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INTRODUCCION 

He dedicado el preeente trabajo, al estudio.de el -

carcinoma epidermoide ya que representa casi el 90 por 100 de

los cánceres de la boca ea mas destructivo que caei cualquier

otro cáncer grave, mata mas de prisn que el cáncer de mama e -

incluso que el cáncer del recto. 

Como es una enfermedad de evoluci6n rápida y devaste. 

dora, la vida del paciente está en manos del primer profesio-

nista consultado, cuando este actúa pronto sin vacilaciones, -

las posibilidades de curación son má11 altaa. 

Mas del 50 por 100 de todoa los pacientes con cáncer 

oral acuden primero al dentista, eato nos da la oportunidad de 

descubrir una lesión maligna. Debemos realizar exámenes en 

busca de cáncer corro parte del examen. 

Los dontiotaa que no tengan un conocimiento básico -

en el diagnóstico dol cáncer están ol.vidando una obligación i!!l 

portante hacia los pacientes que ne ponen en auu manen. 



CAPITULO t 

DEFIN!CION DE CANCER 

Cáncer es una alteración biológica muy compleja del

crecimiento celular potencialmente sistemática o diseminada 

desde su inicio en la que el patrón gen6tico y la respuesta 

inmunológica del huóspcd pueden frente a lo." cliveraos agentes ca¡;_ 

cinógenos, determinar una muy variable rr;r;puesti)., ya sea de r9_ 

sistencia, (vigilancia inmunológica) ya aea de inducción o re

gresión, latencia o de crecimiento progrenivo e incontrolable

de la neoplasia. Trastorno biol6gico eri cuya génesis y desa-

rrollo intervienen múltiples mecanismos, rnuy pa.rcialmente conQ_ 

cides, de tipo genético, viral, hormonal, fÍgicos y quimicoa, -

todos con una modulación inmunológica d•) l huésped. 

Se concive a los cánceres como un proceso en que las 

manifestaciones microscópicas o cl.J:nicau, por incipientes quo

estas sean, aon la culminación de un largo periodo de altera-

cioncs moleculares y celulares gcn6nicau previas, que oc - -

acompa~an de una reacción inmunológica celular tardia o humoral 

del huésped, ante la antigenicidad, pr~dominantc de auperficie, 

de l.aa células neoplásicas. 

Loo mecanismos gcnéticoo parecen ser el suot:rato in

dieponrmblc para la iniciacJ.ación o clooi.lrrollo de 1011 cánceree 
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y cuando menos an los uniamalea, con mwcpci6n de los díncorou 

producidos por radiación, purece o atar demostrado que ningún -

factor carcin6geno puede ser capaz de inducir el tumor si n.o -

lo permite la composición genética del huésped. 

Los mecanis!llDs genéticoo parecen ser el sustrato in

dispensable para la iniciaci6n o desarrollo de un cáncer. 

Más comunmente el mecanismo genético pueda invocanrn 

condicionando la suceptibilidad del huésped a través de l.oa in 

munogenes responsable¡¡ de la respueota inmune del mismo, aaí. ·

como los virus y oncogenen que permiten liJ. incorporación de vi_ 

rus oncogénicos RNAm al genoma de la c<Ílula normal y su muta

ción cancerosa, ya sea directamente o en presencia de otroo -

factores carcinógenos. Los mecanismoa genéticos parecen in- -

fluir de alguna manera en la acción do agentco internos o exte~ 

nos promotores de cáncer. 



CAPITULO 11 

LESIONES PREMf,LIGNAS 

Aún cuando se deoconocen muchos de los hechos en r~ 

lación con la génesis del cáncer, se sabo de algunas altera-

cienes hísticas reconocibles, . que con frocuencia prcctld<.>n a -

la aparición de un proceno neoplásico mali 9no; a es tau alter.!!_ 

cienes se les denomina louioncs prcmonito.rins. 

Dichas lcsionea pueden presentarse en cualquier éP2. 

ca de la vid~. ¡:x:iro en las personas adultas son más numerosas 

y frecuentes. 

A) CARCINOMA IN SITU. 

Ea una lcsi6n que f recucntemonte oo produce en la 

piel, pero \:;:unbién se da on las membranas mucosas incluidaa -

las bucalo11. 

l\lgunos autores opinan que es \11\ proceso diaquoratQ. 

r,iico P"-'-"':"'11ccrono y 0txon <JUfl <>s un epitolioma o carcinoma BJ! 

perficial de tipo intracpitclial. de ext:unsi6n lateral.. 

Características Clínicas. - J,a lesión intrabucal -

típica puedo parecerse a la leuc:oplasin, pues la queratiniza-

ci6n es un rasgo común. 

3 
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Otras se pronentan como looiones de tamni'lo vari.nble

enrojccidaa brillantes, de erosionee o de tejido de gran1.1la- -

ci6n plano o ligeramente elevado, pero muchas veces están ro-

doadas por pequei'las quc~ratosiu de color gris claro que dificil. 

monte se diatinguen. 

Estau lesiones aparecen en encia, paladar blando, 

úvula, pilares amigdal inos, l.engua, piso de la boca, mucosa b.!:!_ 

cal y labios. 

Su distribución entre varones y mujeres es la misma

y tiende a aparecer principalmente en personas ancianas. 

Histológicamente parece una leucoplasia <:i.vanzada 

afectando todas las capas del epitelio escamoso, 

Se observan hiperqueratosi.11, ncantosin y aobre todo

disqueratosis (variación del tamai'lo y forma do lno células, nú 

cleo hipercromático n imágenori mitóticas características. 

Un hallazgo frecuunte y sugestivo que encontramos en 

cata región eo el abultamiento del opitclio, aunque la capa b.'!. 

sal está intacta. 

El tratamiento habitual es la extirpación quirúrgica. 
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B) Cl\RCINOMA VERHUGOSO. 

l':s una forma do carcinoma epidermoido de la cavidt\d

buc<ll pero difiere de este en que generalmente es de crecimien 

to lento, básicamente exofítico y solo invasor en superficie.

por lo menos hasta fases tardíaa de la lesi6n tiene potoncial

metantásico bajo y se presta a la excü1 J.ón local simple debi

do ;, su evolución relati.vamente no agrcui va y prolong;1dn. 

Características clínicas. So presenta en pacicntes

ancianos 75~ se da en varones. 

Generalmente !le encuentra en mucosa vestibular y en

cía también se encuentra en paladar y piBo de la boca. 

La neoplasia es fundamentalmente exofíticn y de nat~ 

raleza papilar con superficie guijarrorm que a vacon está cu-

biorta de una película loucoplá:Jica blcmca. Las lesiones tie

nen pliequc1n con anpccto de arrugas con fisuras profundas inte!_ 

caladas. 

!.a0 lesiones de la mucosa v .. ntibular pueden extonde.i:: 

se bastante antes de atacar laa estructuras contiguao máo pro

fundas. 

Las lesioneo del reborde mandibular o do la encía -

proliferan hacia el tejido blando que la cubre y se fijan ráp,i 

damento al periostio para invadir y dontruir en forma gradual-
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a la mandí.bula. 

Los ganglios linfáticoo regionales suelen estar nen

sibles y crecidos simulando un tumor metastásico, pero estn -

afección gar19licnar es por lo común inflamatoria. 

El dolor y la dificultad para masticar son molestias 

comunes pero la hemorragia es rara. 

Etiologia. Se presenta en pacientes que rnancan tab~ 

co, o usan substancias inhaladas como el rapé o son grandes f~ 

madores, también se puede presentar en pacientes con próteais

m.al ajustadas. 

Caracterí.sticas Hietológic1rn. Hay una marcada proli 

feración epitelial y penetración hacia el tejido conectivo, p~ 

ro sin llegar a ser una verdadera invasión. 

El epitelio está bien difer~nciado y con poca activi 

dad mitótica. 

La paraqueratina que tapiza las fisuras con tapones

de queratina es la marca diatintiva del ~arcinoma verrugoso. 

l\unque las lesiones' pucd!ln ser muy eict:cnaas la mem-

brana b<wal suele estar intacta. I'undo o no haber infiltrado

celular inflamatorio. 

Tratamiento.- Debe ser qui~úrgico la irradiación ap~ 

reee como mecanismo desencadenante. 
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C) LEUCOPI.ASil\. 

Se uHa para indicar una pl<wa o mancha blanca r1uc ªP!?. 

rece en la superficie de una mucosa que no se borra si desapat·"~ 

ce por denudaci6n, y no puede identificar~e con otros procesou

anatomopato1.6gicos específicos que también se manifiestan como

le!l iones blancas. 

No contendrán connotaci6n histol613ica al<JUna, aunque

!lo caracterice por alguna forma de alterac.l6n del epitelio su-

porficial. 

Etiología. La iniciación de la afección depende no -

sólo de factores local.es si no también d<: factores generales. 

Los factores más frecuentemento citador; non el tabaco, 

alcohol, sepsia bucal, irritación local uifilis, deficiencia vi_ 

tamí.nica y la radiación actínica en el c:<J:JO de la lcucoplasia -

labial. 

Tabaco. Se encuentra frccuonterrcnte como agente agr~ 

!lor, muchos do los componentea químicos dnl tabaco y sus produf. 

tos terminah.:1 de combustión, como loa alquitranea y resinas -

del tabaco son oubstancias irritantes capaces de producir leucg_ 

plasia. 

Generalmente esta aceptado que aon importantes fuen-

tes de irritación de las mucosas no solo los productos deriva-

dos do la combustión del tabaco y el calor, sino tambil.ín loa m~ 
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teriales extraídos del tabaco cuando se lo masca. 

Alcohol. El consumo del alcohol también tendría im

portancia etiológica porque irrita las mucosas. Pero las po,E_ 

senas que habitualmente consumen cantidades considerables dc

alcohol también suelen ser fumadores crónicos de mllnera quo os 

difícil establecer los efectos del alcohol solo. 

