de la gluconeogénesis,

Pogiblemente muchos se pregunton i, al nutrir al pa

ciente, no se esta nutriendo también al tumor, Pero como la -~
apetencia del tumor por la glucosa hace que tomn esta del hues
ped alin a costa de la desnutricién de proteinaps y grasas, Ota-
y colaboradores publicaron sus conclusiones, que sugieren gue-
la repouicién nutricional de un paciente malnutrido puede re--

sultar en mejor gluconcogfinegsis y salvaguarda de lag protef --

nas del hubsped.

La mayorfa de los casos de desnutricién son secun --

darios a complicaciones de la guimioterapia, radioterapia o --

de la cirugia.



CAPITULO Vv

BIOPSIA

TECNICA DE BIOPSIA PARA LESIONES DE PIEL Y BOCA

1.~ Ne
2.~ No
3.~ HNo
4.~ Ko
5.~ No
6.~ No

7.~ Ko

inyecte anestésico local dentro del tumor,

presione el tumor.

tome tejido normal.

tome tejido necrbtico.

tome tejido cerxcano al hueso.
use pinzas de tejido.

tome demasiado poco tejido.

8,~- Tampoco tome demasiado.

10.~ Ko
11.-
12.~
13,.-
14 .~
15,.-

16, -

Ko haga suturas hemostiticas,

cree colgajos.

Busgque tejido en crecimiento activo,

Ponga el tejido en un buen fijador.

Combata el sangrado por clectrocoagulacién.
Selle los linflticos por clectrocoagulaci6n,

Asequrese de que la muestra llega al laboratorio.

Pida un reporte rapido (24 horas).

BIOPSIA. Es la toma dec un fragmento de tejido de

un sujeto vivo para su estudio macro y microscépico, Para-

55
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la corrccta interpretacitnde una bilopsia ol patélogo necesita

de datos clinicos, radiologicos y frecuentemente de la des --

cripci6n de la lesibn.

TIPOS DE BIOPSIA

Biopsia incisional., Se usa principalmente cuando la
lesibn o tumor es grande, se encuentra ulcerado y requiere --
un tratamiento planeado en funcifn de un diagnfstico histolé-
gico previo; consiste en la toma do un fragmentc de tejido, -
No es aconsejable cmplear el bisturi eléctrico para la toma, -
pues el calor altera los tejidos.

Biopsia Escisional. Es cuando ge extirpa la tectali-
dad de una lesifn o neoplasia rodcada por tejido sano, Funda-
mentalmente se utiliza en tumores muy pequefios no ulcerados.

Biopsia por aspiracién. Reguieren instrumentos espe
cialesn, segGn la técnica empleada, y también un entrenamiento
egpecial, Se utiliza principalmente para ¢l estudio de tumora
cionen del cuello.

Casi giempre existe un foco O6ptimo para la biopsia.

En términos generales, en caso de duda es preferible evitar -
las zonas més cercanas al hueso, cartilago, los dientes o ve

cinas de vasos sanguineos grandes, donde el espesor del tumor

o minimo también deben evitarse los focos necrosados.
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Hay que incluir en la biopsia la parte del tumor ~

de crecimiento més activo. Suele corresponder al borde de la

lesibén, cerca del tejido normal. Cantidad de tejido gue

debe recoger, para el operador promedio bastan 0.5 cm cubil

cos de tejido, en un caso ordinario si se recoge el tejido-

debido.

Seglin Castiglianoc
mal cuando se puede, porgue
significa romper la barrera

ta levantar para defenderse

sa,

En la preparacién de la piel o la mucoga como

las maniobras quir@rgicas deben observarse precauciones

trictas de asepsia. Deben evitarse los antigépticos que

tienan yodo ya que puden tefiir cliertas celulas,

La anestesia sc har8 por infiltracién local a

ta distancia del tumor, por blogque¢o nervioso, y a veces

pentotal. No hay que infiltrar el tumoxr con la solucibn

téoica. Se deben evitar los traumatismos por comprenidbn

tunor, tanto antes como despufs de la biopaia.

hay que respetar el tejido nor
la obtencién de tejido normal -
natural que el organismo inten

contra la invasidn carcinomato

BsBQ -

en -
es -~

con-

cier
con-~
anes

del-

En la mayor parte de los casos, la biopsia por di-
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sgoceibén al escalpelo de un pequeflo bloque de tejido emplean~
do una hoja pequefia de Bard Parker (# 15) y seguida de elec-

trocoagulacifn es una buena maniobra,

Casl siempre se recurre Gnicamente al bisturi. Ra-
ra vez ge emplea una pinza y conviene evitarla para no aplas
tar la muestra.

