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PROLOGO 

El objetivo de esta tesis es la de hacer notar al medio 
odontológico la importancia de los padecimientos patológicos 
y, en particular los neoplásicos, los cuales apareciendo una 

vez en la boca algunos tienen su limitación en cuanto a agr~ 

sividad y otros no, tal es el caso del carcinoma epidermoide. 

Por consiguiente, el dentista no sólo debe preocuparse 

por la salud de los dientes, sino que también se interesará 

por la salud de los tejidos de la cavidad oral y los que 
estan adyacentes a ésta, debido a que las enfermedades de 

estas estructuras repercuten en el resto del organismo o, 

también algunas enfermedades generales tienen sus primeras -
manifestaciones en la boca. 

Por lo que, hoy en día, el odonTÓlogo debe tener ampli

os conocimientos de los padecimientos patológicos que se pr~ 
sentan en cualquier parte del organismo. 

En la actualidad, el odontólogo estudia las ciencias 
biológicas con igual extensión y detalle que el médico, 
asiste a clínicas en las cuales se encuentra en constante 

relación con las diferentes entidades nosológicas, sus dife

rentes manifestaciones y principalmente su relación con la 
boca, de tal manera que ahora se encuentra capacitado para 
cooperar con el médico. Cabe señalar que, en ningún momento 

el odontólogo debe asumir él papel del médico, sino únicame~ 
te cooperar con él, para conservar la salud y el bienestar 



2 

del paciente y conjuntar sus conocimientos pera diagnósticar 

y tratar las diferentes enfermedades que afectan al organis

mc, ya que el diagnóstico oportuno y la terapeútica adecuada, 

requiere de la cooperación de ambos. 

El contenido y la ordenación del material descrito es 

una recopilación de datos y conocimientos obtenidos de fuen

tes (libros, revistas y del Archivo Clínico del Instituto 

Nacional de Cancerología dependiente de la Secretaria de 

Salubridad y Asistencia), los cuales pretenden ser útil a 

les estudiantes del área médico-odontológica. 



INTRODUCCION 

El cáncer es un grupo de eníermedades que se observan en 

todas las razas y en todas las edades, no sólo en el hombre, 
sino en todas las especies animales. Sin embargo, se obser
van diferencias netas en la frecuencia del cáncer, en locali 

zacíón anatómica, y en el tipo histopatológico, según las 
poblaciones humanas. 

El cáncer muchas veces se ha considerado una enfermedad 
única, y puede describirse como tal en el sentido de que to
do cáncer se caracteriza por un crecimiento incontrolaao de 
células. De ordinario, estas células que crecen en forma 

irresistible desarrollan tumores que comprimen, invaden y 

destruyen tejidos normales, acabando en la muerte sino se 
tratan debidamente. 

Las neoplasias malignas comparten estas características 
en común: una intensiaad elevada de crecimiento celular, 
mayor que el de los tejidos normales del cual proviene el 

cáncer, incapacidad de conservar los límites de tejidos y 
órganos normales, aspecto microscópico de falta de madurez, 
y tendencia a la difusi?n a partes distantes del cuerpo. No 
todos los tumores malignos presentan estas características, 
pero son típicos de la mayor parte de formas de cáncer. 

Por otra parte, los síntomas más tempranos de el cáncer 

bucal suelen incluir: un punto doloroso, ulceración, aumento 
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de volumen con o sin dolor, áreas de sangrado, áreas de sen

sación anormal, tales como parestesia (falta de sensación) y 

áreas de hiperqueratosis. 

Estos sitios suelen ser detectados durante un examen 

bucal metódico y ordenado. Las lesiones sospechosas deberán 

ser sometidas a biopsia. Una prueba de citología exfoliativa 

puede indicar un sitio de posible tumor maligno, aunque esta 

nunca reemplazará a la biopsia como t'cnica para la detec-

ción de un tumor maligno. 

La historia, examen clínico y estudio microscop1co son 

las normas significativas para establecer un diagnóstico 

definitivo y seguir el plan de tratamiento adecuado. 



1. GENERALIDADES 

Como un breve preámbulo a este capítulo diré que para 

hablar de las neoplasias, su etiología, díagn6stico y trata

miento, es necesario definir en que consiste, aunque esto 

resulta un poco difícil debido a la gran cantidad de hechos 

que aun se desconocen y polémicas que existen, como veremos 

posteriormente. 

La c~lula es la unidad fundamental de los organismos, y 

en ella se realizan procesos físiol6gicos muy importantes 

para la vida del individuo, tiene un sitio determinado dentro 

del organismo de acuerdo a sus funciones y éstas las realiza 
en interrelaci6n con las demás células, la regeneraci6n y el 

crecimiento de cada célula es armonioso y todo se encuentro 

en constante equilibrio. Cuando este equilibrio se rompe y 

la regeneraci6n y el crecimiento de las células está acelera
do, y no cumplen ninguna necesidad orgánica y actúan de man~ 

ra autónoma, por lo que da como resultado a la neoplasia. A 

continuación se definiran algunos términos que se utilizarán 
en este estudio con bastante frecuencia: 

Tumor. Sinónimo de neoplasia. 

Neoplasia o neoplasma. Es un tejido de nueva formaci6n 

que se desarrolla con independencia del resto del 

organismo, este término se refiere a todas las 

neoplasias tanto benignas como malignas. 

Tumor benigno. Es un tipo de neoplasia que crece lenta 
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mente por expansi6n y generalmente esta encapsulado, 

no produce metástasis, y puede curarse mediante in

tervenciones quirúrgicas, excepto los que se encue~ 

tran en zonas vitales. 

Tumor maligno. Es otra variedad de las neoplasias, en 

cuanto agresividad, se desarrollan rápidamente y al 

no ser diagnosticadas tempranamente siempre producen 

la muerte, no estan encapsulados e invaden los teji

dos rápidamente, las células anormales penetran en 

ganglios linfáticos y vasos sanguíneos, por lo que 

pueden implantarse lejos de su lugar de origen. 

Cáncer. Este término se aplica a todos los tumores ma-

lignos. 

Carcinoma. Neo~Jasia maligna de origen epitelial. 

Sarcoma. Neoplasia maligna de origen mesenquimatoso. 

Lesi6n primaria o tumor primario. Esto se refiere al 

sitio en donde se presenta el tumor original. 

Lesi6n secundaria o tumor secundario. Es un foco malig

no que se ha originado a partir de una neoplasia 

primitiva. 

Metástasis. Es un foco secundario a distancia de una 

neoplasia maligna y esto es caracterÍ8tico de los tu 

mores malignos, las metástasis pueden ser únicas o 

múltiples, es decir, que se presentan dos o tres n6-

dulos estrechamente relacionados. 

Cáncer bucal. Este término se emplea para identificar 

las neoplasias malignas que se forman en la cavidad 

bucal. 

Una vez establecidas estas definiciones, ~s muy importan

te hablar de lesiones premonitorias o precancerosas, porque 

como su nombre lo indica pueden dar lugar a un padecimiento 

neoplásico. Dentro de estas lesiones la que se pre--
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senTa con mayor frecuencia en la boca es la leucoplasia y 

los sitios en que se presenta son en la mucosa del carrillo, 
bordes y cara ventral de la lengua, mucosa de los labios y 

paladar. Clínicamente se presenta como una mancha blanca, -

plana pero algunas veces su superficie está revestida por 

una capa papilar. 

Los padecimientos neoplásicos de todos los 6rganos pue

den ser benignos o malignos y estos a su vez pueden ser pri
mitivos o secundarios. Las neoplasias malignas primitivas 

se presentan en la boca con mayor frecuencia que las neopla

sias malignas secundarias, predominando las de naturaleza 

epitelial en un 90%, y le sigue en orden de frecuencia decre 

ciente las de origen linfoide, muscular, conjuntivo, etc. 

De las neoplasias benignas que encontramos con mayor -
frecuencia en la boca son: papilomas mucosos, fibromas, heman 

giomas, tumores mixtos que se originan de las glándulas salí 

vales menores, en la encía se observa un tumor que se carac

teriza exclusivamente por su sitio de origen, generalmente 

esta constituido por tejido conjuntivo fibroso (mioblastoma 

grano~celular). 

Las neoplasias malignas de esta región pueaen ser: epi

teliales, conjuntivas o mel~nicas, aunque por lo general son 

de origen epitelial, ya sea de revestimiento o de tipo 

glándular, algunas de estas neoplasias se desarrollan de 

tumores mixtos. 

Las neoplasias epiteliales de revestimiento son genera! 

mente de tipo espinocelular, los carcinomas glándulares, 

como por ejemplo, los adenocarcinomas tienen su origen en 

las glándulas mucosas y salivales menores. Los padecimien-
tos neoplásicos malignos de origen mesenquimátoso están re--
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presentados por el linfosarcoma, que se presenta por lo gen~ 

ral en el istmo de las fauces. 

Clínicamente las neoplasias benignas presentan las 

siguientes características: son indoloras. de lento creci-

miento y de límites precisos. En el caso de las neoplasias 

malignas el crecimiento es rápido y puede presentar dolor 

por compresiones nerviosas y los límites son imprecisos. 

Por lo que se menciono anteriormente se puede decir 

que el cáncer es una enfermedad universal y se le ha llamado 

el "azote celular" y esto es porque toda célula es suscepti
ble de sufrir transformación cancerosa. 

Debido a que los animales tienen algunas semejanzas 

con el hombre ha sido posible que se logren ciertos progre-
sos en oncología y la mayoría de los conocimientos en el 

cáncer experimental se refieren a la onservación de la expe

rimentación en animales. Aun así, se sigue haciendo día 

con día grandes esfuerzos para lograr de alguna manera, eli

minar este padecimiento tan incierto en algunos aspectos 

para el hombre. 

1.1. Nomenclatura y división de los tumores 

Para iniciar el estudio de los tumores, a mi pare

cer hay que partir de su nomenclatura y de su división, para 

poder entender y hablar de su histología, desarrollo y prop~ 
gación, etiología, pronóstico y tratamiento de los mismos. 

Según su histogénesis los tumores se dividen en 

nenignos y malignos. Por otro lado, su nomenclatura será de 

acuerdo al tipo celular del cual se originan, es decir, si 
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provienen de tejido mesenquímatoso, ectodermico y endoderrni

co, o nervioso, y a esto se le agrega el sufijo "orna", por 

ejemplo: el tumor que se forma ael tejido fibroso si es be-

nigno ·se le denomina fibroma, y si éste es maligno se le 

llamará fibrosarcoma. 

De acuerdo con lo descrito anteriormente, entre los tu

mores de origen mesenquimatoso se encuentran los de origen 

fibroso, muscular, adiposo, vascular, hemopoyético y esquel~ 

tico. (ver cuadro 1). 

Los tumores de origen ectodermico o endodermico y ner-

vioso, se agrupan generalmente en los tumores epiteliales. 

Estos son principalmente los que se forman en la piel, las 

vísceras huecas y las glándulas. (ver cuadro 2). 



CUADRO 1. DIVlSIOtl m; LOS TUMORES MAS IH!'ORTANTI.:S, sr.GUN PUNTOS DE VISTA !!ISTOGENETIC'L'S 

al Tejido conjuntivo y da sostén 

fejido conjuntivo ftbr1lar 

Tejido gelatinoso 

Tejido graso 

T~jido cartilaginoso 

Tejido óseo 

Cuerda dorsal 

bl Tejido conjuntivo vascular 

Va.sos sanguíneos 

Vasos linfáticos 

c) Tejido ~1scular 

Musculatura lisa 

Musculatura estriada 

d) Tejido linforreticular 

el Tejido mielorreticular 

TEJIDO HESODLRMICO 

Queloide 

Condromatosis hereditarias 

Tumor henigno 

(henlgno, maduro, 

t(pico, hom61onnl 

fib1~ma, neurofibroma 

Mixoma 

Lipoma 

Condroma 

Hiper6atosis, ex6stosis, Osteoma 
granulomá de células gigantes, Osteoclastoma 
epulis de células gigantes 

Nevo vasculoso, angfoma race
moso, angiomatosis :;istemat1-
zada. 
Grftnuloma telangiectlsico 
t!!ippel-Lindau, Sturge-Weber, 
Osler, etc.) 

L.i. nf agiect11s1as 

Linfadenosis 

J<eticulosin 

Mlelonis 
~eticulosis, plasmocitoma 

Cordoma 

llemangioma 
Tumor glomoso 

Angiomioma 

Linfangioma 

Leiomioma 

Rabdomioma 

Linfoblastoma folicu
lar ,grande 

Tumore'., !:, 1 ¡ i t~no0 

trnal:lgno, 1m1vl.du1·0, atfp_i 

co, }1et e l'r< toga) 

F1br•osat'(~oma 

Snr·coma de células f11sl ~· 
for·mec. 
s.1rcoma Je célula:; ro Ji
llLOrf as 
MixoSffPCotnd 

Sarcomd lipot>ástico 

Condroc,,1r-c:oma 

Sarcoma osteógeno 
Sarcoma osteolítico 

Cordoma maligno 

Hemangioenaotelioma 111.ili¡~n<· 
Sarcoma angioblástico 

Linf ang ioendot "110111;1 mal. i p,no 

Leiomiosarcoma 

Rabdomiosarcoma 

Linfocitosarcoma 

Ret iculosar•coma 

Mielo sarcoma 
Het iculosarc0Irc1, sar'Cl1ma de 
Ewing 



CUl\lll:O 2. lllVISION [ll LOS TUMIJRES MAS IMPORTANTES, f3CGUN PUNTOS DE VJ~TA HISTOGEJH:nco 

Tejido matl'iZ 

al Epitelio de cubierto 

Epitelio plano 

Cpit~Uo de t1·.i1b.ici6n 
de lc1:0: vfou ud11.1ria" 

i;µHelio ci lfnddco 

l>) Epi t "1 iu glandul.11· 

e) epitelio desmal (1r,.esotelio) 

d) Cctod<:rmo fetdl 

Tl:JIDO EPITELIAL 

Hdm.i.rtias e hiperpL:1si;ts 

Quiste epidérmoide y dennoidt.:, 
ver1•ugd, condilomt1 acuminado, 
hipe1·qut!ratosis, lt:ucoplatda, 
e.ri top Lisia 

Pdpiloma Vdsfcular inflamatorio 

Quistes 
Docio 

Hiperplasias glandulares, p.ej.: 
riel endometrio y el" la pr6,,tata 

Mola ve~icular 

Tumores benip,nos 
(twnigno, m.Jd11ro, 
típico, homólogo J 

Papiloma 
Hdsiloma 
AdamJntinoma 

Pdpiloma 

l'apiloma 

Adenomas tubulares, 
alveolares y trabecula 
res¡ cistador\omas y -
cictadenopapilornas 

Basaliomas, cilindromac, 
tumores mixtos de la3 
rlSnJulas sdlivales, 
car'cin~')ides 

'l'umores malignoG 
(maligno, inmaduru, 
atípi(;o, he.tcl'Ólogo) 

Carcinümd Je ep1telio 
plaz¡o cornificado y 
110 corniiicddo, cr1r·ci 
noma lrn.1if1?renc1ndo -
c61 i'jº 
Carc111oma p<tpilar 

Carcinoma d~:! célul.at. 
cil Índdca:; papilar·e:: 

Adenocarcinoma, cista 
denocar·cinon1d, carel~ 
noma indifecl~nci.Jdo 
aólido 

Car·cino1n<l de c~lulds 
de ld <:ubierta scru
sa, sinovulioma 

Corioepiteljon1a 111rlll& 
no 



CUADRO 3. DIVI:.>ION DE LOS TUMORES MAS IMPORTAllTES, SCGUN PUNTOS DE VISTA HISTOGCNETICO 

Tejido mai:rL~ 

.::l) Si::.; terna n• 1 'v ioso centra 1 

bJ Si.,; tema nervioso ¡ierifé-
r·ico 

,,¡ Sistema nervioso vegeta-
1.JVO 

TEJIDO NEUROECTODr:RMICO 

l:~clerosis tube1·osa 

Neu1•oma ~e amputdción 

Nevo pigwent.1rio 

Tumores benignoa 
(benirno, maduro, 
Típico, hom6Jogo) 

Gl lot>l,";toma 

Meninp, i.01ria 

Neurincima 
Neuroma 
Me 1 anr,;na 

Ganglloncuroma 
Par•anl',·3p;lioma 
re oc ['0!1tOC 1 toma 

Tumores m,11 i?~-~s 
(maligno, inr~jurri, 
atípico, h~ter6lugo) 

Melanoma rnali,no 

feocromoc i tu;;.;: r:1.-l] i gnn 
Simpiticnbl~ctoma 
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1.2. Histología general de los tumores 

Histol6gicamente constan todos los tumores de un parén-

quima tumoral y de un estroma. En los tumores rnesenqulmato-

sos, p. ej.; los fibromas, estan formados ambos de la misma 

clase de tejido; el tejido tumoral tiene una constitución un~ 

taria y es regularmente "semejante al tejido" (tumor histíoi

de). En los tumores epiteliales, el parénquima tumoral es 

epitelial y el estroma es de naturaleza mesenquimatosa, por 

lo que constituyen una estructura "semejante a la orgánica" 

(tumor organoide). 