Irritación crónica. Es de <Jl':an importandn, se debe 

sospechar de todo factor irritante crónico, como l.il mal oclu

si6n que produce mordisqueo crónico d<:l carrillo, prótesis 

mal adaptadas, o dienten filoaos o friu.:turados qu(; irritan 

constantemente la mucosa. También len: alimenten muy calientes 

y muy condimentados. 

Sifilin. Hay prueban que indican que la frecuencia 

de la leucoplasia es maa elevada en pacientea que han tenido

glositis sifilítica que entre quienes carecen de antecedentes 

aifiliticon. 

Sepaia bucal. La mala higiene bucal do lugar a la

irritaci6n microbiana en general loa pacientes con leucopla-

sia bucal tienen una higiene defectuosa. 

Deficiencia vitamínica. La deficiencia de vitamina 

A inducirá metaplasia y queratinización de ciertas estructu--

1 a~ opitelialcn, particularmente de lao glándulao y mucoaa 

rc,npiratorin. 
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También es posible que la deficiencia del complejo -

de vitamina n sea un factor predisponente en el desarrollo de

la leucoplasia. 

características clínicas. Es más común en hombres -

que en mujeres y se observa principalmente en edndes avanza- -

das, con mas frecuencia entre los 40 y 60 años. 

Las lesiones clínicas de la leucoplasia pueden ir 

desde una pequeña placa de hiperqunratonis hasta una amplia lQ 

si6n hiperquerat6sica de la mucosa bucal. Una de las princip,!! 

leo caracteríuticas de la leucopla<Jia. bucill e:i 1<1 falta de do

lor. La lesi6n puede incluso seguir indolora a pesar de prese~ 

tar signos de degeneración maligna. Cuando la lesión se abre, 

ue fisura o ne vuelve dolorosa, las probabilidades de altera-

«:i.ones malignas son elevadas. 

Puede considerarse la lcucoplasia corno un callo de -

la mucosa bucal. 

Con frecuencia el primer atntorna que refiere el pa-

ciente, y muchas veces el único es la fal.t:a de flexibilidad de 

una zona blanco amarillenta. Aa1'.. ocurro en particular cuando

cstá a fcctada la lengua. Los bordes de las regiones hiperque

rat6sicas ouelen ser netos, y es raro ~ncontrar reacci6n infl~ 
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materia importante cerca de la lesi6n. 

Aunque pu•~de veroe afectada cualquier zona de la 111\1-

cosa bucal, un foco común es la mucosa de las mejillas, ccrca

de loo ángulos de la boca con extensi6n posterior a lo largo -

de la línea de cierre de los dientes. 'l'nmbién son frecucnteu

las leucoplasias en la lcnqua y el paladar. 

En ocasiones los únicos sitioo afectados son la supeL 

ficie inferior de 111. lenqua y los esp;,cioo sublinguales, en par_ 

ticular entre los jóvenes y loo fumadorcw. Hay que desconfiar.

de las leucoplasias de superficie lin<Jual inferior, piso de la

boca y borde alveolar del maxilar inf,;r.ior., ya que loa cambios

malignos son más f recuentcs en las lcuiones hiperqucratóaicaa -

de catas zonas que en otrao regiones. 

Una característica especial de las lcucoplasias lin-

gualea es la deaaparici6n de las papilau en el foco afectado. 

Con frecuencia se observa una placa blanca sobre el -

borde mucocutáneo del labio d¿ los fumadores. 

Una lcucoplaaia relativamente peque~a. con contras 

puede ser en realidad un carcinoma de células escamosas. 

Se ha insistido exagcradam<mtc en las lesiones bien -

deli.mit11dan, amarilla::;, muy queratini:r.,1<las o verrugoaan estas -
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lesiones tienen un aspecto inquietante, pero las zona11 hiperqu~ 

rat6sicas monos llamativas, con aspecto granuloso rojizo pueden 

tener un significado patol6gico más grave. 

En estas condiciones es indinpcmsablc llevar a cabo -

un examen del teji<.lo para est<:.blecer al la lesi.6n os una simple 

hiperplasia epitelial, hipcrqueratosiB uimple, hiperqueratosis

con diversos grados de inflamación, hip<'1;quer:atosis, inflama- -

ci6n y disqueratosis, carcinoma in situ o un carcinoma de célu

las escamosas con gran poder invasor. 

Cuando hay adenopatía en r<.!l<ición con zonas ulceradas 

o fisuradas de la leucoplaaia, es preciso tenor preaonte la po

sibilidad de metástasis maligna. 

Características llistol6gica11. Las caracteristicas mi 

crciac6picas de la leucoplasia son la hiperquen1tosis o engrcaa

minnlo de la placa qucratínica en la ntayoría do loo casos espc

namionto de la c<ipa 0ranulosa; acantoni G, o enpcsarn.1.ento de la

capa enpinoaa y la más import<J.nto dit>r¡ueratorüs o madl.n-ación -

anormal de las células cpitelialeB. J.;:i capa célular banal está 

intacta. El tejido conjuntivo oubya<:cnte prBsenta gradoo vari_il 

blca de infiltraci6n celular inflam11tnr.ta crónica. 

Muchaa lesiones de la cavidad bucal que clinicamente

ncmr~jan lcmcoplasi presentan solo uno o dos rasgos do los ante

rio~cs dancritoa. 

una leai6n puede presentar una capa espinona de espe-
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sor normal y una acumulaci6n de queratina, esta le&l'i6n norli. -~ 

una hipcrquorntosis. 

En otros casos no hay espesamiento marcado de la ca

pa cót"nea y si de la espinosa estos casos se denominarán acan 

tosis. 
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D) LIQUEN PLANO EROSIVO. 

Se encuentra en la mucosa bucal y en las superficiou 

donial y lateral de la lengua; con menos frecuencia se afecti'lll 

lorJ tejidos gingivalen palatinos y los labios. 

La erosión '1uol<o fi•,r plana o ligeramente deprimida, -

e intenamente roja o dcsc:-:unada, pueden ser formaciones pnque

íl.us, parecidas a fisuras (J mostrar un anlplio enrojecimiento -

pustuloso de forma irregular. 

El dolor puede ncr muy precoz y siempre constituyo -

un síntoma importante, estaa lesiones uon a veces tan extennas 

que transtornan profundamente lao funciones de la boca. 

La diferenciación clínica suele ser muy fácil, ya -

que la lesi6n se rodea mucha& veces de la caractcríotica forma 

reticular o papular, o se obnervan unas finan estrías, ficiles 

de recono~cr, que irradian hacia la periferia de la eroai6n, -

de color blanco azulona. 

Mucha.u veces las erosiones rrn vnn precedidas de le-

sienes vesiculares o bulbosas que, deapu~n de ou rotura, dejan 

z:inas dencarnadas, denudadas, pero muchnu de las ulceraciones, 

como l <w dcl plano de oclusi6n de la mucnt111 bucal se deben prQ 

bal.Jl•,rnr:>nte a los episodios traumáticos y (lo destrucción hísti

ca qu•; ª'J nuperponen a lat1 lesionen liquenoides. 
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A veces se encuentran una o más ulceraciones en el -

interior de la lesión liqucnoide. Las úlceras son de aspecto

muy variable desde peque~as planas o ligeramente deprimidaa, -

úlceras circulares con base roja o descarnada a úlceras gran-

des extensas, de forma irregular con e;{udado serofibrinoso en·· 

su superficie. Como en la forma erosiva el tliac_;n6stico suele

simplificarse por la presencia concomí tante de formaciones r•:

ticulares o papulares. 

ETIOLOGIA.- Se ignora la causa exacta del liquen ~

planopero se consideran importantes al respecto ~os factoron -

psicosomáticos. Es frecuente obtener t111a historia de choque -

emocional, con un período de grandes c:ifuerzos físicos o una -

situación desagradable, también influye la hipertensión y la· -

deficiencia prolongada de vitaminas del complejo B. 
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E) QUEILI'l'IS GLANDULAR (ACTitHÓ;) 

En la queilitis glandular, anomalia común que se pr.Q. 

duce con mayor frecuencia en varones adultos, el labio infe- -

rior se agranda, se torna firme y por último se gira hacia - -

afuera. 

ETIOLOGil\. - Es dcnconocida aunque se afirm6 que la -

exposici6n crónica al aol, viento y pol.V(J, así como el uso del 

tabaco pueden sor factores muy importantoo. 

En diversos casos tan"bi6n se han citado los trautor

nos emocionales, así como ou <.>parición on una mioma familia, -

que indicarían factores hereditarioa. 

Esta afeccción tiene las características de una hi-

perplasia glandular con una infección bacteriana sobrecargada

de larga duración. 

Cl\Rl\CTERISTICl\S CLINICl1S.- Las glándulas salivales -

labiales se agrandan y a veces se tornan nodulares, miontras -

que los orificios de los conductos cocrctores cotán inf l.nmados 

y dilatados y aparecen como poqucl'las máculas rojas sobro la m~ 

cosa. 

Es posible que al girar el labio hipcrtr6fico hacia

afuera mano de esas aberturao una a<,crúci6n mucosa vi.f.lcoaa. 
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Se describieron tres tipos básicos de queilitio gla~ 

dular. 

l) Tipo Simple, se caracteriza por múltiples lonio

nes del tarnaBo de una cabeza de alfiler con depresiones centr~ 

les y conductos dilatados, este puedo transformarse •m cualqui.§. 

ra de los otros dos tipos. 

2) Tipo Supurativo Superficial se caracteriza por la 

la hinchazón indolora induración, formación de costra.o y úlce

ras superficiales y profundas en el lahio. 