Se hacen cuatro incisiones pequefias que delimitan-

un cuadro. El bisturi se gira y se lleva al fondo de la inci

8i6n cuadrada hasta 4 © 5 mm de profundidad o un poco mas se

gln lag caracteristicas del tumor.

Mediante un movimiento plano do secciOn se corta -

la base del cubo tisular.

La muestra debe colocarse en el fijador (formol al

10 por 100) inmediatamente después de su obtencibén.

El informe de la biopsia suele ser remitido por el

patblogo a los pocos dias,

Un informe diagnbatico negativo que no este de ---
acuerdo con el diagn6stico presuntivo jamas dcber8 ser conni
derado definitivo. Solo significa gue no habia rasgos que -

suyglerieran el diagnéstico egperado en ase particular trozo-

de tejido en ese particular momento, Siampre deber& tomarsc-
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otra biopsoa cuandeo haya dudas acorca de la adecuacitn o re-

presentatividad del especimen original,

La curacifén de la herida por biopsia de la cavidad
bucal es idéntica a la curacibén de una herida similar de -~
cualquier otra partce del organismo y por tanto es posible —-
clasificarla en curacién por primera intencidn o por segunda
intencién. La naturaleza del proceso gurativo depende de que
los bordes de la herida puedan ser puestos en aposicibn, a -
menudo por sutura, © que la lesifn deha llenar el espacio --

gradualmente con tejido de granulacidn,

COMPLICACIONES DE LA BIOPSIA.

Diseminacién de celulas neopldsicas. La complica -
cibébn més seria y mis temida de la biopsia es la contamina —-

ci6n de la herida y los tejidos sanos con células necopllsi -

cas y

su diseminacifn a través de low vasos sanguinecos y lin
faticos. kn la actualidad se sabe que muchos tumores liberan
células que pasan al interior de los linféticos y de los va-
gos sanguineos y que la manipulacibdn o el masaje del tumor -
aumentan su nlGmero en la sangre venosa que drena al tumor ~-
sin embargo hasta la fecha no se ha podido correlacionar la-
presencia de cflulas tumorales en la linfa o la sangre con -

¢l desarrollo ulterior de metdstasia.
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Hemorragia. BEn ocasiones la hemorragia representa -
un problema tan serio gue puede conducir a la muerte del pa -
ciente. Esta complicacién ocurre principolmente en tumores =~
de origen vascular o tejidos muy vascularizados. También se -~
observa con cierta frecuencia en las nooplasias con extensin-
zonas de necrosis, ¢n regiones donde hny aumento en la pre ~-

8ibn venosa 0 al legionarse un vaso du mediano o gran cali --

bre.

Infeccibn, Es otra de las complicaciones frecuen -~

tes de la biopsia, por lo que esta debe practicarse siempre -

en condiciones asé&pticas.

Cicatrizncién Patolégica. El retardo en la cicatri-
zacién de la herida guirfirgica se debe en la gran mayorfia de-

los casos a que la piel gue cubre al tumor se encuentra dis

tendida y por ende isgufmica, al iwplante de cBlulas tumora

les que posteriormente proliferan o las pésimas condiciones

generales del enfermo.

Lesiones a organos vecinos. Ocurre sobre todo con

la biopsia por puncién.



CAPITULO VI

CONCLUSIONES

Algunas lesiones en la cavidad oral pueden ser pre
cancerosas, o hasta mostrar degeneracitén maligna como la leu

coplasia, liquen plano erosivo, carcinoma in situ ete,

cuando las lesiones no son dolorosas el paciente -
se preocupa poco por ellas y corresponde al cirujano dentis-
ta motivarlo para el tratamiento. Para un buen tratamiento -
cg necesario un diagn6stico basado en la biopsia, Un diag -~

néstico correcto e inmediato asi como el tratamiento pueden-

palvar la vida del paciente.

Existen un sinumero de agentes gque non culpables -
de clncer en las celulas predispuestas como el tabaco, la --
aspiracifn de rape,

tabaco de mascar, traumatismos mecani -~

cos substancias quimicas, radiaciones ote.

Los tratamientos de cleccidn non la cirugfa y la -

radioterapia, actualmente se ha avanzado mucho en la quimio-~

terapia e inmunoterapia. Los primeros dos métodos se emplean

piara obtener un buen control del tumor primario y los Glti -

moa para evitar o disminuir la diseminacién tumoral. Todo --
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tratamiento debe ser ofectuado por especialistas.

El céncer puede presentarse en cualquier sitio de
la cavidad oral aungue se presenta con mas frecuencia en la

lengua piso de la Loca y labios, Los carcinomas eplteliales

dan metfstasis por via linfatica.
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