Sólo el parénquima tumoral posee las particularidades 

que caracterizan el tumor (autonomía, anarquía, irreversibili 

dad, etc.), y determinan así el carácter y la velocidad del 

crecimiento, el tamafio y la estructura del tumor. Las célu-

las tumorales son células de tejidos o de 6rganos fisiológi-

cos degenerados. Con la degeneración pierden una parte de la 

potencia de cada célula para que, pasando por varias fases, 

adquieran una forma determinada, es decir, para diferenciarse 

en. un tejido maduro con funciones especiales. Cuanto mayor 

es la degeneración de las células tumorales, más pierden su -

capacidad de diferenciación. Los tumores indiferenciados en 

alto grado no permiten la determinación del tejido a que per

tenecian estas células antes de su generación. 

La pérdida de facultad de diferenciación por la forma va 

acompafiada de una disminución progresiva de la función. Cier 

tas funciones celulares pueden mantenerse durante mucho 

tiempo en los tumores malignos, y en ocasiones prestan inclu

so a un tipo de tumor la propiedad de producir con exceso 

mucosidad, p. ej.; el carcinoma mucoepidermoide. 

Es de gran importancia analizar la desfiguración, ya que 
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se pueden determinar juicios sobre el comportamiento biológ~ 

co del tumor. Mientras más se aproxime un tumor al ''tejido 

matriz" en su configuración y función, sin que pueda alean-

zar por completo una imagen semejante, tanto más benigno 

será su curso. El fibroma rico en fibras, p. ej.: alcanza 

casi la madurez, y de esta forma el aspecto de un tejido nor 

mal rico en fibras. A tales tumores se les denomina: 

homólogos, maduros, diferenciados y típicos. Esto es de 

acuerdo en consideraci6n al tejido matriz. 

Los tumores altamente desfigurados son, por el contra-

río, extraordinariamente malignos. Los sarcomas de células 

fusiformes inmaduros: p. ej.: no pueden formar ninguna fibra 

más, y consiste prácticamente sólo en células. Tales tumo-

res son: inmaduros, deformados=anaplásticos, atípicos y he

terólogos. 

En los tumores más desfigurados se ignora de que tejí-

dos proceden. Incluso es difícil establecer la diferencia-

ción entre un carcinoma y un sarcoma. Por tanto, no se dis

pone actualmente de un diagn?stico citológico específico de 

los tumores. Por otra parte, cuanto mayor cantidad de cara~ 

teres clínicos, macromáticos, histológicos, citológicos, hi~ 

toquímicos y citoquímícos, etc., tanto mayor probabilidad se 

tendrá para formar un juicio acerca de las propiedades biol~ 

gicas de la proliferación tisular que se discute~ Sólo la 

prueba biológica dará el resultado exacto y definitivo. En 

general, el tamaño, la forma y la tinción de las células y 

de sus núcleos se desvían generalmente tanto más de la norm~ 

lidad y ofrecen una variación tanto mayor (polimorfismo cel~ 

lar y nuclear) cuanto más diferente es la estructura del 

tumor y tanto más limitada su capacidad funcional especial. 

El estroma tumoral fácilita la uni6n del tejido tumoral 
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propio con la corriente sanguíned del portador del tumor, y 

crea con ello las condiciones previas para el desarrollo del 

mismo. Existe para ello todas las transiciones, desde un 

tejido de granulaci6n rico en c~lulas y vasos, infiltrado de 

células redondas, comparable al te1ido conectivo iibUndarite 

en fibras y, en determinadas circunstancias, incluso hialin! 

zado. La con~tituci6n del estroma depende de las propieda-

des del tejido conectivo permanente en el lugar, de las in-

fluencias del parénquima tumoral sobre el estroma y de la 

intensidad del crecimiento del parénquima tumoral. Fundamen 

talmente, el parénquima y el estroma, en los tumores benig-

nos de crecimiento lento, constituyen una estructura armóni

ca semejante a la orgánica, que se aproxima mucho a la "nor

mal". Es-ras particulal'idades las pierden los tUT:tores malig

nos de crecimiento rápido en proporciones crecientes. A 

esto hay que afiadir que la circulación de la sangre en los 

tumores mal~gncs está interrumpida con frecuencia por la 

erosión de los vasos (hemorrágia) y por la penetración del 

tumor en la luz de los vasos (trombos tumorales). Consecuen 

cia de ello son los fenómenos extensos de degeneración que 

pueden llegar hasta la necrosis. Como regla fundamental pu~ 

de observarse que un tumor es tanto más maligno cuando más 

necrosis se presente. 

Por otra parte, investigaciones citológicas han puesto 

en evidencia elementos celulares neoplásicos, como son los 

siguientes: 

Núcleo celular. Como todos sabemos el núcleo en una 

célula normal, esta constituido por cromatina, ácido desoxi

rribonucleico (ADN), y con ello la apetencia de color de los 

núcleos, y el tamaño nuclear son una función del número de 

cromosomas, dicho esto en otras palabras, los cromosomas son 

constantes sólo en las células germinales, pero en las c5lu-
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las del cuerpo, los cromosomas se encuentran en el nGcleo en 

una cantidad normal constante, es decir, una agrupaci6n de 

cromosomas simples (haploide), doble (diploide) o mdltiple 

(poliploide), predo~inando ccn esto siem?re un determinado 

tamaño nuclear o del núcleo que sirve de "tamaño regulador". 

Lo que no sucede todo lo anterior en los tumores, es decir, 

en los tumores de crecimiento exagerado y muy disfigurados, 

p. ej.: en un sarcoma de c€lulas polimorfas, faltan ampliame~ 

te las leyes que rigen la disposici6n de los cromosomas. 

El nucl€olo. Con su contenido en ácido ribonucleico -

(ARN) y como lugar central conductor del metabolismo proteí

co de c~lulas, está aumentado en todos los estados de mayor 

consumo de proteína (embriog~nesis, en la regeneraci6n o en 

la producci6n de secreci6n celular que contenga alb6mina). 

Como es de esperar, se encuentran nucl~olos especialmente 

grandes y groseros en l(•S casos simples o mi:llt i ples 0 también 

en el caso tumoral. 

Las células tumorales se multiplican, por lo regular, 

mediante divisiones mitósicas. El número de las mitosis sir 

ve para apreciar el grado de la velocidad del crecimiento. 

Lo mismo puede decirse acerca del crecimiento normal del te

jido. La valoración diagnóstica del número de mitosis se li 

mita por 8llo, pues el crecimiento de los tumores (y Je los 

tejidos normales) no cursa de un modo continuo, sino que pu~ 

den observarse, en determinados intervalos, oscilaciones rít 

micas. Así puede ocurrir que P.l i:westigador en:::uentre muchas 

menos mitosis en un carcinoma de rGpido crecimiento que, 

p. ej.: en la mucosa uterina durante la fase proliferativa. 

Citoplasma. En él se observa el aparato de Golgi agran

dado en las células tumorales que en las células de los teji-
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dos comparativos. Ahora bien, en lo que se refiere al núme

ro de mitocondrias, éstas son numerosas y más pequeñas y ex

perimentan una p~rdida de Jiferenciaci6n. Según estas obser 

vaciones concuerdan con las investigaciones histoquímicas 

modernas, y estan disminuidos los distintos fermentos celula 

res (las mitocondrias se consideran como portadoras de fer-

mentes), por lo que los tumores malignos experimentan una 

pérdida de diferenciaci6n. 

En ocasiones se encuentran en el citoplasma inclusiones 

de células tumorales malignas de distintas clases. Las más 

conocidas son las inclusiones acidófilas hialinas localiza-

das en los carcinomas cutáneos de epitelio plano. Pero, 

también se pueden observar en otros tumores. Estas inclusio 

nes se han descubierto por medio de el microscópio electrónl:_ 

co. Sin embargo, estas inclusiones que también se presentan 

en otras células, no son en modo alguno específicas para las 

células tumorales. 

1.3. Desarrollo y propagaci~n de los tumores 

Los tumores se desarrollan "de si mismos", es decir, 

por partición de las propias células tumorales a un ritmo 

determinado y definido temporalmente. El desarrollo comien

za en el momento en que el tumor, hasta entonces latente y 

no comprensible morfológicamente, limitado a un espacio es-

trecho, comienza a aumentar de tamaño por multiplicación 

celular (segundo período del origen del tumor), donde, dicho 

con otras palabras, el lugar que ocupa el tumor se manifies

ta como un tumor verdadero. 

Fundamentalmente en lo que se refiere al comportamiento 

de los tumores con la vecindad, pueden distinguirse dos dis-
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tintos tipos de crecimiento. 

Unas veces, el germen tumoral aumenta su volumen en 

todas direcciones, pero, naturalmente, de una forma más pro

nunciada en dirección de la menor resistencia (ello se deno

mina presión tisular). Las células de la vecindad son 

comprimidas, los espacios intercelulares, suprimidos, hasta 

que por fin mueren las células, en parte, porque no pueden 

soportar la presión (atrofia por presión) y, en parte, 

porque no llegan a ellas el oxígeno y las sustancias nutriti 

vas que necesitan: crecimiento expansivo por desplazamiento. 

Por otra parte, el germen tumoral envía cordones y 

pedúnculos celulares a las cavidades y a las ranuras tisula

res de la vecindad. Las porciones de tejido que permanecen 

entre estas prolongaciones son destruídas paulatinamente: 

crecimiento destructor y penetrante por infiltración. 

Ambas clases de crecimiento pueden semejarse al de una 

patata o al de una cepa en la tierra. 

Los tumores de crecimiento expansivo se proveen de san

gre así mismos con sus arterias y venas. Regularmente se 

trata de tumores beningnos desde el punto de vista biológico, 

de crecimiento lento. Las células se multiplican principal

mente en las porciones centrales del tumor. El sensible 

parénquima de la vecindad, comprimido, se atrofia (compre--

sión de los vasos), pero, por el contrario, las porciones de 

tejidos más resistentes, como los fibrocitos y las fibras 

colágenas, permanecen y se convierten en una cápsula concén

trica. 

El crecimiento por infiltración es generalmente carar.te 

rístico de la malignidad. Sin embargo, en ocasiones los 
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tumores benignos, como fibromas, hemangiomas y gliomas, pue

den infiltrar el tejido donde asientan. Los canceres que 

crecen ?ºr infiltraci6n presentan la mayor parte de sus mit2 
sis en la periferia. Estas porciones periféricas penetran 

en las fisuras de los tejidos y se crean conciciones favora

bles nutritivas al unirse con nuevas regiones vasculares. 

El tumor infiltrante produce la muerte del tejido donde 

asienta, es decir, que crece destruyendo simultaneamente. 

La velocidad del crecimiento muestra en cada una de las 

formas tumorales grandes oscilaciones. Los tumores malignos 

de crecimiento rápido pueden producir trastornos gravísimos 

en breve tiempo, y en un período de menos de una año acarre

ar la muerte del portador. Debido al crecimiento rápido, se 

desarrollan con frecuencia extensas necrosis en el centro 

del tumor. Los tumores benignos no raramente crecen durante 

toda la vida y, en ocasiones, detienen su crecimiento después 

de cierto tiempo. La velocidad de crecimiento no está deter 

minada sólo por las propiedades de las células tumorales. 

El tumor comienza ya en su estado naciente a propagarse 

en todas direcciones. En el curso sucesivo va penetrando de 

un modo continuo, en el tejido vecino. El tumor forma un 

complejo de dependencia. Los tumores pueden alcanzar 

también por continuidad, órganos bastantes apartados de su 

localización si se desarrollan en el sistema de los vasos 

sanguíneos o linfáticos. 

Se habla de una propagación discontinua cuando partes 

tumorales se desprenden del tumor primario, son transporta-

dos por vía linfática o sanguínea y producen metá~tasis en 

Órganos situados en zonas apartadas. Sólo los tumores malí~ 

nos poseen la facultad de propagarse de esta forma o, mejor 

dicho, sólo los tumores capaces de producir metástasis pue--
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den definirse como tumores malignos. 

Las condiciones indispensables para el origen de una 

metástasis es que parte del tumor penetre en los vasos linf~ 

ticos o sanguíneos y que se desprenden células de continui-

dad de la base tumoral. Sólo los carcinomas y los sarcomas 

infiltrantes están capacitados generalmente para producir 

metástasis. Ello es debido, entre otras cosas, a que las 

células están mucho menos ligadas en las tumoraciones malig

nas que en los tumores benignos y en los tejidos normales. 

Los sarcomas transportan su metástasis preferentemente por 

vía sanguínea, y los carcinomas, por vía linfática. El 

transporte propiamente dicho de las c~lulas tumorales tiene 

lugar de un modo pasivo por la corriente sangu~nea y linfáti 

ca, y en su dirección esta determinada por las circunstan-

cias anatómicas. Las c~lulas carcinomatosas linfógenas 

alcanzan primeramente los ganglios linfáticos regionales, 

manteniendose en el seno marginal y creciendo ahí hasta for

mar metástasis. Entonces abandonan nuevas células cancero-

sas el vaso eferente y alcanzan el pr6ximo ganglio linfático. 