3) Supurativo Profundo es hánicamcntc una infecci6n

localizada profunda con abscesos y trayectos fistulosos que fi 

nalrnente dejan cicatrices. 



C 11 P I T U L O I!I 

Ci\NCER ORAL 

11) ETIOLOGIA 

La etiologia del carcinoma epidermoide de la cavi

dad oral, al igual que laii dernfi.o forman de dmcer 1 es aún de!!_ 

conocida. Se ha sugerido que el carcinoma oral se acompaña -

<le una cierta variedad de estimules tanto de origen intrinse

co como extr1nseco. 

En los últimos afies se ha inai.ntido baatante en el

concepto de la cocarcint:igénesis. Este concepto aupono W1a am·· 

pliaci6n de la carcinogéncsis a cargo do agentea que, por si

mismos, no son carcionogenéticos. 

r,a carcinog6nesis implica don fases separadas e in

dependient:eu: periodo de iniciaci.6n y proceso de promoci6n.-

En el periodo de inicinción algunan c6lnlan normal<rn o ou prQ_ 

genie so convierten en un tiempo relativamente corto y por la 

acción de un carcin6geno, en células tumorales latentes. Du-

rante el periodo de promoción, las célul<in tumoral<:u latont(!s 

son estimuladas al crecimiento hasta convertirse en turnara -

cianea viaibloa tras largos per1odoa ele tiempo y mudianto la

acci6n repetitiva de agentes no carcinogon6ticos. Eata accion 

17 
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por elementos no car.cinogen6ticos ha sido denominada acción 

cocarcinogenl!tíca, W.inder y colaboradores sugirieron quo la 

transformación de la célula epitelial normal de la cavidnd

oral en una célula cancerosa seria ol resultado de la ac -

ci6n de factores intrinsecos y extrinsocos. De loa primeroo 

hay' algunos altamcnt<J sospechosou, como el alcoholismo (con 

la consiguiente malnutrición), déficit vitaminicos, déficit 

de hierro y aifilis. 

Entre los extr1nsecos eetarian el tabaco, la luz

aolar (en el c~ncer labial) y diversos estimulas profeaion~ 

les y desconocidos, 

El papel del tabaco ha sido merecedor de una con

siderable atención, particularmente on loo filtimos anos, -

existiendo bastantea pruebas para que pueda conaideraraele

como un agente de intervención ruupons<iblc~ en la producción 

del carcinoma oral. varion eotn:lios han dcmostrndo que los

fumadores empedernidos tienen un riesgo considorablcmcnte -

mayor que loo no íum<J.dorcs par a l <1 a par ic ión do l car e inoma

oral. l\aimismo, exinten prueban conoidcrables para asociar

el carr.inoma oral con el uso prolongado del ri'.lpó y tabaco -

de mi.tacar. 

La alta incidencia del c6nccr oral entra los con-
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sumidores de nuez de betel resulto estar relacionada con el 

componente tab~quico del mástique y no con la propia nuez. 

El consumo excesivo del alcohol ha sido otro de

los factores implicados en la etiologi.a del carcinoma 

oral. Muchos clínicos que h<in eatudiado el c:'incor han com

probado que los pacientes con c~nccr oral propenrwn " ser

grandes bebedores, no obstante, otros no lograron demos -

trar ninguna correlación entre la ingesta de alcohol o los 

antecedentes alcohólicos y la existenci;,. del carcinoma 

oral. 

La import~ncia de los traumatismos mecánicos por 

dientes agudos o rugosos dentaduras mal adaptadas, restau

raciones que sobresalen, etc. en la etiolog1a del carcino

ma oral, ea dificil de valorar desde una base cient1fica.

No es raro que el carcinoma de la lengua, mucosa bucal y -

labios oate localizado en relación l.nmcdiata con un cli.on -

te y croata alveolar fragmentados, en tanto que el carcin2_ 

ma del surco puede asociarse a las aletas de las dentadu -

ras. 

La gran frecuencia de estos mismos factores irr! 

tantos entre la población general, haco que, a pasar de t~ 
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do, su papel resulte dificil de valorar. La mayor1a de lan -

autoridades en el campo de la carci.nogénesis e:xperimentel.1 

tiende a descartar el papel de los traumatismos pura:.rnnt•i 

mecánicos en la etiolog1a del cáncer. Sin embargo, vale la -

pena tener en cuenta el efecto sobroai'ladi.do de un traumatis

mo 'mecánico sobre una mucosa ya condicionada por el tabaco, -

alcohol, déficit nutritivos, etc. 

El déficit nutritivo y la anemia son otros facto 

res considerados como prcdisponenten en el carcinoma oral, -

Wynder y colaboradores, nin embargo nei'lalaron que los défi 

cit nutritivos resultan muy difici.loa de valorar en los es -

tudios retrospectivos y que ellos no conuiguieron demostrar

ninguna diferencia significativa entre loa grupos cancerosos 

y de control a este respecto. 

Hay una asociación bien establecida entre el car-

cinema oral y el s1ndrome de Plummer-Vinson. Eate aindrome-

era espacialmente frecuente en Encandinavia y ha nido aaoci~ 

do a una elevada incidencia de c~rcinoma oral entro las muj~ 

res escandinavao. 

VIRUS. 

En determinadas infecclonea v1ricaa. la cblula -

muere y al romperse salen al exteri.or multitud do virus ·---
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que penetran en nuevas células: En otraa situaciones (que do-

penden del tipo de virus y de las cél1ll.aa pnraaitadas) la ac-

ci6n es menos drastica¡ la célula no muere. pero queda trans-

formada y el virus no se multiplicn parece incorporarse a lou

acidos nucleicos de la célula y 1ie multi.plica con ellos. la -

célula transformada presenta cambios quimicos qlle son directll

mcnte determinadoe y mantenidm por la presencia del virus en

Sll interior, tanto la quimicn de las m•.imbrunas como la capaci

dad de divisi6n celular quedan ilfccta<'l<in, la transformaci6n

es muy estable y se transmite a la desctJ11dencia dn la célula. 

Existen grandes diferencias r:n la capacidad transfo!_ 

madera de los virus asi como en la suceptlbilidad de las célu

las a la acci6n de los mismos 1 debido a ''ºto un determinado v.!,_ 

rus puede penetrar en una célula sin producir necesariamente -

au transformaci6n. 

Es posible que los acidos nucleicos que.constituyen 

el viruo e11tén integrados y sean toler1.1doo por las célulao nor 

males, y <¡l.le la transform'1ci6n uolo ocurra cuando estos oean u.s 

tivados por agentes cancerigenoo. Finnlmcnte no todas las c61u

las trannformadas por virus llegan a originar tumores quiz6 PO!. 

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

trol inmunitario del organismo. 
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B} DISTRIBUCION EN I,A CAVIDAD ORl\L. 

Aunque las neoplasias malignas pueden localb:ar11e 

en casi cualquier tejido de la boca, las localizaciones mlíu 

frecuentes son el vermellon de los labios, el borde latG -

ral. de la lengua y el suelo de la boca, que repreoontan m:'..a 

del 70% de 'todos los c~nccrcs de la Loca. 

Cancer de los labios.- Es una de las neoplasias

nalignas mas f.recuenteo en la boca, lu mayor parte de ello¡¡ 

(95%) se desarrollan cm el labio inforior. Dol 90 al 98% d<! 

los c~nceres del labio inferior se pre4cnta en los varones. 

Por lo general la lesión ne desarrolla en el borde del ver

mell6n del labio inmediatamente por fuera de la línea de -

cierre y a modio camino entre la ltnca media y la comisura

del labio. 

El ambiente relativamente seco del vermell6n prc

dinpone a la formaci6n de le::iionefl encontradas; lns coutras 

pued•~n ser lv:-m0rr:5.gicas ( pardan o negras) o serosas o puru

lentaa por su origen (tootadaa, piljizno o amarillas). El -

carinoma del labio crece por inv1111i6n directa, infiltr.nndo

lae eBtructuras circundantes de la piel, mcjillao mentón e

ineluso de la mandibula. 
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cancer __ de la lengua. - Cnusa m:ís muer toa que lau 1!2_ 

sienes malignas de otras regiones de la cabeza y del cuello,

ello se debe a que la lengua ea la localización m:ís frecuon -

te del c:ínccr oral y a que se trata de un órgano extraordina

riamente m6vil muy irrigado por vasos linf~ticos y oanguincoa 

que facilitan la metastatizaci6n. La localización m:íu frecuo~ 

te es en el borde lateral, siendo la oµperfici.c ventral mucho 

menos afectada lo mismo que la dorsal. 

cancer del suelo de la boca. - Es m:ís frecuen.te en

cl segmento anterior a i.lmbon lados drs l.n linea media cerca de 

los orificios de las gl<'.indulas salival.,n; a veces se presen-

ta en las rcgioneo m<'.is posteriores, a niv<!l. de loa molares. -

No es rara .la invasión directa de eston cAncercs hacia la ba

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

de la mandibula debido a la estrecha relación de las lesiones 

con estao estructuras. 

C<'.incer de la rnucona bucal.- Suele presontaroo en el 

plano de oclusión a medio camino en direcci6n anteropooto --

rior, aunque es frecuente encontrar algunas variantes. Dobi-

do a estar expuesto a las irritacionen y a loo traumatinrnoo, ·· 

el cli.ncer de la mucosa bucal suele ulcerarse pronto, y ¡xir -

ello se prcaenta muchas veceo con un anpccto de ulcera p0roi~ 
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tente en forma de cráter. 