De esta forma, un carcinoma de la cavidad oral puede atacar, 

p. ej.: paso a paso, los ganglios linfáticos de la región 

del cuello. Si el cáncer ha interrumpido la corriente en 

los vasos linfáticos y en los ganglios, entonces serán trans 

portados también las células cancerosas en sentido retrógra

do. 

En la producción de metástasis por vía hematógena las 

células cancerosas que flotan en la sangre retenidas en la 

próxima red capilar, cuya sangre es conducida a través de la 

vena cava y produce metástasis en los pulmones, mientras que 

los tumores procedentes de la zona de la vena porta las pro

ducen en el hígado, y los situados en los pulmones, por últi 
mo, en el lecho capilar de la circulaci6n mayor. De esta 
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forma muestra lo; metástasis el lugar de localizaci6n del tu

mor primario, __ bien son raros los tipos de metástasis de 

forma pura, poc:;_·Je más tarde las ;;¡etástA.sis pueden ser también 

fuente de nueve:: establecír.-~entos. En el períoJo final están 

invadidas comu~~ente todas las zonas ca~ilares de tumores 

"hijos". 

Mucho más raramente se propagan las células tumorales de 

un modo disconti~uo en otros sistemas de cavidades, p. ei.: 

en las cavidades serosas, en el tracto respiratorio, digest~ 

vo y urogenital. Las células que flotan en el exudado de 

las cavidades pleural, pericardiaca y peritoneal encuentran 

una relaci6n bas:ante fácil con el tejido conjuntivo vascu-

lar de la serosa. Las condiciones nutritivas extraordinaria 

mente en la ascitis, permiten que las "metástasis flotantes" 

se múltipliquen, incluso sin estroma, en este medio líquido. 

Mucho más difícil es la implantación de células tumorales 

libres en las mucosas cubiertas de epitelio. Condici6n pre

via sería que el epitelio estuviera lesionado. Si existen 

metástasis por Íffiplantación, por contacto o por continuidad, 

es cosa más que probable. Las "me<:ástasis por proximidad" 

de un cáncer del labio inferior, p. ej.: al labio superior, 

se consideran, por lo regular, como metástasis linf6genas. 

Tiene una gran importancia práctica la confirmaci6n de 

que las células transportadas por vía linfógena o hematógena 

mueren casi todas, en parte, durante el transporte, y, en 

parte, después de su establecimiento en el tejido. A esto 

contribuyen las sustancias ac~jvas y los sistemas de fermen

tos contenidos en los jugos y las células permanentes libres 

en ellos (fagositcsis). S6lo una pequefia parte de las célu

las tumorales desprendidas logran, después de un tiempo de 

latencia m's o menos largo, constituir una metástasis. A una 
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generalización extensa sólo se llega probablemente cuando 

las defensas del organismo han fracasado. Algunos Órganos 

disponen de un sistema de defensa extraordinariamente en~rgi

co. Resum.:.endo, un tumor maligno primario es muy pr·obable 

que produzc3 constantemente c6lulas emigrantes, pero que 

estas sólo en casos excepcionales se desarrollan }¡asta 

formar una tumoración hija. Unicamente la falta de "defensa" 

permite el establecimiento de una gran met&stasis que termine 

con la muerte. 

1.4. Clasificación de los tumores 

En general, estamos habituados a interpretar el hallaz

go canceroso desde el punto de vista del pronóst.ico en lugar 

de objetivarlo en forma descriptiva. El mejor ejemplo de 

esta afirmación es el empleo de conceptos como "estadio pre

coz o tardío". En general, consideramos un carcinoma pequeño 

como en el estadio "precoz" y otro de mayor extensión como 

un caso "tardío". 

Pero el tamaño de los tumores por sí sólo no es un par~ 

metro cuantirativo para determinar el pronóstico. Sería m&s 

decisivo enjuiciar la velocidad del crecimiento de la tumora

ción, concepto bajo el que entendemos el tiempo necesario por 

el tumor para alcanzar el tamaño actual. La velocidad de ere 

cimiento depende por otra parte de múltiples factores. Algu

nos de los más importantes son: división celular, destruc-

ción de las células y reacciones defensivas del huésped. 

Pero no podemos medir los factores mencionados en relación 

con la magnitud del tumor. Por ello, tenemos que conformar-

nos con la descripción de las manifestaciones morfológicas, 

es decir, utilizamos un método de objetivación, considerando 

como peculiaridad objetiva únicamente lo que puede medirse, 
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describirse y documentarse según el hallazgo clínico. Cuenta 

solamente la descripción de la extensión tumoral. 

En una generalizaci6n estricta de este principio, se 

funda la 16gica del sistema TNM, que excluye cualquier tipo 

de interpretación. Se evitan conceptos "estadio precoz y 

tardío". 

El concepto estadio califica más bien la extensión 

comprobable de la enfermedad sobre la base de una descripción 

precisa de los hallazgos y empleando métodos de exploración 

prescritos y determinados internacionalmente. 

Para la descripci6n del hallazgo empleamos tres situa-

ciones iniciales básicas de la enfermedad cancerosa: 

1. El tumor primario solo (T). 

2. El tumor primario con hallazgos en los ganglios lin

fáticos (TN). 

3. El tumor primario con metástasis lejanas (TM). 

La determinación de los hallazgos en el lugar de origen 

(T), la región linfática correspondiente (N) y a nivel de las 

metástasis u Órganos lejanos (M), nos describe la extensión 

de la enfermedad cancerosa en su totalidad (TNM). En corres

pondencia con el grado de extensión comprobable, distinguimos 

diversos estadios dentro de cada una de las categorías T, N y 

M. Estos estadios son: 

Categorías-T T1 T2 T3 T4 

Categorías-N NO N1 N2 N3 

Categorías-M Mo Ml 

La reunión de cada una de las categorías determinadas 



en cada estadio, nos proporciona la categoría total TNM. 

para: 

De ello resulta la fórmula tumoral. 

Además, la clasificación universal en estadios sirve 

a. Determinar el pronóstico. 

b. Planear el tratamiento. 

c. Intercambiar informaciones entre diversos centros 

terapeúticos. 

d. La enseñanza para conseguir una mejor comprensión 

de la enfermedad cancerosa. 

e. Investigación ulterior del problema del cáncer en 

la clínica. 

Clasificación del tumor primario (T) 
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El tumor es sometido a uncl primera caracterización 

mencionando su localización (lugar de origen). La localiza-

ción está subdividida sistemáticamente en regiones y áreas. 

Así, por ejemplo la región de la boca abarca seis áreas, 

como: mucosa de las mejillas, apófisis alveolar del maxilar, 

apófisis alveolar de la mandíbula, paladar duro, lengua y 

suelo de la boca. Para cada localizaci?n tumoral hay que 

emplear los correspondientes criterios a fin de determinar 

la extensión, infiltración y destrucción: bien determinando 

su magnitud en centímetros o mencionando características como 

"móvil" o "fijo". 

En correspondencia con los grados de dificultad diagnó~ 

tica, distinguimos tres tipos fundamentales de tumor primario: 

1. El tumor primario directamente accesible, 
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2. El tumor primario indirectamente accesible. 

3. El tumor primario inaccesible. 

1. Tumores directamente accesibles. 

El ejemplo clásico para Jl tumor primario directa

mente accesible a simple vista y por la palpación, es el 

cáncer del suelo de la boca y de la mama. Aquí existen tres 

criterios para definir las categorías T: extensión en superf~ 

cie, magnitud del tumor, expresados ambos en centímetros, 

participaci6n de los tejidos situados por encima o por debajo. 

La extensión en superficie del carcinoma de la cavidad 

bucal puede determinarse en au diámetro mayor mediante un 

comp~s, dividiéndolo en: 

T1- Tumor de 2 cm ó menos como diárnetro máximo. 

T2- Tumor mayor de 2 cm pero no mayor de 4 cm en su diá 

metro máximo. 

T3- Tumor mayor de 4 cm en su diámetro máximo. 

T4- Tumor masivo mayor de 4 cm de diámetro con invasión 

profunda afectando antro, músculos pterigoideos, 

base de la lengua o piel del cuello. 

Naturalmente, la magnitud del tumor pos sí sólo resulta 

decisiva cuando no existe participación cutánea ni del tejido 

subyacente, es decir, un tumor móvil se clasifica como T., 
l 

T2 o T3 , según su magnitud, precisando mejor estas categorías 

con las letras a y b. 

a (Tia' T2a' T3a) quiere decir que el tumor no está 

fijado a la fascia ni al músculo pectoral. 
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b (Tlb' T2b' T3b) por el contrario, indica que el tumor 
está fijado a la fascia o al músculo temporal. 

2. Tumores indirectamente accesibles 

Para determinar la magnitud y extensi6n de los tu

mores indirectamente accesibles, están indicados m€todos de 

diagn6sticos especiales. En el carcinoma vescical, se trata 

de la cistoscopia, las exploraciones bimanuales en narcosis 

y la biopsia. Los hallazgos urológicos no son utilizables 

como criterios de clasificaci6n. En el carcinoma de la farin 

ge y de la laringe recurrimos a la laringoscopia y la explor~ 

ci6n radiol6gica, así tambi€n a la microscopia laríngea. 

En los tumores indirectamente accesibles, en determina

dos casos la clasificación de las categorías T se funda en el 

nómero de áreas afectadas, p. ej.: tumores de la orofaringe, 

divididos en 4 zonas estrictamente delimitadas, en los que -

las categorías son las siguientes: 

T1 - Tumor limitado a una área. 

T2 - Tumor extendido a dos áreas. 

T
3 

- Tumor que ha sobrepasado los l!mites de la oro 

faringe. 

3. Tumores inaccesibles 

Finalmente, la magnitud y extensión de los tumores 

inaccesibles s6lo pueden ser determinados con la exactitud -

exigida cuando mediante laparatomía es posible la exploración 

directa de la región afectada. Además, se tiene tambi€n en 

cuenta el hallazgo patol?gico de la pieza operatoria. Este 

proceder lo abarcamos conjuntamente bajo el concepto de: des

cripci?n quirúrgica-anatomopatológica del hallazgo. Está 

prescrita para los carcinomas del colon, recto, vejiga urina-
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ria y estómago. 

La importancia decisiva del hallazgo durante la lapara-

tomía se deduce por el hecho de que en la determinación de 

las categorías T no resultan definitivos la magnitud o la lo

calización del tumor primario, sino el grado de infiltración 

o penetración en la pared gástrica. 

En ~stos casos es necesaria la exploración quirúrgica 

con el abdomen abierto y el estudio anatomopatológico de la 

preparación. Sólo en los casos muy avanzados, en los cuales 

ya no hay que pensar en la operación, puede ser suficiente el 

hallazgo clínico, incluyendo las exploraciones radiológicas, 

endoscópicas y citopatológicas. 

Las categorías T se definen de la manera siguiente: 

T1-

T2-

T3-

T4-

T -
X 

El tumor infiltra la mucosa. 

El tumor infiltra la mucosa, la submucosa, la mus cu-

lar y se extiende a la serosa, pero no la at1•aviesa. 

El tumor atraviesa la serosa con o sin infiltración 

de los tejidos vecinos. 

Linitis plástica: el tumor infiltra la totalidad de 

la pared gástrica y las estructuras ambientales, 

siendo ya imposible su delimitación. 

No se puede determinar el grado de infiltración del 

tumor en la pared gástrica. Esta categoría Tx se 

presenta cuando no se ha realizado una laparotomía, 

independientemente de que existan o no hallazgos 

radiológicos, endoscópicos y citológicos. 
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Clasificación de ganglios linfáticos 

La siguiente clasificación de ganglios regionalP.s 

es aplicable a todos los tumores malignos de cabeza y cuello. 

Alvalorar cl!nicamente el volumen de la masa ganglionar debe 

medirse y tenerse en cuenta la intervención de tejidos blan-

dos. Está admitido que la mayor parte de masas de más de 3 

cm de diámetro. no son ganglios solamente, sino ganglios con-

fluentes o tumor en los tejidos blandos del cuello. Hay tres 

etapas de ganglios clínicamente positivos: N1 , N2 y N3 . No 

es necesario utilizar los subgrupos a, b, y e, aunque se 

recomienda emplearlos. Los ganglios en la linea medía se con 

sideran como homolaterales. 

N0- No hay ganglios palpables. 

N1- Un solo ganglio homolateral positivo, de menos de 3 

cm de diámetro. 

N2- Un ganglio clínicamente positi.vo homolateral de 

3 a 6 cm de diámetro, o varios ganglios homolatera

les clínicamente positivos, ninguno de ellos de más 

de 6 cm de diámetro. 

N2a- Ganglio homolateral positivo clínicamente 
único, de 3 a 6 cm de diámetro. 

N2b- Ganglios homolaterales múltiples, clínicamen

te positivos, ninguno de los cuales tiene más 

de 6 de diámetro. 

N3- Ganglio ts) homolat~ral (es) masivos, ganglios bil~ 

terales, o ganglios contralaterales. 

N3a- Ganglio único o múltiple homolateral clínica

mente positivo; uno de más de 6 cm de diáme-

tro. 

N3b- Ganglios clínicamente positivos bilaterales 

(en estas circunstancias hay que establecer 
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por separado la etapa para cada lado del cue

llo; o sea, N3b- derecha, N2a- Izquierda N1 >. 

N3c- Ganglio Cs) clínicamente positivo Cs) contra

lateral (es) solamente. 

A continuación, se da un resumen del agrupamiento de los 

estadios del cáncer bucal: 

Estadio El tumor primario esta limita 

do a su lugar de origen en la 

cavidad bucal, sin metástasis 

ganglionares palpables. 

El tumor se ha extendido más 

allá de su lugar de origen 

alcanzando las zonas vecinas, 

pero todavía esta limitado a 

la cavidad bucal sin metásta

sis ganglionares palpables. 

Estadio III- T3 , N0 , M0 

T1 o T2 o T3, N1 , M0 

Estadio IV- T4, No, Mo 

El tumor primitivo es pareci

do al de los estadios 1 ó 2, 

pero con metástasis ganglion~ 

res cervicales clínicamente 

palpables no fijos. 

Cualquier T, N2 , M0 

Cualquier T, cualquier N, M1 

El tumor primitivo es similar 

al de los estadios 1 6 2, o 

bien se ha extendido más allá 

de la cavidad bucal con metás 
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tasis ganglionares fijos, clí
nicamente palpables, o bien 

el tumor es como los estadios 

1, 2 y 3 con metástasis a dis

tancia. 

En conclusi6n, cualquier examen que se útilize para el 

diagn6stico del cáncer bucal, se puede establecer la clasifl 
caci6n del tumor. En la página 57 se presenta una forma 
para enunciar la clasificación del tumor. 

1.5. Etiología 

Desde la antigüedad el hombre y otros vertebrados han 
sufrido las consecaencias de las tumoraciones cancerosas. 
La causa de los canceres es aún desconocida. Sin embargo, 

se ha comprobado que son muchos los factores o agentes canc~ 
rígenos que predisponen y desencadenan el desarrollo de los 
canceres de la boca. Por otro lado, los mecanismos que jue

gan estos agentes y por lo que las células se vuelven cance

rosas es impreciso; pero de alguna manera estos agentes 
efectúan la transici6n de algunas poblaciones de células 

del estado normal al de malignidad. 

Et1ol6gicamente, los agentes cancerígenos se clasifican 
en dos grupos según sea su origen: 

l. Agentes cancerígenos de origen intrínsecos 

Entre estos agentes se ~encionan: l. los estados de 

malnutrici6n y, 2. los sistémicos. Los primeros estan repr~ 
sentados por el alcoholismo, por un defícit vitáminico y el 
Síndrome de Plummer-Vin~on 1 . Entre los sistémicos tenemos a 
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los de origen virales, los bioquímicos y los genéticos. En
tre estos agentes (los sistémicos) no se ha podido demostrar 

una relaci6n causal precisa, y el ~apelde estos puede ser 

más bien como agentes oportunis~dS secundario, que de agentes 

causal primario. 

1. 

2. Agentes cancerígenos de origen extrínsecos 

En este inciso se incluyen: 

1. Las radiaciones. Estudios clínicos en determina 

das condiciones, y segGn las dosis y la duraci6n 

de la exposición puede producir cáncer, y sobre 

todo, en las personas de piel clara cuya mínima 

pigmentaci6n les proporciona una protección ina-
2 decuada contra los rayos solares . 

2. Los irritantes térmicos. También deben conside

rarse como factores excitantes en potencia los -

alimentos y líquidos calientes y el exceso calor 

de la pipa o del humo del tabaco. 

3. Los irritantes físicos. Entre estos agentes te

nemos a los dientes con bordes filosos, las obt~ 

raciones mal adaptadas, los bordes ásperos de 

las obturaciones, etc., desempeñan s~n lugar a -

duda algún papel en las neoplasiaJ. 

4. Los irritantes químicos. Dentro de estos agen-

tes tenemos una gan cantidad, que se usan en di

ferentes industrias y con distintos fines, los 

cuales se pueden mencionar a los hidrocarburos 

policiclícos, los aciitivos, los alquilantes, etc. 

THOMA, Patología~' p. 902. 

ZEGARELLI, Edward V, Diagn6stico en patología 
oral, p. 270. 

2. Idem. 

3. Cfr, KATZ, Sim6n, Odontología preventiva en acción, 
p.-37 8-3 96. . 
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Así, se puede ob3ervar que los agentes que producen 

cáncer son una gran variedad, y pasarán muchos afies por dilu 

cidar totalmente la e:iología del cáncer, aunque se han rea

lizado extensos estudi0s desde hace varias d6cadas sobre los 

agentes cancerígenos. 

En resumen, el cincer es un padecimiento en el cual hay 

una alteraci6n celular, y que puede presentarse en cualquier 

especie animal, y refiriendose exclusivamente al hombre, cabe 

apuntar que el cáncer no hace distinciones entre raza, sexo, 

edad o clase social. ~sto quiere decir que ninguna colectivi 

dad humana o naci6n esra exenta de padecerlo. 

1.6. Tratamiento 

Las tres modalidades principales de tratamiento: cirugía, 

radioterapia y quimioterapia , puede utilizarse aisladamente 

o en combinaciones diversas, según la localización anatómica 

del tumor y la histopatología. En fín, los diferentes tipos 

de tratamiento tienen un papel definido en el tratamiento 

curativo y paliativo del cáncer. En general, los objetivos 

del tratamiento varían según el grado del cáncer. Otro tipo 

de tratamiento que se esta realizando en la actualidad es la 

inmunoterapia, la cual no ha tenido éxito alguno, pero de 

ninguna manera éste se hará a un lado en el tratamiento del 

cáncer, ya que, a mi ~anera de ver, este será el tratamiento 

definitivo del cáncer. 

Cirugía 

a. La cirugía como medida curativa. Para que tenga 

~xito se necesita que la enfermedad se limite a un órgano o 

región no vital que sea acoesible a la resección total. Los 

conceptos quirúrgicos para el tratamiento del cáncer dieron 



32 

origen a operaciones en los que se combinuba escisi6n local 

y resección de los gangliu2 linf81:lcos en bloque. El cor><~ee 

to de la re'H=cción en b1c,1ue implica que J.,3 :1 es0r~ción S•' ha

ga abarcando el tejido scttio rilredecior dt~ la tur:iul'&ción y que 

la muestra incluya la c;rnal iz&ci6n linfática en continuidnd 

siempre que sea posible. La residiva local inmediata prueba 

que ln escisión no ha cdrlv ccmpleta. 

b. La cirugía como medida paliativa. Esta es 6til cuan 

do la extirpación local del tumor primGt'lri o la masa metásta 

sica: 

l. Alivia la obstrucci6n de una viscera hueca. 

2. Alivia el dolor. 

3. Restituye la func16n. 

4. Controla la infección. 

5. Repara el aspecto estético. 

6. Prolonga la vida. 

En general, la intervención quir6rg1~a está indicada 

cuando puede controlar efectivamente las manifestaciones del 

cáncer que en el mome~to est~n provocando molestias princip~ 

les del paciente. El efecto paliativo se alcanz~ solamente 

cuando el paciente vive lo suficiente para gozar del alivio 

dado por la operaci6n. 

Radiación 

a. La radiación. como medida curativa. Para ser curati 

va la radiación depende de la suceptibilidad del cáncer a la 

destrucción total mediante la misma. Algunas formas de cán

cer son más suceptibles que otros. Por desgracia, los menos 

diferenciados, aunque suelen Ber los más sensibles a una do

sis determinada, son los menos rurables debido a su potencial 

biológico. 
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La raGi.otera¡:iia, puede util.izarse empleando ur.a .:'"uo:te 

externa o interna de radiaci~n. Las fuentes externas pueden 

consistir en cobalto 60, supervoltaje y electrones de m0gavol 

taje, y ra·:· :s :<. Los métodos internos de !"l.':lioter·"lpia. ~r;rlu

yen agujas ~~ ra1io, semillds 1e rad6n y otros m~teri0les ra

diactivos. 

La do~~" necesaria para esterili3ar una neo?lasia deter

minada· aume:1ta con ::u volumen. Lds ventajas principales de 

la radioterc.¡ia son la posibilidad de conservar ti:>1 ido'-' norm:~ 

les y sus funciones, y la capacidad de tratar un volumen tumo 

ral mayor del que puede extirparse adecuadamente por cirugía. 

Los inconvenientes de esta son: planes prolon?ados de Trata-

miento, se~~nas de espera, v lesiones por ~a~iaci~n rlP teiido~ 

normales qu2 atraviesa el haz de rayos cer~a del tumor . Los 

efectos secundarios indeseables incluyen n,ucositis, epidermi

tis, xerost=~ía, alteraciones del gusto, caries por rajiac~6n, 

lesi6n de la pulpa, trismo, trastornos musculares y osteorra

dionecrosis1. 

b. La radiaci6n como medida paliativa. Esta se usa cuan 

do disminuye la velocidad de crecimiento de la tumoraci6n, 

prolongando la vida útil del paciente y aliviando el dolor, 

principalmente en las metástasis 6seas. 

Quimioterapia 

A la fecha, la quimioterapia solamente es curativa en un 

tumor, el co~iocarcinoma 2 . En otros casos la quimioterapia se 

1. Cfr, WAITE, Cirugía bucal práctica, p. 274-276, 

2. Cfr, SCHWART, Patología guirúrgic.~, p. 255, 
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usa como medida paliativa. En estos casos pueden ser de origen 

general (leucemia y linfoma diseminado). 

Los qui~ioterápicos ~ue se usan actualmente son los age~ 

tes alquilantes (mostaza nitrogenada), antibi6ticos (actinomi

cina DJ, antimetabolitos (5-fluorouracil, metotrexato), horm~ 

nas (corticoesteroides, es~r6genos) y agent~s diversos como el 

uretano. T0Jo3, excepto lJs hormonas, afectan las c€lulas de 

crecimiento y la proliferaci~n más r~pida o del organiswo, 

principalmente las de la ~6dula 6sea, ~ el epitelic intestinal. 

La toxicidad ~ara estas c€lulas normales limita su aplicaci6n 

para el control del cáncer. Las dosis terapeúticas efectivas 

pueden causar la muerte antes de legrar contrDlar el cáncer3 

En resumen los tumores de la cavidad bucal (paladar duro, 

encías, lengua, piso de la boca y labios), se tratan dnicamen

te mediante cirugía, radioterapia, aislada o combinaci6n de 

ambos métodos. 

Las lesiones del paladar duro y encías raramente se tra

tan mediante radioterapia aislada. Puesto que existe muy poco 

tejido protegiendo el hueso, son frecuentes las complicaciones 

tras radioterapia. Los Tumores del paladar duro ~e tratan pr! 

ferentemente mediante amplia escisión local seguida de coloca

ci6n inmediata de una prótesis para recubrir el defecto resul

tante. Los tumores de las encías reducen rápidamente su tama

fio despu~s de radioterapia y este tratamiento logra esterili-

zar los focos microsc6picos después de lo cual puede proceder

se a la extirpaci6n del tumor incluyendo una porci6n de la rna~ 

díbula. Puesto que en esta lesi6n la regla es la afectación 

precoz de los ganglios cervicales, es necesario practicar una 

3. Idem. 

Cfr, LYNCH, Medicina bucal, p. 573. 
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disecci6n radical del cuello en el mismo tiempo operatorio. 

Los tumores pequeños de la lengua y piso de la boca pue

den tratarse del mismo modo. Para los tumores de mayor tama 

ño deber& emplearse la misma t~cnica de tratamiento quirúrg! 

co en los tumores de la encía. 

Las lesiones labiales se tratan quirúrgicamente o media~ 

te radioterapia, sin embargo, la disecci6n del cuello se 

práctica únicamente cuando existen ganglios palpables. 
' ' 

La disecci6n radical del cuello se práctica: 

1. En el momento de la escisión del tumor primario cuan 

do existen metástasis precoces, p. ej.: lesiones en 

el piso de la boca y lengua. 

2. Siempre que existan ganglios palpables, sea cual sea 

la localizaci6n del tumor primario. 

3. Siempre que existan ganglios palpables y el tumor pri 

mario ha sido controlado previamente mediante radiote 

rapia o tratamiento quirúrgico. 

1.7. Pronóstico 

Uno de los más difíciles problemas a los que se enfrenta 

el médico es saber el futuro que le espera al paciente canc~ 

roso, ya que la enfermedad tiende a diseminarse y producir 

la muerte del paciente y por consiguiente el pronóstico será 

desfavorable. Se ha escogido arbitrariamente un período de 

cinco años para la mayoría de las formas de cáncer en el pa

ciente. Si el paciente sobrevive 5 años y permanece libre de 

manifestaciones de recidiva o de diseminaci6n a distancia, se 

le puede informar que se encuentra curado. Sin embargo, alg~ 



nos Tumores, pueden recidivar después de muchos años, por 

consiguiente el pron6stico será alterado por ciertos facto

res~ 
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1. Diferenciaci6n de las células tumorales. Mientras 

menos diferenciadas sean las células tumorales más 

probabilidades habrá de que se disemine tempranamente 

a distancia y de residiva local. 

2. Tipo histol6gico del tumor. Los sarcomas tienden a 

diseminarse por la circulación y causar metástasis 

en el pulm6n. Los adenocarcinomas y los carcinomas 

de células escamosas se diseminan primero a los lin

fáticos regionales. 

3. Sitio de la tumoraci6n. Los tumores benignos o mali~ 

nos que afectan 6rganos nones vitales corno el cerebro, 

el hígado, el corazón pueden ser mortales aunque no 

tengan diseminaci6n a distancia. 

4 .. Edad del paciente. De ordinario, mientras más joven 

es el paciente más rapido progresa el tumor. 

5. El grado de la enfermedad y el tiernpo del tratamiento. 

Algunas formas de cáncer (leucemia), son generalizadas 

desde el principio. El pronóstico es mejor cuando el 

tumor se encuentra limitado al órgano de origen, y se 

puede hacer un tratamiento local efectivo por medios 

quirúrgicos o por radiaci6n. El pronóstico se vuelve 

sobrío cuando el tumor ha rebasado los límites del 

6rgano de origen, por extensión directa o por disemi

naci6n a través de los linf~ticos regionales. La di

seminación por la corriente sanguínea es la de peor 

pronóstico. 
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6. Células cancerosas en la sangre. Se sabe que por la 
corriente sanguínea pueden diseminarse células canee . . -
rosas viables y pueden encontrárseles en muchos pa-

cientes, pero no se ha hallado la relaci6n entre su 
presencia y la formaci6~ ulterior de met~stasis a 

distancia, o la falta de éstas. Desde luego el hués 

ped cuenta con varios factores que destruyen estas 

células circulantes, 

7, Biología del cáncer. Algunas formas de c~ncer se C! 
racterizan por crecimiento rápido q~e provoca en po

co tiempo el fallecimiento del paciente. 

Por último, cabe decir algo respecto a nuestra actitud 

en el cuidado del paciente canceroso. ¿Debe decírsele al pa
ciente que tiene cáncer? Algunos autores opinan que el pacie!}_ 

te tiene derecho a saber la verdad. Lo importante es la forma 

de revelarle el padecimiento, y el paciente deberá de quedar 

convencido de que el m~dico tiene ínteres constante en su pro

blema y que estar~ luchando a su lado, es decir, el paciente 

debe siempre creer que hay esperanza, y el ínteres constante -

del médico simboliza esta esperanza. Si su forma de cáncer 

es incurable, la meta será mantenerlo con vida, sin molestias 

y llevando una vida productiva por el mayor tiempo que sea po

sible. 



2. HISTORIA CLINICA 

El propósito real de una historia clínica debe encami-

narse a detectar las posibles anomalías o disfunciones de la 

regi6n explorada. Es su~amente importante que to1a historia 

clínica sea metódica y ordenada, revisando escru?ulosamente 

todo8 los tejidos y Órganos vecinos a la boca, para así no 

dejar pasar por alto cualquier anomalía que a pesar de no m~ 

nifestarse clínicamente está presente, y por tanto ya indica 

un estado anormal. En ~ás de una ocasión tumoraci0ne8 de 

tipo maligno pasan desapercibidas por el Cirujano Dentista 

debido a su negligencia al explorar la cavidad oral y sus 

anexos. 