Cáncer de la enc1a.- Ea mas frecuente en la rnan

d1bula que en la maxila y en localización posterior mflu quo 

en la anterior, aiendo esta ú.l tima muy rara. r,a encia yn -

normalmente delg;:1da y ou firme adhtJl'cncia al hueso influyen 

sobre el aspecto y conducta de las l r;aionen cnncorosan que

so desarrollan en etite aitio. \rari•HJ de l;;in <:(lracter1sti -

cas clinicas de el ctrncer bucal, como son la adherencia y -

la induración estan <:nrn23cilradas o no pueden detectarse de

bido a que la propia cncia ya estt1 muy adherida. Ademti.s ya

que la enc1a es muy delgad11 y en r•ritrccho contacto con el -

hueso, incluso las lesiones cáncer<H1as precoces pueden ha -

ber afectado ya al rl'H!SO por inva:; 1 fm directa. 

C:"incer del pal;;idar.- Es monos frecuente que los -

cánceres de laa loc;>lizaciones ant.••!J citadas: rlin embargo -

el tumor mixto, el cilindroma y el carcinoma mucoepidermoi

de son mucho máfl frw.:ucnt<H) en ent;lll local izac ion en. Como -

en loa cánccrea do la cnciu los dr~ loG tcj idos blandos que

recubrcn el paladar casi oicmpre Invaden los huoaos 11dyace_!l 

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

mt\xilares. 
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C) CARACTERISTICAS CLINICAS DEL CANCER ORAL. 

Aunque existen tumores bucales a cualquier edad, ·

se trata fundamentalmente de una enfermedad del hombre madu

ro y del anciano la edad promedio se encuentra probablemen -

te entre 60 y 65 aftoa. 

El cuadro cU.nico de una le~i6n cancerona precoz,

ª veces se presenta como una masa ligeramente prominente de

pcqueño tamaño, muy discreta grisfl.cca, querat6sica con una -

superficie rugosa, que presenta numerouno prominencias del -

tamai'lo de una cabeza de alfiler, que ne parecen a pfl.pulas. -

La pequeña masa es de conaistencia dura y puede estar poco -

adherida a los tejidos circundantes. 

En otros casos las lesiones cancerosas precoces -

se presentan como erosiones intensamente enrojecidas, de fo~ 

ma irregular en el centro de una lesi6n querat6sica, o como

formacionoo fisulares que se extienden en una placa querat6-

sica. 

Hay otros casos en loa que ae presenta en forma -

de prominencias papulosas agrupadas, pequeñaa rojizas oaca-

samente elevadaa que aimulan un tejido de granulaci6n pero -

qua aon de connistcncia dura. Diueminadaa entro eatao loaio-
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nes se ven muchas veces pequei'las papulas grises que, a pr.lme

ra vista, hacen pensar en una necrosia histica, pero que on -

posteriores exploraciones, se ve que aon formaciones querat6-

aicas adherentes. 

También pueden encontrarse CO!l10 pequei'las ulceracio

nes, de varios mil1mctros. 

La ~lcera puede ser sospechosa solo por presentar-

una depresión central c;on un margen entrecho ligeramente olo-

vado parecido a un anillo Toda la leni6n es de consistencia 

dura y puede estar adherida a loa tejidou circundantes. 

En algunos casos la lesión pr,;coz es una masa pro-

minente ligeramente elevada pequeña p~ro difusa de color ro-

j izo semejante a un proceso inflamatorio pero que a la palpa

c i6n es do consistencia dura y algo ad her ida a loo tcj ido a -

circundan tos. Estas lcnionos prococos oc ven muchau veces on

el suelo de la boca. 

Las lesiones canccrouas prcoceu situadas on el ver

mell6n del labio pueden presentarue como pcquci'\as contraa o -

escamas do color tostado o pardo <k•hnjo de las cuales hay una 

mana ff.icilmente palpable de consistencia dura. 
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En la medida en la que ol cáncer infiltra el tejido 

cpe le da origen se pierde casi siempre la elasticidad y fl<J

xibilidad. La lesi6n prácticamente no "cede" esta caracteria

tica recibe el nombre de induración. Si uo hace.rodar cuidad~ 

samente el cancer entre los dedoa, se dcoplaza como una masa

solida. 

Un cancer pcqucí'lo puede no ser un cáncer temprano,

algunos de los cánceres menores se cuent•m entre loa tumores

de crecimiento más r;'.J.pido y de tratamiento más dificil. No 

hay que pensar que un cáncer pequot\o sea 11iemprc un cáncer Í_!l 

cipiente. Un cáncer de menos de un cent1rnetro puede originar

metástasis muy peligrosas. 

Lcsi6n de tamaí'lo medio.- Un cáncer de tamano medio

mi¿~ cer~a dP 2.5 cm • En esta etapa, caai siempre existe una 

úlcera superficial. La lesi6n es tambi6n casi oiempre de una

dureza caracteristica. son generalmente de tipo proliforati-

vo. Otroa mas se presentan corno úlccran necr6ticas de bordcs

duros. El borde suele rrostrar cierta t<Jnd•)ncia enrollar ne. No 

se observan bordes socavados, ni en S3Cbbocados ni. planon. 

Este mmor duro, generalmente ulcerado, puede gan 

grar fácilmente durante la cxploraci6n, pero prilcticatn•.rnte 
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no es más sensible que loa tejidos que lo rodean. Aunque la 

totalidad do la base del tumor resulte dura y se mueva en con

junto durante la manipulación, donde mejor se nota la dure

za "lei'\osa" tan caracterS.stica del c~ncer es en el borde -

indurado de la lesión ulcerada. Es frecuente que el c~ncer

se acompai'\e do leucoplasia. 

Lesión avanzada.- 1\1 evolucionar el cfmcer es de

esperarse una infiltración cada vez más profunda. Aparecen

entonces 6lceras, seguidas de necroais de tejido blando e -

infección. Hay también invasión de tejidos blandos y duros

vecinos. Frecuentemente están afectadou los dos maxilares.

Es cada vez más dificil mantener una buena nutrición, al -

extenderse el tulllOr hasta afectar la deglución. También au

menta el dolor. 

Al progresar el cáncer el paciente sufre cada vez 

mayor dolor en la lengua, piso de la boca, maxilares, gar-

ganla y oreja. En los cánceres de la lengua esta puede ha-

cereo progresivamente mas dura haota perder au wDvílidad. 

El c~ncer que progrcna e invade loa tejidoo da 

lugar a una toxemia progresiva también. Al abarc11r zonas 

m~a profundas, se van produciendo hemorragias suc•:rnivas. La 

toxemia creciente, acompat\ada d•, anemia, debilidatl Y malnu-
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trici6n, ocasiona la muerte por diveraaa causas o combinacie 

nes de ellas. 

Las met5.stasis son focos secundarios de una enfer

medad maligna. cuando las células malignaH pasan a vasos lin

f5.ticos o sanguincos pueden alcanzar focon diversos, pr6xi -

rnos o alejados. Donde quiera que llegu~n catau c6lulas pue -

den n10rir o seguir proliferando. Si proliferan el peque!\o -

grupo de nuevas células constituye un tumor independiente. -

Este nuevo crecimiento constituye una m1,tastatüs. 

Todas las lesiones malignas ll\icales producen me --

t:!istasis. 

Mettistilsis A Ganglios Linfiiti.cos.- Las met:istasis

de los carcinomas intraorales de divera;rn localizaciones in-

volucran prl.ncipalrnente los ganglios J.inftiticos, submcntoni~ 

nos, submaxl.l;1rcs y ccrvic<:1lcs nupcriiciales y profundos. 

A veces pu<;<.lon result<:1r involucrado¡¡ olros ganglios, como 

los pre y postauricul<:1res y los suprilclavicula:i:cs. Son raras 

las metaattisis por el to:i:rcnte sangu1nllo en el clí.ncer bucal. 
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D) TRATAMIISNTO. 

a) .- CIRUGil\ 

El complejo panorama de la cirugia onc6logica nu -

enriquece dia a dia con t€cnicas más depuradaa, nuevos proe2 

dimientos reconstructivos y, por supueoto, con los aportüi; " 

de otras formas de tratamiento coadyuvm1tes, como la radio--

terapia y la quimioterapia. 

LOs principios clásicos emplcildon en el manejo qu_!.. 

ru:cgico del cfmcer están basados en ohocrvaciones clinícar1 1 -

en el conocimiento de la historia natural de lao neoplaoias, 

el estudio anatómico y patológico de loo tumores en el moro.e!!_ 

to del tratamiento, la observación cuidadosa en conoultas --

subsecuentes y en el an:l.lisis de todo11 loo pad<:mtes trata -

dos. Ademán el conocimiento del cirujano en oncologta mF,dica 

debe sor vasto: estar familiarizado con el patrón celular, -

comport11mJento clinico, vi as de dis<:minaci6n de los turnares, 

su respuuota <.il tratamiento, y el <Jri\rlo de morbilidad y mor-

talidilrl qur, acarrean las di~tint<i.ri dlnciplinas tcrapéutica'3. 

El juicio oer.cno de estos precepton, conduce a una adccunda-

planeaci6n del procedimiento quirCir<Jico. Una cirugia de tipo 

oncologico no o6lo incluye la reaección del organo enfermo,-

tcndrt, que incluirse en bloque el ároa de drenaje linf1'1.tico-

en la mnyoria de las ncoplaaias do origen epitelial. 
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En loa tumorefJ de origen meacnquimatoao, se rencc11 

el organo con margenes amplios de tejido sano en la peri.fe -

ria de la tumoración. 