Es muy importante la historia que el paciente nos ref i~ 

re, o sea, el Padecimiento Actual, pues aporta un sinnúmero 

de datos que resultan muy significativos. El paciente debe 

ser interrogado cuidadosamente acerca de los síntomas y ano~ 

malidades que ha presentado en la regí6n afectada. Se debe 

tener en cuenta que el dolor no es usualmente un síntoma pr~ 

coz del cáncer oral, y que en la mayoría de los tumores 

malignos orales hay una relación alrededor de la masa. 

En resumen, podemos decir que la historia clínica es 

uno de los aspectos más importan~es para el diagnóstico de 

la enfermedad. Si esta es realizada correctamente, nos indu 

eirá nacía un diagnóstico correcto de la patología. 

La historia cl~nica que realiza un odontólogo debe aba~ 

car un examen general que encuadre las enf ermedaoes genera-

les y un examen bucal que abarque las anomalías de las es---

1 



39 

tructura orales. 

2.1. Examen general 

El examen general, nos indicará algún dato que se 

pueda relacionar con la patología oral; el examen se realiz~ 

rá con el fin de encontrar problemas neoplásicos en la cavi
dad oral, lo cual, es el objetivo de esta tesis. 

El examen general constituira siempre en; 1. Ficha de 

identificación; 2. Antecedentes familiares,.Antecedentes pe~ 
sonales no patológicos y Antecedentes personales patológicos 

y por Último, 3. Interrogatorio por aparatos y sistemas. 

1. Ficha de identificación 

La ficha de identificación abarca los siguie~ 

tes datos: nombre, fecha de nacimiento, edad y sexo, domici

lio, estado civil y ocupación. 

Esta ficha es imprescindible para empezar el expediente 
del paciente y nos permite relacionar en algunas ocasiones 

la etiología de la lesión con la ocupación, sexo, estado ci

vil y edad del paciente, por ejemplo: el sexo y la edad del 
paciente, la mayor!a de las veces, nos es de gran utilidad, 

ya que ciertas lesiones cancerosas. tienen preferencia por 

un sexo en especial y se presentan sólo en una etapa de la 

vida exclusivamente. En este ejemplo podemos citar al mela
noma maligno y carcinoma que se presentan sólo en pacientes 

de 60 años. 

2. Antecedentes 

Enseguida se interrogará al paciente sobre 
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no patológicos y c. Antecedentes p2rsonales patol6gicos. 

a. Antecedentes familiares 

40 

Este punto comprende enferrneda¿es que han pa

decido sus padres, hermanos, tíos, abuelos.; los datos que 

nos refiera el paciente nos pueden orientar hacia una heren

cia o predispocici6n a cierta enfermedad come es el caso de 

la diabetes, hipertensión, cardiopatías, enfermedades menta

les, etc. 

b. Antecedentes personales no patológicos 

Aquí el paciente nos informará sobre su higie 

ne en general y bucal, aseo personal, alimentación, escolari 

dad, deportes, forma de vida, hábitos como tabaquismo, alco

holismo o algún otro hábito, inmunizaciones. 

Este inciso es de valor diagn6stico en ocasiones, ya 

que los hábitos como el tabaquismo, el alcoholismo y otros 

son fuentes de irritación crónica que afectan las capas su-

perficiales sobre todo las mucosas orales, ejemplos clar•os 

son los pacientes con estos hábitos y que desarrollaron 

una hiperqueratosis o un carcinoma. 

c. Antecedentes personales patológicos 

Estos comprenden los traumatismos, interven-

cienes, Transfuciones, sensibilidad a objetos, medicamentos 

o ali~entos, así corno enfermedades pasadas o actuales, su 

evolución y su tratamiento. 

Es de suma importancia las enfermedades que ha padecido 

el paciente y las enfermedades actuales, ya que en ocasiones 
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es valiosa la evolución de una enfermedad. Esto es aplica

ble en el terreno de las neoplasias orales, ya que si se en

cuentra un tumor de varios años y su crecimiento ha sido muy 

lento, nos indicará que la neoplasia será un tanto benigna y 

su tratamiento será favorable en la n1ayoría de los casos y 

así podemos descartar un diagn6stico de neoplasia netamente 

maiigna. 

En cuanto a las enfermedades pasadas o actuales, podemos 

decir que la aparición de la lesi6n oral es en ocasiones 

sólo una manifestación de una enfermedad sistémica o que la 

lesión oral se acompaña de lesiones con localización corporea 

o con síntomas generales. 

3. Interrogatorio por aparatos y sistemas 

El interrogatorio comprenderá los siguientes ap~ 

ratos y sistemas. 

a. Aparato digestivo. Se interrogará al pacie~ 

te sobre si la deglusi6n es satisfactoria (esófago); existe 

dolor epigástrico, haúseas, vómito, sensaci6n de plenitud o 

distensión? (estómago); hay o ha habido ictericia, crecimie~ 

to abdominal sangrado anormal, anorexia, fatigabilidad, dolor 

o pesadez en cuadrante superior derecho? lhígado); es normal 

el transito intestinal, existe diarrea, estreñimiento, moles

tias rectales, dolor abdominal bajo, sangrado en heces? (in

testinos). 

En caso de obtener un dato anormal se interrogará sus ca

racterísticas~ asi como circunstancias de aparición, duración, 
acompañantes y medidas que lo modifiquen. 

Será necesario descartar por medio de exámenes algún 



problema de orde~ general no rElacionado a alguna neoplasia 

como puede ser algan problema microbiano, dlcera, gastritis, 

hepatítis, hemor~oides, etc. 

Tendrá val:~ diagn6stico la aparici6n de síndromes de 

mal absorción (esprue), la colítis ulcerosa y la cirrosis he
pática que no t~vieran una aparente etiología conocida, ya 

que estos pade~imientos se ~elaclonan con los carcinomas de 

c€lulas escamosas. Tambi~n sería de valor diagn6stico la ªP! 
rición de un p~oceso maligno interno como un adenocarcinoma 

del conducto gastrointestinal. 

b. Aparato cardiovascular. El interrogatorio 
se hará en base a los signos y síntomas: existe disnea de de 

cúbito o de esfuerzo, edemas, dolor precordial, o presión, 

palpaciones?; Existe cefalea, vértigo con los cambios brus-
cos de posici!n, epistaxis? (hipertensi6n arterial); duelen 

las extremidades con el ejercicio, se enfrían, es delgada la 
piel? (vascular periférico). 

Algún dato positivo será de menor importancia, ya que 

no nos dá un dato específico de neoplasia, es más bien de or

den general. 

c. Aparato respiratorio. Aquí se busca alg~ 

na anomalía como tos con o sin expectoraci6n, por accesos o 
toseduras y si se acompaña de expectoración escasa o abundan
te, purulenta, sanguinolenta?; existe disnea de esfuerzo, 

cianosis?; se acompa~an estos signos y sínromas de datos ge

nerales como fiebre o pérdida de peso?, por lo general, los 
padecimientos pulmonares graves se acompañan de expectoraci6n 

purulenta o sanguinolenta y de síntomas generales. 

d. Aparato genito-urinario. Según sea el 



sexo del paciente se preguntará si existe flujo y con qué 
características?; 
tidad y duraci6n?; 

es normal la menstruaci6n, su ritmo, can

qué ritmo tiene la diuresis, las caracte 
rísticas de la orina son normales?. 

Estos datos nos darán la pauta de alguna anomalía, ya 
que en ocasiones los trastornos menstruales provocan anemia 
y los trastornos urinarios pueden ser manifestaciones de una 
insuficiencia o patología renal. 

e. Sistema endocrino. Hay signos de diabetes 
como poliuria, polidipsia y polifagia, pérdida de peso?; hay 
signos de hipertiroidi~mo como diarrea, temblor digital, hi

perhidrosis, intolerancia al calor?; hay signos de hipotiro~ 

dismo como mixedema, bradilalia, bradipsiquia, intolerancia 
al frie?; existen signos de insuficiencia suprarrenal como 
anorexia, diarrea, vómito, astenia, pérdida de peso, hipoterr 
si6n?; hay signos de hiperparatiroidismo como c6licos urete 
rales (litiasis) y dolores 6seos?. · 

El primer grupo de padecimientos es importante para el 

odontólogo por su frecuencia y su tendencia a las infecciones 
y al stress que originan en el enfermo. El hiperparatiroi-
dismo provoca resorción del hueso y particularmente de la 

lámina dura. 

f. Sistema hematopoy~tico. Se le preguntará 
al paciente si existe anemia, astenia, palidéz; palpitacio-
nes?; existe sangrado anormal, epistaxis, gingivorrágias, 
equimosis con traumatismos leves, sangrado prolongado de he
ridas?. 

Este grupo de preguntas permite identificar las anemias 
y las enfermedades hemorragíparas que son las que en última 
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instancia interesan en mayor grado al odont?logo, en cuestié:~ 

general en este caso. 

g. Sistema nervioso. Las preguntas que se 

hacen aquí, no constituyen de ninguna manera u~ interrogato-
rio completo del sistema nervioso, pero abarcan los trastor-
nos más característicos de las lesiones a nivel central o p~ 

rif~rico y permiten seleccionar al paciente para un estudie 
especializado. 

Se interrogará si existen episodios de cefaleas, que r~ 

giones afecta y si se acompafia de v6mito o'algan otro sínto-
ma?; son nornales la visión, el olfato, el gusto, la audi--
ción, el tacto?; hay sensibilidad y la motilidad?; existe 

disminuci6n de la memoria, de la orientación, de la ideación 
o de la coordinación. 

h. Estudio psicológico. Esta parte de la 

historia clínica siempre ofrece muchas dificultades especial
mente cuando el tiempo disponible es limitado para realizar 
un estudio a fondo. Por lo anterior, es preferible preguntar 

directamente si existen conflictos familiares, matrimoniales, 

ocupacionales, económicos o ambientales que puedan alterar la 
conducta del paciente durante la consulta y completar este e~ 
tudio con la apreciación subjetiva de la conducta del pacien

te durante la consulta. 

Est~ apreciación sería importante en los casos que prod~ 

jeran const~ntes situaciones en un factor coadyuvante en alg~ 

na neoplasia. 

i. Síntomas generales. Asi se le designa a 

la anorexia, astenia, p~rdida de peso, fiebre y disminuci6n 

del libid0. Estas manifestaciones son inespecíficas, pero 



cuando se presenta en forma cr~nica permiten deducir que exi~ 

te un trastorno importante del equilibrio fisiol6gico, casi 

siempre provocado por una enfermedad orgánica grave. 

En ocasiones, la presencia de síntomas generales sin cau 

sa aparente nos pueden hacer pensar en una probable neoplasia. 

Tal es el caso del reticulosarcoma, que causa malestar gene-

ral acompaílado de dolor de garganta, obstrucci6n nasal, dis-

nea, disfagia y disfonia. 

j. Piel, mucosa y faneras. Se pregunta al p~ 

ciente si tiene manchas en la piel o mucosas, escoriaciones, 

etc.; si suda mucho, si existe alopecia, si presenta micosis 

en uñas o piel. 

Cuando un paciente presenta manchas en piel o mucosas o 

placas hiperpigmentadas, podr!amos pensar en lesiones como el 

melanoma o en un nevo, ya que estas lesiones se presentan ba

jo la forma de manchas en piel o mucosas, incluyendo la oral. 

k. Datos generales. Se le checa al paciente: 

peso, pulso, frecuencia respiratoria, tensión arterial y ta

lla. Cua~quier anormalidad dentro de estos datos requiere un 

chequeo médico, pero en sí tiene gran significación odontoló

gica. 

2.2. Examen bucal 

Esta parte de la historia clínica tiene prioridad 

en el caso del odontólogo, ya que el tratamiento primario se 

enfocará en base al diagnóstico bucal, principalmente. 

Se contarán con datos precisos sobre la región oral y es 
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tructuras vecinas para completar el examen bucal; enseguida 
se hará el diagn6stico y plan de tratamiento a seguir. 

Cuando se tienen los conocimientos suficientes para val2 
rar los hallazgos del examen bucal, se puede pensar en un po~ 
centaje mayor de éxito en el caso por tratar. Nuestro examen 

bucal constará de la inspecci6n y palp~ción de cada región 

oral, así como de algunas estructuras vecinas, a saber: 

a. Boca y estructuras vecinas. La explora-

ci6n se inicia con el paciente frente al médico el que utili
za' un espejo a lámpara frontal. Se visualiza la cabeza y el 

cuello desde una distancia de 60 a 90 cm para ver la simetría 

facial y alguna linfadenopatía, manchas o pigmentaciones, lu

nares. 

Enseguida se examinarán los labios y se le pide al pacie~ 

te que mantenga la boca cerrada: se checa el cierre de los 
labios, su contorno, simetría, tamaño y color, asi como cual
quier alteración en su función (hipertrofia o hipotrofia); la 

textura se determina frotando y presionando suavemente los la 

bios con el dedo pulgar o fndice. 

Cuando se repliega el labio hacia afuera se visualiza la 

mucosa para buscar úlceras o lesiones engrosadas o zonas pig
mentadas. Al presionar con el pulgar e índice se percibirá 
cualquier tumefacción submucosa del labio que puede represen

tar afectación de las glándulas salivales menores, ya que la 
localización del cáncer en los labios ocupa el segundo lugar 
en frecuencia. 

Por dltimo, diremos que alrededor del 25 al 30% de los 
procesos malignos de la cavidad bucal SP. presentan en los la~ 

bios, siendo el carcinoma escamocelular el más frecuente, con 
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marcada predilecci6n por el sexo masculino. Las lesiones se 
encuentran en eltercio lateral del borde mucocutáneo del la

bio inferior. Se puede encontrar alguna zona pigmentada que 

podría representar un nevo intraoral, un melanoma o acantosis 

nig:ricans. 

b. Mucosa oral. Para explorar la mucosa oral 

se toman los labios entre el pulgar y el índice, se voltea la 
mejilla y se revisa toda la mucosa del carrillo desde la comi 

sura hasta el borde anterior de la rama mandibular y del bor

de gingivolabial maxilar al mandibular. En un 8 6 9% de los 
canceres intraorales asientan en esta zona y el más frecuente 

también es el carcinoma de células escamosas. El terapeúta 

apoya la palma de su mano contra la mejilla del paciente y 
con el índice de la otra palpa la mucosa con movimientos fir
mes y presión intermitente con lo cual las zonas induradas 

aparecerán, buscando algún proceso neoplásico. A menudo, se 

encuentran lesiones blancas y tumores exofíticos en el surco 
mandibular, siendo suave a la palpaci6n y difusa (atacan pri~ 

cipalmente a las personas que usan rapé, o sea, tabaco en po! 

vo). 

Después, el médico coloca las yemas de sus dedos detrás 

del borde posterior de la rama vertical de la mandíbula, des
pués· la desliza hacia adelante para exprimir la par6tida y 

ver su secreci6n en el conducto de Stennon que desemboca fre~ 

te al segundo molar superior. Ahora, se examinará el lóbulo 

superficial de la glándula para encontrar algún tumor parotí

deo y linfadenopatías. 

Los nódulos redondeados presentes en las mejillas consti 

tuyen un si~no clásico de tumores malignos de esta zona. 