I,as ciruqiaa representativas son: la disecci6n ra

dical de cuello, J.;1 mnstectomia radical, excontr.aciones pl31-

v lean antcr ior, pontcrior y total: la eociDión local amplia-

y la amputnci6n rc~11pectivamentc. Tomando i.m conaideraci6n -

la mngnitud de esta cirugia, es de gran rlignificado la rela

ción paciente ciru:jano; esté ultimo licnr: 111 delicada respo!!_ 

aabilidad d<> iniciar un franco diálor¡o critre ambo u, discutir 

posibilidatlcs diar¡n6sticas, la natur•Jlcza do:, la operación -

que va a roalizar, los riesgos que entra~;,, lan complicacio

nes posibles, lan oecuelas y los cambios anatomotuncionales

inherenten, talen como una traqueostomia •. Loo parientes Ce.E_ 

canos también deben sor enterados de laB consecuencias del -

tratamiento, porque el medio ambiente fErniliar es decisivo -

para el bicncatar y equilibrio emocí.onal <lol paciente opera

do. 

Entre loa preceptos oncológicoa es necesario enfa

tizar que la mejor y posiblemente ~ni.ca oportunidad de erra

dicar una lesión maligna es durante el primer intento quir6~ 

gico. 
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La piel, el tejido celular subcut5neo y masas n•:.i

leculares pueden sacrificarse sin mayor preocupación; c\.1<111-

do están invadidos los troncos nerviosos o grandes vasos, -

en ocasiones es menester resecarlos a n bloque, considerando 

la posibilidad de injertos vancular<Ju. La infiltración dü -

ligamentos, articulación o cutructur<"J óseas obligan a la -

amputación condición nccesar ia par i.I olit:cner tratamiento ra

dical.. 

La cirugía puede fracasar funr1amcntalmente por -

desconocimiento de la historia natur.;;J de las neoplaoias, -

etapas cl1nicas estas se encuentran l1ien establecidas por -

la Uni6n Internacional Contra el Cl'lncf,r: tambi~n por haber

efectuado un diagnóstico orroneo y por una insuficiente re

sección quirúrgica del tumor, ya sea local o la inadecuada

disección linf5tica. 

Actualmente ne acepta en forma un~nime que el tr~ 

t.amiento del c1incer es multidinciplinario: la asociaci6n de 

tcrap6utica m~s frecuente es la cirllgi.a y la radioterapia.

La radioterapia, en la actualidad, Bo indica en el pro o en 

el poAoperatorio, siempre en relación al estado cl1nico de

la enfermedad. 

En los 6ltimoa veinte anoa ae ha a~adido al tra--
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catas drogaa actúan mediante la destrucci6n o la interfercn-

cia en la sintoais del acidonucleico, bloqueando asi el me -

tabolismo de la11 c6lul.as neopli'.lsicas: dcuafortunadamente su -

mm es delicado ya que producen efectos colatcral•~n en las -

clSlulas normaloa, particular111Cnto en el tejido hematopoy6ti-

co. 1\lgunas neoplasiau de cabeza y cuello son nometidas a in

funi6n con estas drogas y radioterapia, seguida:; de resección 

quirúrgica. 

cuando hay tumores malignos en etapa clinica avan-

zada y que su oxtensl.6n invade estructuras vitalon, impidien

do una extirpación quirúrgica completa, mediante la adminis -

traci6n de radiaciones ionizantes han tornado al turr•or rose-

cable, desafortunadamente s6lo en pocos carioo. 

En el ejercicio tliario de la cirugia oncol6gica, -

se efectüa cirugia radical y en difercntco regiones anat6mi -

cas se necesita el empleo de la cirugla roconatructivn des 

puós de la ablación del tumor, principalmente cabeza y cue 

llo, piel y extremidades: la reconstrucción ae efect~a en el

mismo acto quirúrgico en la mayor1a de los casos por el ciru

jano oncólogo: cuando se considera necesaria la participación 

del cirujano plástico, el paciente ea valorado en conjunto --
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antes de decidir la magnitud de la intervención y el onc6lo

go ~P. concreta a la eKtirpaci6n de la neoplasiar la recono -

trucci6n quedar~ en manos del cirujano plástico. 

r,a rehabilitación y la aplicaci6n do protesis se -

canalizan al nervicio correspondiente y cuando el ti.rea in -

tcrvenida se encuentra cicatrizada. 

En conclusión se puede decir que la cirugia conti

nua siendo el primer procedimiento a •rncogor para tratar un

c:incer, ai la enfermedad se cncuentr<1 drmtro de las etapas-

cl1nicas consideradas como qui r!írgica:i, r.kp•_:,ndicndo su exit·'.l 

del diagnóstico y clasificación corr·~ct<:i rfo la enfermedad -

y mientras más temprano se descubra u11;l neoplasia mayor sera 

la proporción de cw:abilidad. 
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b).- RADIOTERAPIA 

La radioterapia tiene corno objetivo destruir por m~ 

dio de radiaciones ionizantes el tumor maligno primario y mc

tast~s ico, administrando dosis cancericidas en un tiempo apr~ 

piado y a un volumen tisular adecuado, evitando los nfectos -

oist6micos por la rodiaci6n, ani como el dai"10 permanente en -

loo tejidos normales circunvecinos al tumor y empleando iroda

lidades técnicas universalmente asccptadas. 

Las posibilidades de curar <!l cáncer por medio de-

la radioterapia, ya sea que se utilice sola o combinada con -

la cirugia y la quimioterapia, 11on muchar! en el momento ac --

tual y dependen primordialmente de la conjunción de los si-

guientes principioo que fundilmcntan cutc método terapéutico. 

1) La c61.ul;;i neoplásica ca rnfin sensible al efecto -

de la radi11ci6n que la c6lul.'1 normal del tejido de donde --

se deriva. Por lo anterior se pueden adminintr11r dosis du r11-

diaci6n letales para los tumor.cu m11lignos ain ocasionar un d~ 

!\o severo y permanente a loa tejidos u organos de donde º'' 

originan. 

2) No todas las células cancerosas tienen la mi0ma

scnaibilidad a la ra.diaci6n. Son m~e aenoibles aquellos tumo-
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reo que se derivan del tojido linfoideo y hematopoy6tico, 1'fo 

las gónadas, los carcinomas de piel, loo del epitelio de or-

ganos genitales, orofaringe, laringe, esofago 

teros. 

vejiga y Ur!_~ 

Ejemplos: el c:'mccr de piel ne controla en el 100-

por 100 de los casos en las etapas tempranas. Los c5.ncorcs -

de la laringe, en6fago, orofaringe, '-'w.íiga y otros donde la

radioterapia como tratamiento radical {mico y a veces combi

nada con tratamientos quir6rgicou o con r¡uimioter~picos lo -

gra grandes füdtor; en el control de ,,,¡tos padecimientos que

antiguamente tenian un pronostico nr~v<no y a corto plazo. 

Son menos sensibles a la r:adiuci6n aquellos turno -

res malignos que se derivan del tejido conectivo, vascular.

conectivo del siatema ncrviorio ccntr<:.il y son de muy baja sen. 

sibilidad los derivados del tcJido cartilaginoso, 6seo, mus

cular, norvioso, loa ct'lnccrea de glfmdulas salivalcn, sudor1_ 

paras, ril'\on, pulmón, tiroi~r.;u, h1q<1do pancrcas, hip6fioio -

y suprarrenalco. Todos estos tumoron rmn sometidos ool;imcn-

tc a radioterapia ¡;nliativa, caai fliomprc cuando la cirug1a

no esta indicada, cuando no es poaililn realizarla o en rccu

rrcncias postquirfirgicaa del padecimiento y a veccu oe ob -

t icmon buenos resul tadoo en el control temporal de notas ---
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neoplasias. 

3) La radiación logra destruir la neoplasia mallv-

na o detener el crecimiento con escasa morbilidad y sin pro-

vocar mutilaciones. Ejemplo de lo anterior eo el carcinom:1 -

localizado a la cucrd<1 vocal en larinc¡c que es controlado r.:on 

radioterapia radical, on lugar del lr:1tamiento quirúrgico q\ie 

implica una laringectomía total ocaaionando mutilación impor

tante con la consecuente p6rdida de la voz. 

Lo mismo puede decirse de~ tumores de cabeza y cue -

llo en que la cirugia puede ser muy rnutiluntc, tumores do ex

tremidades principalmente los óseos que ameritan desarticula

ciones y que la radio L•,rapia puede dilr unas cifras aceptables 

de paliación sin ocasionar esas mutilacioneo tan penosas para 

el paciente. 

4) La radiación a dosis terapéuticas on bien toler.e_ 

da. Laa manifestacioneo oistcrnicas y locales son reversibles. 

Los tratarnientoa radicalea ocasionan slntomatología 

la cual casi siempre os paoajora y va nntrechamonte relacio-

nnda al estado general del paciente, ya que so intensifica -

en nquellos individuan desnutridos y anémicoe o con enferme -

dadea infeccionan intercurrentes. Lan munifeatacionos localoa 



38 

tisularr;a como radiodcrmitis y radiomucositis han disminuldo 

con los nuevos equipos de radiación de alta energia y con 

las nuevas tecnicas de tratamiento de multiples campos a ro

tatorias. Es raro ver la necroois por radiación. 

5) con la radiación en posible tratar el tumor pri_ 

mario las vias de diseminación linf[iti.ca y las metástasis. -

Esto quiere decir qua se puede dar traJ:,11td.ento radical al -

tumor en el sitio donde se ha originado y se puede adminin -

trar un tratamiento también radical a J nu vías de disemina -

ci6n linfática locales como non lus fo.r•:.,,¡ gonglionares de la 

región donde el tumor se ha originado, \'J<;rri.ndose un mejor -

control del paciente ncoplasico. Se puwl•., con la radiotcra -

pía, después de curado un tumor primario, tratar las metfist~ 

sio ganglionares a dosis radicules par;;, lograr un control 

oiemprc que la cirugia radical cota contraindicada. 

Esto sucede frecuentemente con carcinomas de la ca 

bcza y el cuol.1.o donde se ha controlado el tuo\Or primario 

y posteriormente es necesario instituir tratamiento a loa 

ganglios cervicales mctasttlsicos que ne considera inopcr.a 

bles o la cirugia cota contraindicada. 

Conociendo los principios y objetivos de la radi~ 

t-<:ir.api a ésta puede fracasar por laa siguientes causas. 
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l) .- Selección defectuosa del paciente para el tr.!:!_ 

tamiento radioterápico: mal estado general, desnutrición, --

anemia, edad avanzada, presencia de enfermedad intercurren -

to importante. 

2).- Selección defectuosa del tumor maligno para -

someterlo a tratramiento con radioterap.i.a: coto puede suceder 

cuando se acepta para tratam•ento aquellnri neoplasia.!! malig

nas derivadas de tej ic.10 u órganon que son d1i una sensibili -

dad mediana o baja a lan radiaciones ionizanten. 

3).- una selección inadecuada de la técnica del -

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

ginar un fraca.!lo. 

Se evitar~ lo anterior cuando al plnnear un trata-

miento radical se analizan los puntos anteriores y adcm<is --

el tama!1o, el sitio y lao extensiones del tumor, para poder -

seleccionar ol tipo de radiación que m6a beneficiaria en ca-

da caGo en particulur, ya que existen nooplaaiaa qua non fá-

cilmcnte manejables con rayos X auperfici.al, como oon loa -

de piel, pero para aquellos tu~nrea do mnyor profundidad ea-

ncccnari.o ooleccionar ai un haz de electrones o una radia 

ción X o gama de alta encrgia eu la m:ia 11docuada. Tambi6n 

es importantr~ el cfllculo adecuado do 111 do1Jio en el tiempo--
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apropiado y las curas de iaodouis para lo cual ao ha llegado 

hasta la computarizaci6n de tratamientos para evitar los 

errores, existiendo equipos para localización de tumores y -

simulación del tratamiento con ol objoto de llevarlo a la -

pr6.ctica de la manera mfls precisa,, 

De todo lo anterior no concluye que loo fracasos -

de curación mediante la radioterapia Be suceden cuando se C-ª. 

roce de la preparación adecuada del pcroonal módico y tl!cnA 

co y de loo medios necesarioo para efectuar el tratamiento -

en óptimas condiciones. 

La radioterapia ha mantenido una evolución progre

siva en todos loe aspectos lo cual ha originado mejores y 

muy favorables resultados en ol tratamiento del c~ncer lo 

grandose en la actualidad cifras de sobrevida altamente ala

gadoras •m toda¡; aquellas neoplasinn maligna8 que son aucep

tibles ª'' ner som(!tidas a esto tipo de trutamionto. 

Laa invostigacionea on rudiobiologia continuamente 

en progreso, cada vez aclaran m~a loa efectos de la radiote

rapia cm la célula neopl~sica, por •)jemplo loo estudios so -

brn la sensibilidad a las radiacioncrn do las c6lulaa malig -

nnn oxigenadas en contraste con aqU•lllas en cond:W.: ionou de -

hl,poxia, cato ha provocado investigaciones en la cl1nica con 
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el fin de aumentar la oxigenación de los tejidos neopláai -

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 dos:i.a de 7 000 a 8 000 6 

9 000 rads en 7 a 10 scmanaa que antiguamente nunca 110 pe.!l 

so administrarlas por el riesgo de aumontar la rnorl>ilidad. 

Se estan haciendo investigaciones sobre el frac -

cionamiento del tratamicr1lo en forma adecuada de acuerdo 

con el ciclo de la vida de la cl'llula ncoplf.l!Jica, y ha dado

corro resultado la investigación de tratamientos conjuntos -

cfo radioterapia y quimioterapia fraccionados en relación 

al ciclo celular se!'lalado, con el fin de lograr la mayor 

ocnsibilidad de las c~lulas y que el efecto letal de estos

tratamientos conjuntos sea superior. 
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C).- QUIMIOTERAPIA 

El tratamiento dol c~ncer l\\ediante quirnioterapi1~ ... 

consiste en la aplicación de sustancias quimicas que, por 

diferentes mecanismos de acción bioquimica a nivel molecu 

lar, destruyen total o parcialmente una población celular 

tumoral mediante la inhibición de su crecimiento, 

Esto método terap6utico ea aplicable (!!\ casi tocltu:i 

las neoplasias malignas ele ni~os y adultos en nlgGn momen ~ 

to de l.a evolución natural de l;stas. Ws tumorcn con un ma -

yor porcentaje ele células pr.oliferantes y con tiempo de du -

pl.icación muy r~pido son loo mtis oonsibles a ;rnte tipo de -

tratamiento. 

La tendencia actual en ol tratilm.ionto do las neo -

pl&aias malignas es la conducta multidisciplinaria, es de 

cir, el tratar de combinar en forma rnc ionill, dopendiendo 

del tipo de tumor en CU!ólnti6n y do nu grado de mctcnsi6n, la 

cirucJ:!.a y la r.adiotorilpia, que son tratumicntoB l.oculcs, y -

la quimioterapia, hormonotcrapia e inmunoterapia que son tr2_ 

tamiontos sistemicos. Los primeros doa m6todon so emplean -

para obtener un buen control del tu1nor primarlo y loa 6.lti -

mos p3.ra evi.t3.r o disminuir la diseminación tumoral (metast~ 

sis) • 
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Deagraciadamente, todos los f!irn1acos que se uean ·

producen algt'm tipo de toxicidad. Los efectos indeseables -

mfis frecuentes son n~useaa, v6mito, alopecia, astenia e ni -

porexia y entre los efectos tóxicos mas importantes estan ln 

leucopenia plaquetopenia y mucositis del tubo digestivo. 

Otros efectos menos frecuentes son fihrouis pulmonar y mio -

carditis, que existen sólo en algunos pocos agentes y se pu~ 

den prevenir. Todos estos efectos puecl<m sur bien manejados

por un especialista, y no deben poner en p1Jligro la vida de

los pacientes por otro lado, el beneficio que pueden produ-·· 

cir compensa con creces la toxicidad trannitori<l que dan. 

Respecto a curación y supcrv l.vnncia hay que hacer

dos consideracionca importantes: la qui.mioterapia en la en -

fcrmedad diseminada y la quimiotcrap.iü temprana. La primera

ªº refiere a pacientes con mettistasio en rUvorsaa arcas del

cuerpo y quo antes del adveniroionto do cote tratamiento no -

habla pooibilI<lad de cur;:,.ci6n. En la ilctualidad son varias -

las enfermedadeo malignas curableo con quimioterapia, a pe -

sar de haber gran diseminaci6n tumoral. 

La quimioterapia temprana oc refiero al empleo de

cste método terapéutico dcspu6s dol tratamiento radical ini

cial con cirugta y o radioterapia y cuyo fin es tratar de -

evitar la recurrcncia y recidiva tumoral. La meta de la qui_ 
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terapia asi empleada es errildicar los poquoi'los focos mctás-

tasicos (micromet:S.stasis), que se sabe eKisten en muchos pa

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

que cuusarán tiempo despu&s la aparición de las metástasis y 

muerte de los pacientes. 

La quimioterapia puede fracao1u: por. 

a) Criterio equivocado en cuanto a la indicación-

de la quimioterapia. 

b) Paciente mal seleccionado por tener un tumor -

no oc ns ible a la quimioterapia. c) Paci•J1ntc mal selecionado 

por no tener un m1nimo de condiciones fi.uJ.ol6gic;:u1 necesa -

rias para tolerar este tratamiento, por ejemplo: disminución 

de la función de la médula ósea. d) Esquemas de tratamiento

inadecuados en cuanto a drogas y o dosio de éstas. 

Para una práctica adecuada de cata especialidad -

se requicr'' de un equipo de m6clicou y c11formeras a<licBLradoo 

en la aplicilci6n do oate tipo de f:S.rmacou y capaceo de supe!_ 

visar, detectar oportunamente y resolver los problemas de -

toxicidad que puedan presentarse; asirni.nmo se requiere del -

apoyo de un buen laboratorio clinico y du la disponibilidad -

de fracc ione!l nanguineas como las plaqtw U:1s. 
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d).- INMUNOTERAPIA 

LOs objetivos de la inmunoterapia son restaurar l~ 

inmunosuficiencia en un paciente inmunodcficiente y prevenir 

o invertir la inmunosupresi6n inducida por cirug~.a, radio -

torapia o quimioterapia. 

Touan cotao modalidades terap6uticas inducen algún 

tipo de inmunoouprcsi6n. Además, inducir la inmunidad especi 

fica contra el tumor si no lo hubiera, aumentarla si es dé -

bil, y regular la reacci6n inmunitaria para lograr objetivos 

oelcccionadoo, por ejemplo, aumentar la' toxicidad de los an

ticuerpos, activar los macr6fagos, y aumentar. la dcpuración

del sistema reticuloendotelial de part1culaa. 

También reducir los factores bloqueadores y los 

complejos de antigcno anticuerpo. La supresi6n ca otro as 

pecto; la i.nmunoterapia elimina a las c6lulil!:l oupreaoras y -

libera al uiatcma, de manera que tenga una mejor operación. -

Finalmente, esta reducción de loo complejos do antígeno y aD_ 

ticuerpo mejor.a la interferencia de la actividad de lan c61~ 

las linf~ticas efectoras contra las c6lulaa cancerosas. 

Hay diutintos enfoques de la inmunot<.orapia empezar!. 

<lo con las rnodnlidadca inmunoterapéutican no c11pccific<1r1 ac-
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tivas. Algunos de los agentes que ae utilizan son BCG, D. pa.;:. 

vum y un extracto de BCG que ea el MR: la mayor parte do ón -

toa tienen origen microbiano, y hay otros que se pueden utH.i_ 

zar para este tipo de terapéutica inmunológica; el mecaniomo

dc acción consiste en activación de los macr6fagou, o bien de 

los·linfocitos depcndicntco del timo, que se encuentran in -

volucradoa en el ataque contra las c6lulas cancerosas en au -

mento. 