Recordemos que en la mucosa oral asientan la mayo·rfa de 
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las lesiones anteriormente descritas, por lo que el examen 
de la mucosa deberá ser minucioso en la busqueda de alguna -

neoplasia. 

c. Lengua. Es una fase muy importante del 

examen oral, ya que el 50% de las lesiones malignas intraor~ 

les se localizan en la lengua, siendo ligeramente menos fre

cuentes que en los labios. Su explorari6n se efectaa en la 

siguiente forma: para examinar los dos tercios anteriores 

se toma de la punta y se trarciona haciR afuera y se lleva a 

la izquierda y 80n el Índice de la mano contraria se presio

nan las porciones lateral, ventral y dorsal del lado expues
to de la lengua. Ya que, existe tejido fibroso conectivo en 

tre el recubrimiento epitelial y el n~cleo estriado, es pos! 

ble palpar cualquier zona endurecida debajo de la capa blanda. 

Enseguida, se sigue el mismo procedimiento para revisar el 

lado opuesto de la lengua. 

Por lo regular, se localiza el tumor en el tercio medio 

del borde lateral y la mayor parte de las veces es una masa 

indolora. 

d. Piso de la boca. La porci6n anterior es 

visible cuando el paciente enrrolla la punta de la lengua s~ 

bre la parte anterior del paladar duro. El médico sostiene 

el ment6n en su mano y con el Índice de la mano contraria 

palpa la mucosa y las gl~ndulas sublinguales adyacentes may2 

res y menores. La porci6n anterior de esta zona es la habi-

tualmente afectada por el cáncer; en sus etapas precoces la 

lesi6n tiene un color rojo aterciopelado o se puede presen-

tar bajo la forma de una Úlcera persistente. A medida que 

avanza el proceso, la 1lcera se hace m's profunda y necr6ti

ca de olor f~tido. 



49 

e. Paladar. La exploración del paladar se 

hace con miras a encontrar una aaimetr!a o anomalías superf! 
ciales. Para captarla en su totalidad nos ayudamos de un de 
presar de lengua. Un tumor casi siempre se hace evidente 
mostrándose asimetría sobre todo en el rafe medio, aunque eR 

ocasional la presencia de tumores en esta área. La parte 
posterior del paladar duro es el sitio de localización más 
frecuente de los carcinomas del paladar, más que la zona 

blanda. Es más habitual encontrar el cáncer en las glánciu--. . 
las salivales menores. El carcinoma epidermoide del paladar 
comprende el 10% de los tumores intraorales, afectando gene

ralmente a los ancianos varones; ataca tres. veces más el pa
dar blando con respecto al duro. 

Se debe buscar una zona hiperqueratósica o una lesión . . 

granulosa localizada roja, la cual crearía irritación en los 
pacientes con prótesis total superior. 

Existe una lesión guijarrosa y blanca en los pacientes 

que tienen la costumbre de fumar al revés, la cual constitu
ye una hiperqueratosis, teniendo en cuenta que esta lesión 

será premaligna o maligna. 

Se presentan tambi6n en la submucosa del paladar tejidoR 

linfoides difusos y nodulares, originando linfomas manifestan. 

dose como tumefacci6n masiva del tejido blando con zonas ulce 
radas o focales. 

f. Papilas tonsilares y pared far~ngea. Su 
estudio se lleva a cabo con la ayuda de un espejo, un depre

sor y un anestésico t6pico (para inhibir el reflejo nauseoso). 

Se práctica la rinoscopía posterior y la laringoscopía. 

La rinoscopía posterior se efectaa deprimiendn la lengua con 
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el depresor y se coloca un espejo de ángulo en la pared pos

terior de la orofaringe dirigiendo la cara reflejante hacia 

arriba. La laringosccpfa indirecta se realiza con la mano -

izquierda traccior1ando l~ lengua con una gasa y se rechaza 

la dvula con el espejo Je ángulo dirigiendo su cara refleja~ 

te hacia abajo, permitiendo este estudio el conocimiento de 

la morfología de la laringe y de las cuerdas bucales. 

La lesión neoplásica más sobresaliente en estas estruc

turas es el carcinoma escamocelular mal diferenciado (carci

noma de células de transición o linfoepitelioma). Su mani-

festación es por medio de una lesión macular, indolora y de 

color rojo aterciopelado. Ya que, esta lesi6n es incidiosR 

o tiende a metastatizarse, su primer signo es la aparición 

de un nódulo cervical, aunque puede hacerse aparente el tumor 

bajo la forma de una ulceración. 

El primer signo de un cáncer en desarrollo con necrosis 

extensa es un olor desagradable, característico de tejido 

descompuesto, presentándose en el carcinoma escamocelular de 

la zona tonsilar y faríngea. 

g. Encías y mucosa alveolar. Su examen se 

realiza con un espejo dental. Se puede empezar con el maxi

lar derecho y luego el izquierdo. Tratando de encontrar Úlce 

ras, zonas eritematosas, etc., tanto de la parte lingual como 

la vestibular o labial. Enseguida se realiza la misma manio

bra para la mandíbula, teniendo cuidado en inspeccionar la 

zona retromolar. 

Los procesos carcihomatosos de encía y mucosa alveolar 

son frecuentes, presentándose más habitualmente en encía man

dibular que en la maxilar y en varones mayores de 60 años. 
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Cuando el proceso neoplásico está en su fase inicial se 
nota como un crecimiento granuloso, nodular ulcerado. 

El tumor verrugoso también ataca a la encía y a la mue~ 
sa alveolar, siendo su pron6stico muy desfavorable, debido a 
los pacientes que lo presentan tienen una sobrevivencia máxi 

ma de 5 años. 

La encía y la mucosa alveolar son susceptibles a una 

gran cantidad de c~nceres primarios o metastásicos siendo el 

carcinoma escamocelular el principal agresor. UJ.ceras refrac 
tarias de la mucosa, petequias, hemorragias o hipertrofias 

gingivales suelen ser los signos característicos de una leu

cemia aguda. 

Esta inspecci6n en la búsqueda de alguna ulcera o zona 

eritematosa es debido a que muchas neoplasias, ya sea en fa
ses iniciales o avanzadas se ulcer~n con facilidad y muchas 
de las veces las úlceras o eritemas encubren la neoplasia. 

Sucede con frecuencia que tales úlceras o zonas eritematosas 

son tratadas equivocadamente en forma local sin mejoría en 
término de 15 días o más, por lo cual esto nos dará la pauta 

para pensar en un proceso canceroso. Tales son los casos 

del fibroma gingival, la hiperplasia seudoepiteliomatosa, el 
carcinoma escamocelular, carcinoma glngival y el carcinoma 
verrugoso. 

Cuando existen prominencias en las encías como sucede 
en el fibroma, será difícil desplazarlas porque son tejidos 

blandos fijos muy adheridos al igual que en el paladar. Lo 

contrario sucederá cuando el fibroma u otra neoplasia se pr~ 
sente en tejidos compresibles como mucosa bucal, lengua y 

suelo de la boca, ya que en estas zonas la lesión será des-
plazable fácilmente sin producir alteración en los tejidos 
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circundantes. Este dato importante de desplazamiento del tu 

mor nos sugerirá que se trata de un tumor benigno. 

h. Procesos maxilar y mandibular. Se prese~ 

ta en igual frecuen~ia los procesos m2lignos primarios en 

los maxilares que en la parte esquelética del cuerpo, ya que 

son procesos de orden gene1•al y no local, coma en los casos 

de los condromas. 

Los signos y síntomas presentes en los canceres maxila

res son: alteración de la sensibilidad (dolor y parestesia), 

inflamación y pérdida de dientes, son causas desconocidas. -

Siendo metastásicos algunos tumores. 

i. Dientes. Este inciso será el principal en 

última instancia para el diangóstico y tratamiento bucal del 

paciente. 

El examen de rutina será: 

1. Anotar en el odontograma las lesiones ca

riosas presentes; dolor a la percusión o palpación, dientes 

perdidos, obturados, retenidos, extracciones indicadas. 

2. Enseguida se revisará si hay la presencia 

de placa dentobacteriana, materia alba, sarro supragingival 

o infragingival, bolsas parodontales, gingivitis, abscesos o 

movilidad dentar!&. Un hecho importante es la pérdida de 

dientes en el 50% de los pacientes con carcinoma gingival, 

ya que se produce 1nfecci6n, destrucción 6sea y fractura. 

3. El siguiente paso ~s anotar el tipo de 

oclusi6n y se mandar§n los estudios radiogr§ficos necesarios 

para cada caso en especial; se anotar§ si el paciente usa 
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alguna pr6tesis. Es de interés interrogar al paciente sobre 

uso anterior o actual de pr6tesis, ya que ~stas actúan como 

mecanismos de irritación como en el caso del carcinoma ging! 
val, que en estos casos simula ser un épulis fisurudo común. 

Los estudios radiográficos nos serán especialmente Gtiles en 

aquellas neoplasias que involucren hueso y que puedan provo
car fractura ósea, como es el carcinoma gingival, el cual en 

su fase avanzada produce destrucci6n y fractura 6sea. 

4. Cuando el paciente refiere algún signo o 

síntoma como por ejemplo, dolor se le interrogará sobre su 

fecha de inicio, si es provocado o espontáneo, si ha aumenta 

do o disminuído y con qué y que tipo de dolor es: lancinante, 

punzante, quemante, etc.. Estos datos tan importante nos d~ 

rán el conocimiento exacto del padecimiento actual y la pauta 

para precisar el diagn6stico bucal. 

5. Se pregunta al paciente sobre algún medi

camento que esté tomando actualmente. Sabemos, por ejemplo, 

que la difenilhidantoína sódica modifica la formaci6n y est~ 

bilidad de la colágena localizada en las encías produciendo 

lafibromatosis gingival hereditaria con influencia farmacol~ 

gica, en aquellos pacientes con epilepsia y que su trata--

miento es a base del medicamento antes mencionado. 

6. Por último, se anotará cualquier otra ob

servacion extra y se asentara el diagnóstico bucal y general, 

así como el pronóstico y plan de tratamiento a seguir. 

No es por demás recordar, que para efectuar la explora

ci6n intraoral únicamente se necesita adecuada iluminación, 
un abatelenguas, un espejo, tiras de gasa, y un guante. Es 

conveniente también recordar que el examen debe ser metódico, 

efectuandose primero el extraoral y por último el intraoral. 
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En las páginas siguientes, se presentá una forma del -

examen de cabeza y cuello, el cual nos da un panorama de 

como se diagnostica y se valora el cáncer bucal. 



DATOS. 

Normal 

Normal 

--
--
--
--

Normal 

--
--
--
--
--
--

EXAMEN DETALLADO DE CABEZA Y CUELLO 
(Detallar c6mo se descubrio la lesi6n en lus esq'"'~'as que acompa1ian} 
Anormal (pr~ra visita} Normal t,normal (pruuera visita) 
__ cuello ___ _ __ Gllindulas salivales pri!!_ 

Tiroides 

cuero cabelludo 
___ cara maxilar Slip. 

Anormal (pr iloora visita} 

Labios ---
Paredes de la ·-- baca 

Paladdr ---
oentici6n ---

Anormal (pr~ru visita) 

Base de la lengua ---

cipalcs 

Ojos (mUsculos cxtraocu

larus, pupilas, párpados} 

Nariz - externa 

Cavidad nasal 

PAI,PACION E INSPECCION DE LA DOCA 
Normal Anormal (prirnera visita) Normal 

Ene fa -- --- --
Maxilar inferior -- --- --
Suelo de la boca -- --- --

-- --- Lengua --
ENDOSCOPIA CON ESPEJO 

No se efectúo/ Normal Anormal no se vio 

Aritenoides ---- -- ---

Anormal lpri!rera visita) 

Senos paranasales 

Anormal 

---
---

---
---

O idos 

Nervios crunedles 

Otros (trá~uea, cdrtf lago, 
tiroides) 

(pr iltlera visitil} 

Base de lu lcngu<1 

Trígono ret.romolar 

Aro1gdala 
Oro faringe 

No SC! efectúo/ 
No se vio 

----
Val!!cula -- --- Senos piriformes ------- ----

--- Epiglotis ---- -- --- Hipofaringe ----
--- cuerdas vocales ---- -- --- Nasofaringe ----
--- Ventrículos ---- -- --- Pliegues ariepigl6ticos ----

Bandas ventriculares --- ---- -- -- ----
IMPRESION 

Sin seftal de enfermedad __ Lesi6n neoplásica de cabeza y cuello Otros (espe~ificados} 

MEDIDAS RECOMENDADAS 

Fuente: Lynch, Mal.coro. Mt';dicina bucal. 3era ed. Ml\xico. 546!1980. 



VALORACION DllL TUMOR 
l. Lugar de origen probable (primera visita) 

Cavidad bucal (2,3) 

(poner el número después de la loealizaci6n para cornplelar el d1a,iramd) 

Nas~faringe (5) 

Orofar1nge (3) 

llipofarin•Je (1) 

~. Asiento primario (primera visita) 

TIS Tl. T2 

Laringe 11) 

Nariz ( 4. 5) 

Esófagr cervical 11) 

Tráquea cervical 11) 

ETAPA CLINICA DEL TUMOR 

(Definiciones en la. páqina opuesta) 
T2a __ T2b T3 

l. l;anglios (primera visita) (definiciones en la página opuesta). 

NO Nl N2 N2a ___ N2b N2c 

sc~no maxilar 

Glándulas Udlivaleti pr1nc-ipal• .. ':> (·I) 

Senos, excepto el maxilar t4.~) 

Primario desconocido (el que sea) 

T4 

N3 ~13a __ N31J Nk 

4. Metástasis a distancia (primera visita) (definiciones en la página opuesta). 
HO Ml 

5. Grado del tumor, histología (especificar) 

Nombre del hospital Informe de patoloqia quirúrgica núm. 

a. 

Secuencia del Primaria Ganglios Metastasis 
tratamiento a distdnc ia 
r.---------+------+-----~ 

la. F.mc 

2a. Fase 

Primaria Ganglios Metastanis 
u distancia General Hcqional 

Ja. f'.:tse ~~~~:__ ___ ¡_ ____ _¡. ____ --J:_ _______ -1-------1------1-------+----t-----h-··-----· ...... _ 
4a, Fase 

¿Cuál es el objetivo del tratamiento? (primera vis ita) Curativo Paliativo 

completado por 
Nombre del pilciente Fecha 

110íffC80 para cxamcm detallado de cabeza y cuello. 

f\Uente: Lynch, Malcom. Mr"dicina bucal. lra ed, México. 547 :1980. 