Tambilm existen pruebas, <tunque 108 llamarnos agen

tes inmunoterapéuticos no especifico:;, como por ejemplo, el -

BCG, pues comparten sus propiedadcw con antigenoo que se en -

cuentran en las células tumorales; en otrns pal11braa, si se -

da BCG se inmuniza indirectamente contra loa anttgcnos que se 

encuentr~~ en la si:;pcrficie de una c(!lula canccrooa. Por lo tan 

to ea exactamente especifico, pues tiene un efecto de cole -

tipo adomtlo del efecto no coped.fi.co. 

Existe <idcmtia la i:nmunorroparaci6n, otra modalidad

de la inmunoterapia, y en este caso ne supone que existo un bE. 

jo nivel de inmunidad con e13casea de cl\lulas 'l', con Laja nivel 

do algún otro factor, y se trata do huccr que lao coaas vuel -

van a la normalidad, sin pretender quo no 11lcanc()n niveles mayo --
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rea de lo normal: por eso no existe inmunoestimulaci6n, ai no 

inmunorrentnuración. Los dos agentes que actúan asi como: -

el levam.lzol, agente quimico muy sencillo que puede activar 

a los macr6fagos y es muy eficaz en el metabolismo nucleico; 

ademr.s, obviamente puede estimular el aume~to .'lr) <e(!lulas T -

que se encuentran en la circulación. El otro agente que tam

bién se incluye en la inmunosuprr.:ni6n es lu timosina, es un

extracto del timo. 

La actividad especific<:i est<'; <.'n lar; c6lulaa tumo-

ralea, los antigenos tumoralcG, y por eno C!J especifica. Se

inducirá una mejor inmunidad utilizando antigenos que se de

rivan de los tumores, ya sea por medio dt• •.•xtracton o cl!lu -

lao tumorales para aumentar la inmunogenicl.dnd de las mis -

man, y se ha tratado de modificarlas por medio de varias ma

neras para aumentar la inmunogcnicidad. n., <1Gta manera, cua!}_ 

do non inyectados se obtienen mayare:; n:i.vuic.i ue inmunidad -

tumoral. 

Otro ejemplo es la inmunoterapia adoptiva. Ea muy

interosante que se transfieran, de una. poroona inmune n unn

persona no inmune, o menos inmune, una serie de mecaniun106 -

celulares que se encuentran involucradon on la inmunologia -

del c6ncer. Es decir transferir linfocitos de una peraona i~ 
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mune a una que no lo es, o bien tratar de transferirir pro<lUE, 

te& subcclularea de esas células inmunes, como por ejemplo -

factor de transferencia, interfer6n RNl\ inmune, etc. y al ha

cerlo transferimos la informaci6n molecular encargada de la -

inmunidad contra el ctmcer. 

l\ prop6aito, cabe mencionar que debe incluirse en -

eate tipo de inmunoterapia adoptiva el reemplazo del siatema

hematopoyético, que se adminiatra al paciente> que recibe un -

tranaplante y cuyos mecanismos de inmuniclad celular necesitan 

combatir el c~nccr. 

Los agentes inmunoter:l.picou no cspccit:lcos componen 

una lista muy grande. Entre ellos est:'in 1011 agcnt<Jll microbia

nos, los microorganismos intactos, como por ejemplo bacilos -

de la tuberculoais, Bacterium par•um, vacima contra la tos -

ferin<•, vacuna estreptoc6cica, y frnecioncs microhialcn como

el ren iduo de ex:tracc ión con mctanol, paredes cclularco de 

BCG. Adcmti.u hny carbohidrato'o, como lcntin6n y gluc6n, que en 

el metnboliamo a partir de la glucoaa, tienen toxicidnd muy -

baja si se administran por v1a intravenona. 

El BCG ea uno de loe agentes inmunopotenciadores -

rntia utilizados que so administra por la t6cnica de oscarifi--
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caci6n cada semana. No hay ningün efecto colateral. salvo un 

poco de fiebre al dia que se administra, no hay enferr~oüad -

granulomatosa y hay pocas anomal:i.as del funcionamiento hepl\

tico o ninguna. 

La inmunoterapia con BCG t.ione aun limitacionea, -

Primero la variablidad de la cantidad de microorganismos vi~. 

bles de BCG, porque no se trata de una fórmula quimica cOíl'L)

la del levamizol. 

En este caso se ndministr;m microorganismos. Hay -

cierta variabilidad en la cantid11d de microorganismos que -

vienen en cada frasco, y es imposiblo aabcr cuantos se inyos_ 

tan o se administran. 

También hay variabilidad en la virulencia de las -

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

del bacilo puede rrodificursc mientraa estll guardado, y es 

muy dificil estar seguros de que ne conserven sn viabilidad

y su virulencia, 

Finalmente, col!D todavia estamos en la fase de 

desarrollo de la inmunoterapia, en importante recordar que -

cuando 30 esta trabajando con cualquier nueva modalidad inm~ 

notcrapéutica, hay nue estar seguro do que 110 reduc•i la carga 

1 
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tumoral al minimo absoluto, ya sea por cirugia, p0r quimio -

terapia o por radioterapia, porque la inmunoterapia sigue -

siendo una modalidad terap6utica que depende del número de -

e6lulas tumorales, y no puede ser eficaz si se tiene una 

gran masa tumoral. Tiene m~s probabilidades de ser eficaz 

si so reduce la carga tumoral al minimo. 



C A P I T U L O IV 

CONTROL DEL PACIENTE CON CANCER 

LOS problemas médicos comunes pueden ocurrir igu~l 

mente en los paciontcn cancerosos, poro estos últimos son -

mfis suceptibleo a cauni\ de lan condic tones debilitantes du -

su propio padecimiento y de los trataud.cntos que oc 1~mploan

para combatirlo. El cfmccr es un problema complejo que ro -

quiere procedimientos paliativos y curativos uiversos y re -

pctidos, que a menudo debilitan maa la resistencia del pa -

ciente. 

Los trastornos hidroelectroliticos frecuentementc

son mas complicados que en los paci,,ntes sin cáncer. 

!Iiponatremia: Exceoo de ;:,gua. 

Las perdid<rn de sodio su"1.<:n ocurrir por tubo di -

gestivo y rif\on. Lau ¡;(erdídatJ por nudor son hipot:6nicaa y -

provocan perdida mayor de agua. LDn pacientes de cl'i.nccr pier 

den sal por vómitos, aopíraci6n g~wlrica fistulan biliares -

o por diarrea. Loa díuréticoll producen pérdidaa do sal por -

el ri~6n. 

Laa pcrdidao vcrdndcras tlc sodio deben restituir -

51 
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se con soluciones salinas hipot6nicas consistentes on 300 ml. 

de soluci6n de NaCl al 5% y 500 ml. de solución de NaCl al --

3 por ciento, en cinco a ocho horas. 

Hiporatrcmja dilucional. 

En estos casos existe un verdadero exceso do agua -

quo aobrepasa a un exceso menor de sodio. Esta sobreoxpansión 

acuosa se acompaíla de congestión y edema, y el tratamiento -

es limitación de agua para aumentar la concentración sérica -

de sodio. 

Hipernatromia: Deshidratación 

El mecanismo de la deshidratación intracelular es -

la perdida neta de liquides corporales hipotónicos. El probl~ 

rna principal es la pérdida de agua, y la deshidrataci6n hipe~ 

tónica es el resultado. 

El tratamiento es la adminiatraci6n de noluciones -

hipotónicas, por lo general de glucoaa al 5 por ciento. 

Hiperpotasemia: Acidosis 

La causa fundamental de la hiporpotaaomia os la --

diominuci6n de su excreción urinaria. Sólo en casca do acido

nl.R o de producción mnsiva de potuaio ocurre, aün en prosen -
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cia de una buena diuresis, 

El bicarbonato es ~til para corregir la hiperpota -

aemi;:;. Existen otros medios como gluconato de calcio, gluco1rn 

e insulina, soluciones salinas y lactato de sodio. En casos -

de insuficiencia renal pueden ser necesarias la diálisis pe -

ritoneal o la hemodiálisis. 

Hipopotascmia: Alcaloois 

El nivel de potasio sérico refleja solo tardiamen-

tc laa pérdidas totales de K+ corporal. Cuando exiote hipopo

taoemia sérica puede suponerse que el d6ficit cu grave. Las -

v1aa de pérdidas como en el caso de sodio, son <'1 tubo diges

tivo y el riñón. Los ri~ones tienen una capacidad baja para -

conservar potasio y una dieta pobre en l<+ o aoluc iones intra

venosas sin K+ producen hipopotaaemia. 

1::1 tratamiento de la alcalosis hipopotaslimica debe

scr dirigidil a la causa, pero oiempre ea indiaponsabl<.1 admi -

nistrar potaaio. 

Hiperalimentaci6n en el paciente oncologico. 

Uno de los problemas mas frecuentes es la imposi -

bilidad do someter a los pacientes a las divcrnnn modillidadcs 
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de tratamiento, en razón del grado do desnutrición a que. ost5n 

aujetoa: en otras ocasiones, es necesario interrumpir los tra

tamientos cuando sus complicaciones hacen caer al paciente en

un grado de desnutrición que, al continuarlos, propiciaria un

grave riesgo para la vida. 

El intercambio metabólico ontrc el hu(:oped y el tu -

mor no se entiende a6n completament<!: nin embar90, de la eicce

lente revisión de Shapot se desprendo que la enorgia para el -

metabolismo de las proteinaa tumoralnu eri derivnda de las re-

servas proteinicas del hul'!spcd a tr:av6a de la c¡luconcog6nesis. 