!4rjdr de origen 
1prtrr1cr.J visit.1} 

l11qar(esJ t:.L'ni:;.{n 
. ;ifoctadcs 

L:1bios 
Supcrinn?.s 
11 if er .wres 

:-1Uc0sa hucal 
Su1:lo Jt.~ i.1 b.~a 
um¡ua 
Paladar duro 
Encías 

Superior 
Inferior 
Tr igor.o retronolar 

o 
D 
o 
CJ 

B 
B 
CJ 

D.inJE,nsi6n del tur:-or 

2 Qll CJ 2-4anc:J 

Características del tunar 
S( 

ExoHtico ~ 
Su¡;erficial ...._, 
1'bicradamente infiltrante CJ 
Infil t.rante profunJo c::::i 
Ulcerado O 
Se extil!rxle a huesv o lo rc~u 
':Jre -o 
Erosi6n nanifiesta de hueso O 
Destrucci6n radiográfica de O 
hueso 

Partici¡:w::.1.6n de regiones 111SCinas 

Pilares amigdalares o palad:rr O 
bLmlo 
Cavidad nasal o antro O 
NasofarJn;¡e t::J 
Mósculos pterigoideos O 
Tejidos blandos o piel del O 
cuello 

o 
D 
CJ 
r::::¡ 

B 
o 
Cl 
Cl 

4 cmc:J 

NO 

§ 
t:::J o 
o 
D 
o 

D 
D 
o 
D 
CJ 

Ganglios linfáticos regionales ( CCJl'lp1."0bar s6lo uno) 

Ninguno (oo)D 
56Jo unilatnal 3 e::. (Nl) O 

5610 iorolateral 3-6 an (N2a) D 
Hanolateral r.úl tiple 
hasta de ó cm (N2b)CJ 

flarolateral O 
6 Qll (N3a) 
*Bilateral (N3b) CJ 
Contralateral 
solamente (N3c) CJ 

*Si hay ganglios bilaterales, establecer la etapa de cada lado 
¡::or 3<l¡:arado. Der. Izq. 

Metástasis a distancia 

llinquna CJ Pulmón O Hueso c:J H1gado CJ Otros ____ _ 

Diagn'Sstico celular e histol6gico 

carcincma escanvso o c'¡Jidemoide O 
Pdenocarcinona c::J 
Otros (especificar) ----------------

Clasificac.i6n clínica 

T N___ ~ Etap<l ------------

Fuante: Lyncc., /\, Mal.con. t'OOicin11 bucal. 3era ro. ~ico. 548:1980. 



3. DIAGNOSTICOS PARA 
DETECTAR LA NEOPLASIA 

El éxito de la medicina, en gran parte, es debido al c~ 

rrecto y preciso diagnóstico de las enfermedades, ya que de 

aquí se deriva su tratamiento adecuado. 

Ahora bien, el terapeúta debe tener la capacidad de el~ 

sificar, reconocer e identificar las enfermedades "clínicas", 

es decir, las que pueden diagnosticarse únicamente por sus 

signos y síntomas clínicos, dicho en otras palabras, tener 

la capacidad de emitir-un diagnóstico. 

Para llegar a un diagnósticn preciso nos valemos de dife 

rentes datos y estudios, los cuales conjuntamente, nos forman 

un criterio acerca de las enfermedades o patologías en estu

dio. 

Un gran número de enfermedades son diagnósticadas única 

mente por sus características patognomónicas, mientras que 

otras más requieren de estudios adicionales para corroborar 

el diagnóstico de presunción, el cual es básicamente clínico 

en muchos de los casos. A continuación, se enunciaran los 

tipos de diagnósticos más utilizados en la detección de las 

neoplasias. 

3.1. Diagnóstico clínico 

Definitivamente es el tipo de diagnóstico más usado en 

la rama médica, ya que se útiliza en los procesos patológi--
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cos cuyos caracteres son patognomónicos y que abarcan un po~ 

centaje considerable. 

El terapedta para emitir este diagn6stico se basa única 

y exclusivamente en la valoración de los síntomas y signos 

clínicos sin tomar en cuenta datos de otro origen. Aunque 

este método se restringe en su use por razones obvias, es un 

método de diagn6stico útil y seguro. 

3.2. Diagnóstico radiológico 

Básicamente, este tipo de diagnóstico se emplea en aqu~ 

llos casos donde la identificación de la patología es más se 

gura y rápida por éste que por otros medios. Podemos dar 

ejemplos de los odontomas, dientes supernumerarios o inclui

dos en el paladar,tumores, quistes, etc., que tienen aspee-

tos radiológicos característicos y que son identificados casi 

exclusivamente por su imagen radiográfica. Es de gran valor 

este tipo de diagnóstico, pero no deja también de tener sus 

limitaciones. 

3.3. Diagnóst~~o anamnésico 

La valoración correcta de la historia clínica en muchas 

ocasiones nos inducirá hacia un diagnóstico definitivo. 

Así pues, los datos personales del paciente como edad, 

sexo y ocupación nos puede dar una referencia para identifi-

car su enfermedad. Podemos citar como ejemplo, al herpes 

simple en donde es m~s pronunciada su aparición en la adoles 

cencia o, la marcada preferencia del cementoma por el sexo 

femenino. Estos pequefios detalles nos confirman nuestras 
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sospechas diagn6ticas. 

En otras ocasiones, el diagn6stico se establece con la 

valoración familiar. Datos positivos recavados de enfermed~ 

des genéticas como la amelogénesis imperfecta, hemofilia y 

otras enfermedades de este tipo son auxiliares para confir-

mar o emitir un diagnóstico. 

Los datos de la enfermedad actual, o sea, su comienzo, 

duración y evolución nos darán una información adicional para 

su diagn6stico, como sucede en la estomatitis ulcerativa re

currente que presenta episodios de remisión y exacerbación, 

que es característica de éste proceso patológico. 

3.4. Diagn~stico. de laboratorio 

Desafortunadamente, muchas enfermedades no se pueden 

diagnosticar Únicamente por los datos clínicos, radiográfi-

cos o anamnésicos, por lo que se tiene que recurrir al estu

dio que nos reporten las pruebas de laboratorio para aque--

llos procesos patológicos que lo ameriten, como sucede con 

las neoplasias, las cuales requieren el reporte de laborato

rio para establecer o confirma~ el diagnóstico; en estos 

casos será difícil dar un diagn6stico definitivo sin dichos 

estudios. 

3.5. Diagn6stico diferencial 

Suele suceder muy a menudo confundir un proceso patoló

gico con otro por sus caracteríticas similares, y es aqu~ 

donde el diagn6stico diferencial entre las dos entidades su~ 

le surtir efecto. Es necesario el conocimiento de las dos 



61 

enfermedades, así como la correcta valoración de los datos 

que nos brinden otras fuentes, como la historia clínica y el 

estudio radiológico, para llevar a cabo dicho diagn6stico. 

Cualquiera que sea el tipo o tipos de diagnósticos que 

se utilizen para identificar una patología, siempre deberá 

enfocarse hacia la identificación precoz de ésta, sobre todo 

en los casos de sospecha de una neoplasia, ya que, así ne 

será tan desalentador el tratamiento para el paciente que lo 

requiera. 

Un aspecto importante del diagn6stico de las neoplasias 

brales es el fácil acceso a la cavidad oral, permitiendo así 

la completa visualización de cualquier alteración de los teji 

dos orales y además permitir llevar a cabo una palpación di

recta de éstos. Estas ventajas no se tienen para el estudio 

de otras zonas corporales, lo que hace más rápido y sencillo 

el poder llegar al diagn6stic~ de las lesiones orales. 



4. BIOPSIA 

La biopsia es un procedimiento de rutina en el diagnós

tico de las enfermedades precancerosas o cancerosas, y con-

siste, en la toma de tejido de un paciente vivo para examen 

microscópico. No sólo nos permite asegurar el diagnóstico, 

sino que brinda especialmente en los canceres, informes so-

bre el grado de diferenciación, profundidad de la infiltra-

ción, etc. Antes de efectuar la biopsia es indispensable 

hacer una historia clínica adecuada, así como un examen in-

cluyendo inspección y palpación de la o las lesiones existe~ 

tes. El examen también deberá incluir una evaluación de lin 

fadenopatía. De ser positiva deber<l describirse la localiza 

ción de los ganglios linfáticos, así como sus característi-

cas (si es fija o movible, dolorosa, indolora, así como un 

calculo de su tamaño, etc.). Solamente así podrá hacerse 

una impreción clínica que puede ser confirmada sólo por el 

procedimiento de biopsia. En conlcusión, la biopsia es el 

único método realmente seguro para valorar la Índole cancero 

sa o precancerosa de una lesión. 

4.1. Tipos de biopsia 

Existen varios tipos de biopsia, las cuales pueden efec 

tuarse: con bisturí, con forceps o pinzas sacabocados, con 

punch rotatorio o con agujas de grueso calibre, según sea el 

procedimiento de la biopsia a realizar. Los tipos de biop-

sia son: a. por aspiración, b. por punción, c. por extirp~ 
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ción o excisión y d. por incisión. 

a. Biopsia por aspiración 

Es ideal para quistes, tumores no ulcerados y le-

siones de hueso, así como para ganglios cervicales. Es ob-

vio que el material obtenido por aspiración puede ser culti

vado u observado microscópicamente, asr corno macroscópicame~ 

te por inspección (fig. 1). 

JERINGA __ _ 

QUISTE 
NASOPALATINO 

Fig. 1. Biopsia por aspil"aci6n de quiste nasopalatino. 

b. Biopsia por punción o en sacabocados 

Se vale de un forceps especial, tipo punzón, para 

la extirpación de una porción de la lesión. Esta biopsia se 

útiliza muchas veces para selección multiple, cuando no se 

dispone de los medios clínicos adecuados. Se recomienda 

cuando la lesión tiene aspecto uniforme; la zona sometida a 
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biopsia no es muy grande, y el tejido vecino normal no se ne 
cesita para comparación (fig. 2). 

----TUMOR 

Fig. 2. Biopsia por punci6n o en sacabocado. 

c. Biopsia por extirpación o excisión 

Es la eliminación completa de la lesión circunscri 

biendola, de tal manera que, sea totalmente extirpada, y al 

mismo tiempo para efectuar examen histopatológico. Las le-

sienes de 1 cm ó menos son las mejores para este tipo de 

biopsia. Deberá emplearse en lesiones cerca de los ápices 

de los dientes y en caso de que sea evidente la facilidad de 

hacer la excisión total. La excisión parcial o la biopsia 

por excisión esta contraindicada en casos de sospecha de 

nemangioma o melanoma maligno. El tratamiento en estos 

casos parece ser la excision quirúrgica amplia para evitar 
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el sangrado aparatoso o la infecci~n aguda no es aconsejable 

ya que puede provocar la diseminaci6n de la infecci6n, aw1que 

esto no impide útilizar la técnica de la biopsia para hacer 

el diagn6stlco de lesiones mic6ticas y derrnatol6gicas (fig. 3). 

INCISION 

/TUMOR 

~h.•Z:l. 
\ ' ' , ,_, \ '\ 

INCISION 

~G~ 

SOCAVACION 

Fig. 3. Técnica para biopsia por incist6n. 

d. Biopsia por incisión 

CIERRE 
Se colocan de 4 a 5 
puntos de sutura si 
esta en tejido m6vi1. 

CIERRE 

Este procedimiento consiste en la eliminación de 

una porc16n de te,1 ido anormal junto con te,1ido normal para su 

identificación. La biopsia por incisión se emplea cuando la 

lesión sospechosa es de gran volumen (fig. 4). 



INCISION 

La tnci.si6n se realiza con 
un minimo de 10 mm de 
largo, 5 mm de ancho y 
5 mm de profundidad. 
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Se colocan de 4 a 5 puntos 
de sutura si esta en tejido 
m6vi.1. 

Fig. 4. Tácnica para biopsta incisional. 

4.2. Procedimiento para realizar la biopsia 

El m~todo o procedimiento de obtenci~n del material para 
el estudio histopatol6gico, debe adecuarse: a. al tipo semio 
16gico de la lesi6n, b. a la ubicación en regiones accesibles 
o no de la mucosa bucal y c. la lesión este localizada en te

jidos blandos o duros. Caulquiera que sea el método de obten 
ción del tejido para biopsia, se debe tener en cuenta que el 
pat&logo tiene que estudiar tejidos, que deben conservar su -
morfología después de ser extraídos del paciente. Para que -
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se cumpla este requisito, el materinl retirado no se debe 

traumatizar, ni comprimir con pinzas, ni dejar secar sobre 

una gasa. La extracci6n biopsica puede ser realizada con un 

poco de práctica por cualquier odontólogo o médico. No son -

necesarios ambientes quirargicos. 

La mayor parte de procedimientos de técnicas de biopsia, 

es la siguiente: 

l. Efectuar antisépsia con medicaci6n suave. 

2. Lograr anestésia. Se hace utilizando anestési

co local (novocaína, xylocaína, etc.) debiendo 

prestar atenci6n a la colocación de éste. Colo 

car la soluci6n cor infiltración local o alrede 

dor de la lesión, no directamente dentro de 

ella. Esto se hace con el fin de evitar cual-

quier cambio arquitect6nico o distorci6n de los 

tejidos durante el procedimiento. El colocar 

demasiado anestésico cerca de la lesi6n provoc~ 

rá cambios, dificultando la técnica de biopsia, 

con la posibilidad de causar una deformación en 

el tejido que será sometido a examen (fig. 5). 

ANESTESIA

TUMOR---t-o:1....,. ANESTESIA 

· íg. 5. Técnica para la admintstract6n de un bloqueo anestésico· 
anular, 
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3. Irunovil1zar los tejidos haciendo incisiones 

elípticas, o tambi€n puede emplearse una sutura 

por tracci6n, gancho o forceps para tejidos. 

En una biopsia poi· excisión, la lesión deberá 

ser palpada con mucho cuidado, deber§ determi-

narse su profundidad, calculando las incisiones 

iniciales para que sean ligeramente más profun

das que la lesi6n total. En la biopsia por 

incisi6n, basta cualquier incisión que permita 

obte~er el suficiente material para la evalua-

ci6n. La incisi6n deberá incluir una porción 

significativa del tejido sospechoso incluyendo 

a la vez, una porción de tejido normal 1 . La 

biopsia por punci6n se colocará el sacabocados 

para biopsia en la zona central de la lesión y 

girarlo en dirección del reloj hasta incluir al 

go de tejido muscular. 

4. Agarrar el tejido con pinzas y disecarlo, sepa

rándolo con cuidado, es decir, deberá cortarse . . 
la base de la muestra con tijeras curvas o con 

bisturí. 

5, Colocar el tejido en una soluci6n de formol 

amortiguado al 10%. 

6. Colocar puntos para cerrar la herida de biopsia. 

Los bordes de la herida deberán socavarse, con
trolarse la hemorragia y cerrarse la 1ncisi6n 

con suturas2 . 

7. En cada caso, el m2terial para biopsia deberá 

presentarse inmediatamente al laboratorio clíni 

l. Cfr. WAITE, Daniel E. , Girugí'a ~l práctica ,p. 265 

2. Ibi.9em. 267 
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co para su evaluaci~n. Las muestras deberán ser 

colocadas, como ya se menciono antePiormente, en 

formalina al 10%, y acompa~ados con los datos 

apropiados relativos al raso. Además, del nombre 
y edad del paciente, la historia clínica que pu~ 

de incluir una historia previa de tratamiento, 

así como la impresión clínica o el diagn6stico -

clfnico. Deberá incluirse también una cuidadosa 

descripci6n de la lesi6n y de su localización, -

señalando en particular, su color, movilidad, 

inserción, ulceración, induración o cualquier . . . 
término descriptivo que favorezca la impresión 

clínica. El tamaño de la lesión en mm puede ser 

importante para el diagnóstico diferencial final. 