Posiblemente muchos se pregunten si, al nutrir al p~ 

ciente, no se cata nutriendo tillobi6n al tu!DOr. Pero como la -

apetencia del tumor por la glucosa hLicc que tome esta del hue§_ 

ped aún a costa de la deanutrici6n de pr:oteinaa y grasas, Ota

y coluboradores publicaron Gua concluniones, que sugieren que

la repor1ición nutr:icional de un p.:ici.entc malnutrldo puede re-

aultar en mejor gluconeog6ne'ois y salvaguarda do lao protei -

nas del hu6apcd. 

La rnayoria de loa casos do desnutrición son aecun 

darios n complicaciones de la quimioterapia, radioterapia o 

de la cirugia. 



C A P I T U L O V 

BIOPSIA 

TECNICA DE BIOPSIA PARA LESIONES DE PIEL Y BOCA 

l.- No inyecte anestésico local dentro del 

2.- No presione el tumor. 

3.- No tome tejido normal. 

4.- No tome tejido necr6tico. 

5.- No tome tejido cercano al hueso. 

6. - N'o use pinzas de tejido. 

7.- No tome demasiado poco tejido. 

B.- Tampoco tome demasiado. 

9.- No haga suturas hemostáticas. 

10.- No cree colgajos. 

11.- Busque tejido en crecimiento activo. 

12.- Ponga el tejido en un buen fijador. 

tumor. 

13 .- Combata el sangrado por '-'lcctrocoagulaci6n. 

14.- Selle los linf~ticos p6r clectrocoagulaci6n. 

15 .- Asegurene de que lü muoutra l l<lga al laboratorio. 

16.- Pida un reporte rápido (24 hornn). 

BIOPSIA. En la toma do un fragmento do tejido de 

un ,¡ujeto vivo para su estudio macro y microec6pico. J.>ara-
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la corrocta interpretación de una biopsia ol patólogo necc;11ita 

de datos cH.nicos, radiologicos y frecuentemente de la des -

cripción de la lesi6n. 

TIPOS DE BIOPSIA 

Biopsia incisional. Se usa principalmente cuando la 

losi6n o tumor es grande, so encuentra ulcerado y requiere 

un tratamiento plane;:ido en función do un diagnóst.í.co histoló

gico previo: consiste en la toma da un fragmento do tejido. -

No es aconsejable emplear el bisturl. eléctrico para la toma, -

pues el calor altera los tejidos. 

Biopsia Escisional. Es cuando ue extirpa la totali

dad de una lesión o neoplauia rodc<>rla por tejiclo nano. Funda-

1ncntalmente se utiliza en tumores muy pequeños no ulcerados. 

Biopsia por aspiración. Requieren inr;trumentos eSPQ 

cialeo, según la técnica empleada, y también un entrenamiento 

cspccL,l. Se utiliza principalmente para el eatudio de tumor~ 

cioneo del cuollo. 

Caui siempre exiute un f(JCO óptimo para la bi.opsia. 

En términos 9enerales. en caso de du<.111 es preferible evitar -

lar; zonas mt..a cercanas al hueso, cartilugo, los dienten o v~ 

cinas de vasoa sanguineos grandes, donde el espeuor del tumor 

<!n minimo tambil'!n deben evitarse loo focon necronudos. 
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Hay que incluir en la biopuia la parte del tumor -

de crecimiento m:l.s activo. suele corresponder al borde dn la 

lesi6n, cerca del tejido normal. Cantidad de tejido que se -

debe recoger, para el operador promedio bastan 0.5 cm cubi -

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

debido. 

SegCin Castigliano hay que rc'spetar el toj ido nor -

mal cuando se puede, porque la obtención do tejido normal -

significa rompor la barrera natural que el organismo inten -

ta levantar para defenderse contra l<i invasión carcinomato -

sa. 

En la preparaci6n de la piel o la mucosa como en -

las maniobras quirCirgicas deben ob3ervarsc precauciones es -

trictas de asepsia. Deben evitar.ne los antis6pticoa que con

tienen yodo ya que pudcn teñir ciertas cclulas. 

La aneatcsia se har[\ por i.nfiltraci6n local a cie!_ 

ta dl.ntancia del tumor, por bloqueo nervioso, y a v"cos con

pcntotal. No hay que infiltrar el tumor con la soluci6n ane~ 

t6aica. Se deben evitar. los traumatismos por comprcrni6n del

turnor, tanto antea como después de la biopaia. 

En la mayor parte do loa casos, la biopsia por di-
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¡;ecci6n al escalpelo de un pequel'\o bloque de tejido emplean

do una hoja pequeña de Bard Parkor (# 15) y seguida de elec

trocoagulación es una buena maniobra. 

casi siempre se recurre ú.nicamcnte al bisturí. Ra

ra vez se emplea una pinza y conviene ev1tarla para no apla.!!_ 

tar la muestra. 

Se hacen cuatro incisiones pt!quefl.as qrn-, delirnitan

un cu'1dro. El bisturí se gira y se lleva al fondo de la inci 

sión cuadrada hasta 4 o 5 mm de profundidad o un poco más s~ 

gú.n las características del turonr. 

Mediante un movimiento plano do sección se corta -

la base del cubo tisular. 

La muestra debe colocaroe en el fijador (formol al 

10 por 100) inmediatamente despu1ís de su obtencl.6n. 

rn informe de la biopsia suele ser remitido por el 

patólogo a los pocos días. 

Un informe diagnóstico negativo que no este de --

acuerdo con el diagnóstico presuntivo jtlm:!is deberá ser cono). 

uerado definitivo. Solo significa que no hab'.la rasgos que 

suyiarieran el diagnóstico esperado en ~Be particular trozo

ª" tl:'j ido i:m ese particul ¡¡r momento. S.\•)mpre deberl'> tomnrnc.;-
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otra biopsoa cuando haya dudas acerca de la adocuaci6n o re

presontatividad del especimcn original. 

La curación de la herida por biopsia de la cavidad 

bucal es idl'!ntica a la curación de una 11erida nimilar de 

cualquier otra parto del organismo y por tanto es poaible 

clasificarla en curación por primera intención o por aegunda 

intención. La natur<:1leza del proceso qur:ativo depende de qufi 

los bordes de la herida puedan ser puontoo en áposici6n, a -

menudo por sutura, o que la lesión del>11 llenar el espacio -

gradualmente con tejido de granulación. 

COMPLICACIONBS DE LA BIOPSIA. 

Diseminación de celulas neopltlsicas. !,a complica -

ción m§.s seria y m's temida de la biopnia es la contamina -

ci6n de la herida y los tejidos sanos con c6lulas neopl~si -

cas y su d tsemin<1c i.6n a través de lou vasos s<mguineos y li!}. 

faticos. Jo:n la <ictual.i.dnd se sabe que muchos tuworm; liberan 

células que pao11n al interior de loo linfiticos y de los va

sos sanguincos y que la manipulación o el manajc <.lol tumor -

aumentan su n6mcro en la sangre venona que drena al tumor -

sin embargo haata la fecha no se ha podido corr<1lacionar li:\

prrrnencia de cl!l ulaa tumorales en la linfa o lo nnngre con -

el desarrollo ulterior de mctántasin. 
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Hemorragia. En ocasiones la hemorragia representa -

un problerna tan serio que puede conducir a 1 a rnuerte del p<• -

ciente. Esta complicación ocurre principnlmente en tumorea -

de origen vai;cular o tejidos muy vascu1 nrizados. También un -

observa con cierta frecuencia en las nooplasias con extenri1:111-

zonas de necrosis, en regiones donde htiy numonto en la pre 

si6n venoua o al lenionarsc un vaso d•, m<Jdiano o gran cali 

bre. 

Infección. Es otra de lao complicnciones frecuen -

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

en condiciones as6pticas. 

Cicatriznci6n Patológica. El retardo en la cicatri

zación do la herida quir(rrgica se dnl><~ en ln gran mayoria de

los casoo a que la piel que cubre al tumor ne encuentra dis -

tendida y por ende i.squ6mica, al implnntu de células tumora -

lcG que ponteriormentc proliferan o lun p6oimas condiciones -

generalen rlcl enfermo. 

Lesiones a organos vecinos. Ocurre sobre todo con -

la biopoia por punción. 



C A P I T U L O VI 

CONCLUSIONES 

Algunas lesiones en la cavidad oral pueden aer pr~ 

cnnccrosas, o hasta mostrar degeneración maligna como la le):! 

coplasia, liquen plano l'lrooivo, carcinoma in situ etc. 

cuando las lesiones no son dolorosas el paciente -

se preocupa poco por ellas y correspondo al cirujano dentis

ta motivarlo para ol tratamiento. Para un buen tratamiento -

es necesario un diagnóstico basado en l~ biopsia. Un diag -

nóstico correcto e inmediato asi como ol tratamiento pueden

oalvar la vida del paciente. 

Existen un sinumero de agentcn que non culpables -

ele cfincer en las cel.ulas predispuestas como el tnbaco, la 

aspiración de rape, tabnco de mascar, traumatismos mccani 

cos nubstanci.ns qui.micas, radiaciones etc. 

Loo tratnmientoEJ de elección uon la cirugia y la -

radioterapia, actualmente se hn avanzado mucho en la quimio

terapia e inmunoterapia. Los primeros doa métodos se emplean 

para obtener un buen control del tumor primario y loe <ilti -

mon p<Jra evitar o diominuir la diseminación tumoral. Todo --

61 



62 

tratamiento debe ser efectuado por especialistas. 

El c~ncer puede presentarse en cualquier sitio de 

la cavidad oral aunque se presenta con más frecuencia en la 

lengua piso de la Loca y labios. Los carcinomas epiteliales 

dan metástasis por via linfatica. 
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