Si las radiografías son meritorias, tal como en 

el caso de las lesiones óseas, también deberán -

acompañar a la muestra tomada. Tan pronto se 

tengan los datos necesarios debemos notificar al 

paciente de inmediato para comentar los resulta

dos y tratamiento indicado. Si se descubre 
lesi?n maligna, el paciente deberá ser referido 

al especialista apropiado. En la siguiente p~g! 

na, se presenta una forma, en donde se aprecia 

que el pat6logo r~aliza un estudio minucioso Y -

es él el que nos proporciona el diagn?stico defi 

nitivo. 
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PATOLOGIA BUCAL 
Paciente Fecha Sexo ---·----
Direcci6n Edad Raza --

Datos clínicos (Descripción, localización, duraci6n, y otros 

tpertinentes) . 

::ontribución de 

Dirección 
Diagnostico clínico 

3010 PARA USO DEL LABORATORIO 

Datos recibidos 

\ 

REPORTE 

Diagnóstico 

Fuente: Waite, E. Daniel. Cirugía bucal práctica. lera ed. 
M6xico. Ed. Continental. 263: 1980: 
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4.3. Citolog~a exfoliativa 

El papel de la citología exfoliativa en detecci6n del 
cáncer bucal ha causado polémicas, y no ha probado ser una 

fuente de información precisa para la detección del cáncer 

bucal. En esta técnica, se raspan células de la superficie 
de la lesi6n, se colocan sobre una laminilla, se fijan y se 
tiñen1. Esta técnica deriva su reputaci6n de la precisión 

de la técnica de tinci6n de Papanicolau (denominado frotis --
- -

de Papanicolau) en la biopsia cervical, aunque no existe tal 
exactitud en las lesiones de la cavidad bucal. La citología 

exfoliativa bucal puede ser de valor cuando un paciente se 

niega a otorgar permiso para hacer una biopsia quirúrgica o 

después del tratamiento de una lesión por radiación. Cuando 
no estarían indicadas biopsias quirúrgicas repetidas. Presenta 

la ventaja de que no requiere anestésia para obtener las mue~ 

tras. En un paciente de edad avanzada o en uno incapaz de 
soportar el trauma de una biopsia quirúrgica pueden obtenerse 

datos de la técnica de citología exfoliativa. Sin embargo, -
. -

se debe hacer hincapíe que para el diagn?stico final será ne-
r.esar1 o recurrir a una muestra quirúrgica. 

Generalmente el informe c1tol6gico establece el diagnós

tico dentro de estas cinco categorías: 

Tipo 

Tipo 

l. Cfr. 

Cfr. 

I - Células normales, 

II - Ligera atípia, pero son seftales de transfor

mación maligna (células anormales pero no --

ZEGARELLI, Edward V., Diagn6stiCQ en patología 
oral, p. 268. - -
GRINSPAN, David, Enfermedades de la boca, p.459-
468. ----
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neoplásicas). 

Tipo III - Alteraciones nucléares indeterminadas. Ex is 
te una ligera atípia nucléar, muchas veces 
asociada a displasias epiteliales. 

Tipo IV - Sugestivo de cáncer. 

Tipo V - Cáncer. 

Los enfermos cuyas muestras se encuentran inlcuidas en -
el tipo II es necesario hacer muestras sucesivas con el fin 
de obtener una mayor valoración de la atípia observada. Y 

las muestras de los enfermos que se encuentran del tipo III 
al V la biopsia es el paso obligado. 

4.4. Citología de los tumores malignos de la cavidad 
bucal 

De los tumores malignos de localización intraoral, el de 
mayor frecuencia es el carcinoma pavimentoso y en proporci6n . . 
mucho menor puect·en hallarse cilindromas, adenocarcinomas, sar. 
comas y melanomas malignos. Estos tumores pueden ser detect~ 

dos por medio de la citolog~a, pues en su desarrollo involu-
cran el epitelio superficial, lo que permite obtener material 
satisfactorio mediante el raspado de la lesi6n. 

La descamación es favorecida por la disminución de la co 
hesión intercelular que se produce en estos procesos. Las cé 

lulas descamadas de los carcinomas diferenciados muestran, en 
general un citoplasma abundante bien definido, cian6filo o in 
tensamente acid~filo, con uno o más n6cleos con caracteres m~ 
lignos que permiten su individualización. Por lo contrario, 
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las células exfoliadas en los tumores poco diferenciados o 

indiferenciados suelen presentar groseras atípias nucleares, 

mientras que el citoplasma, es•·aso o ausente no permite reco 

nocer el tejido de origen. 

Al examinar el material obtenido deben tenerse en cuenta 

los siguientes criterios de malignidad: 

l. Variaci6n del tamaño y forma celular. 

2. Formas celulares raras (en fibra, raqueta, etc.) 

3. Cornificaci6n excesiva, y a veces la presencia de 

perlas córneas. 

q. Englobamiento de una célula dentro de otra. 

5. Aumento del tamafio del núcleo con pérdida de la rela 

ción citoplasmática. 

6. Uno o múltiples nucléolos acidófilos. 

7, Distribución irregular de la cromatina que puede pr~ 

sentarse en forma de acúmulos groseros. 

8. Marginación de la cromatina. 

9. Hipercromacia nucléar. 

10. Multinucleación. 

11. Monstruosidades nucléares. 



5. LESIONES PRECANCEROSAS 

Aunque las neoplasias malignas de tamaño grande y aun 

moderado pueden descubrirse rápidamente y su diagnóstico es 

fácil, las lesiones de pequeño tamaño y las precoces pueden 

no ser descubiertas, o puede ser que el médico no las obser

ve o se equivoque catalogándolas ce poca importancia. Sue

len carecer de la mayoría de los signos clínicos del cáncer, 

o de otros caracteres que estan presentes son difícilmente 

distinguibles y sugieren muy poca cosa. Y si estas lesiones 

pequeñas y precoces se descubrieran y diagnosticaran exacta

mente, se obtendría una gran reducción en la mortalidad del 

cáncer oral. 

Por ello, es importante que el médico no sólo realice 

una cuidadosa y completa exploración de la Doca, sino que so~ 

peche cuando se encuentre ante cualquier lesión que presente 

un sólo signo de cáncer, aunque sea de la más mínima intensi 

dad. 

Cuadro clínico 

El cuadro. clínico de una lesión cancerosa precoz 

de la boca puede presentarse en diversas formas. 

A veces se presenta como una masa ligerawente prominente, 

de pequeño tamaño, muy discreta, grisácea, queratósica con 

una superficie rugosa, que presenta numerosas prominencias 

del tamaño de una cabeza de alfiler, que se parece a 
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p&pulas. Lu pequefia masa es de consistencia dura y puede 

estar poco adherida a los tejidos circundantes. Estos Cni

cos datos, aunque sean pequenos y de mínima intensidad, obl! 

gan a sospechar en un c&ncer de la boca y a seguir nuevas 

etapas exploratorias. 

En otros casos, las lesiones cancerosas precoces se pr~ 

sen tan como ero::; iones intensamente enrojecidas, de forma 

irregular en el centro de una lesi6n querat6sica, o como 

formaciones fisurales que se extienden en una placa querat6-

sica. 

A6n hay otros casos en los que se presenta en forma de 

prominencias papulosas agrupadas, pequenas, rojizas, escasa

mente elevadas que simulan un tejido de granulaci6n pero que 

son de consistencia dura. Diseminadas entre estas lesiones 

se ven muchas veces pequenas p&pulas grises que, a primera 

vista, hacen pensar en una necr6sis hÍstica, pero que en 

posteriores exploraciones, se ven que son formaciones quer~ 

tosicas adherentes. 

Las lesiones cancerosas precoces pueden encontrarse 

también como pequeñas ulceraciones, de varios milímetros, 

que han existido de forma constante y que han crecido lenta

mente en las Gltimas semanas o meses. La Glcera puede ser 

sospechosa s6lo por presentar una depresi6n central, con un 

margen estrecho, ligeramente elevado, parecido a un anillo. 

Toda la lesi6n es de consistencia dura y puede estar adheri

da a los tejidos circundantes. Debe sefialarse que las lesio 

nes ulcerativas que tienen una durac16n de 4 semanas o m&s 

y que en este tiempo no han presentado ning~n signo de cura

ci6n deben despertar sospecha de un c&ncer de la boca que 

obliga a realizar una exploraci6n posterior. 
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En algunos casos, la lesi~n precoz es una masa prominen 

te ligeramente elevada, pequeña pero difusa, de color rojizo, 

que hace pensar mucho en un proce00 inflamatorio pero que a 

la palpaci6n se ve de consisten~ia dura y algo adherida a 

los tejidos circundantes, Estas lesiones precoces se ven mu 

chas veces en el suelo de la boca. 

Y, finalmente, las le-sienes cancerosas precoces situa-

das en el bermellon del labio pueden presentarse como peque

ñas costras o escamas de color tostado o pardo deba,jo de las 

cuales hay una masa fácilmente palpable de consistencia dura. 

En estos casos, la historia de eliminaciones repetidas de la 

costra o escama seguidas de la reaparición de formaciones si 

milares hacen necesaria la exploración biópsica. 



6. NEOPLASIAS MALIGNAS EPITELIALES 
Y NO EPITELIALES 

Entre los tumores de la cavidad oral se incluyen aque-

llos que afectan los labios, suelo de la boca, paladar, 

encías, lengua y mucosa bucal. La mayoría de estos tumores 

se limita a la invasión local y metástasis en los ganglios 

regionales del cuello. Las lesiones de la cavidad oral dan 

.síntomas precoces de dolor, sensibilidad y tumefacción. 

Puesto que son fácilmente accesibles, la biopsia se práctica 

sin dificultad. Los tumores en estas regiones se tratan me

diante cirugía, radioterapia aislada o combinación de ambos 

métodos. A continuación, se describirán brevemente algunas 

neoplasias malignas epiteliales y no epiteliales más frecuen 

tes en la cavidad bucal. 

6.1. Carcinoma epidermoide 

Son los tumores más importantes de la cavidad bucal (la 

bios, lengua, otros lugares de la cavidad bucal y de los ma

xilares). Según estadísticas, el 90% de todos los tumores 

malignos de la cavidad oral son carcinomas. 

El ca~cinoma, como tumor biológicamente maligno, inmad~ 

ro y morfológicamente atípico del teJido epitelial, produce, 

a merced a su crecimiento permanente y sin límites, graves 

trastornos locales y perjudica, en determinadas circunstan-

cias, a funciones vitales. 
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El carcinoma produce metástasis, y cuando no se consi

gue extirparlo radicalmente en su período inicial, produce 

la destrucción del organismo que lo soporta. 

Seg1n su localización se diferencian en: 

a. Cáncer de la piel de la cara 

b. Cáncer de los labios 

c. Cáncer de la lengua 

d. Cáncer de la mucosa de la cavidad bucal 

e. Cáncer del seno maxilar 

f. Cáncer central de los maxilares 

g. Cánce1' procedente del epitelio glándular ( cán-

de las glándulas salivales mayores y menores) 

Aunque el aspecto clínico del carcinoma epidermoide va

ria mucho, dependiendo del lugar exacto de origen (lengua, -

labios, mucosa, etc.), su grado de evoluci6n (precoz o tar-

dfo), su forma clínica (fungoso, verrugoso o infiltrativo) y 

de los efectos de los irritantes (físicos, químicos, etc.), 

que cuando se encuentran deben hacer pensar en una neoplasia 

maligna, por lo que se realizará una investigaci6n más exten 

sa, realizando, como se describió en los capítulos anterio-

res una historia clínica y una biopsja, 

El carcinoma epidermoide de la boca, como las otras for 

mas de cáncer, invade siempre los tejidos circundantes por 

invasión directa. De hecho, la extensión a los tejidos vec! 

nos se ve facilitada en la boca por las mínimas barreras na

turales de esta región. Por ello, no es rara la extensi6n 

de una lesión del suelo de la boca a la base de la lengua, 

encía y mandíbula, y una lesión primitiva de los tejidos gi~ 

givales o palatinos invade directamente al hueso que hay por 

debajo. 
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El carcinoma epidermoide puede crecer tambi~n por metá! 
tasis, produciendose la diseminación a distancia por vía lin 

fática y por los vasos sanguíneos venosos y arteriales. Sin 
embargo, la vía más frecuente de metastizaci6n son los con
ductos linfáticos, cuyas delgadas paredes permiten fácilnen

te el paso de las c~lulas neoplásicas. Pueden desprenderse 
pequeños nidos celulares qlle son transportados a lo largo de 
la luz del vaso hacia los ganglios linfáticos de drenaje, de 

donde quedan atrapados. En otros casos, las células neoplá
sicas crecen a lo largo de las p3redes internas de los vasos 

linfáticos hasta alcanzar los ganglios linfáticos de drenaje. 

Los ganglios linfáticos que se afectan más frecuente por rne

tasti~aci6n de los carcinomas intraorales son los submandibu 

lares y los cervicales. Otros grupos de cadenas gangliona-
res, corno la submental, supraclavicular, etc., pueden afec-
tarse también, pero no es tan frecuente. 

Son vistos. algunos casos de metástasis por v!a sanguí
nea, siendo más frecuente la diseminación venosa de los car

cinomas de la boca suelen afectarse sobre todo los pulmones, 

hígado y hueso, mientras que los rifiones, glándulas endocri
nas y la médula ósea se afectan sobre todo por invasión art~ 

rial. 

Características clínicas 

El aspecto clínico del carcinoma epidermoide oral 

presenta notables variaciones. La lesión inicial puede ado~ 
tar un aspecto inocente, manifestándose solamente como una 

zona aplanada de mucosa eritematosa, o ligeramente rugosa, o 

bien como una placa blanca o incluso una masa polipoide con 
ulceración superficial o sin ella. Al ir evolucionando clí
nicamente, los carcinomas orales muestran tendencia a adop--

tar uno de estos tres tipos de crecimiento: exofítico, ulce--
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rada y verrugoso. 

La lesi6n exof!tica. Se presenta como una masa elevada 
de amplia base y superficie algo nodular. La palpaci6n des
cubre induraci6n en la base y bordes. A medida que el tumor 
va haciendose más voluminoso, aparece generalmente necrosis, 
ulcerandose consiguientemente la porci6n central de la masa 

exofítica. 

El carcinoma ulcerado, presenta como un defecto crateri 
forme de bordes encorvados y elevados. Este tipo de carcin~ 
ma tiene una mayor tendencia a invadir profundamente los te
jidos que el tipo exof!tico. Algunas lesiones ulceradas 
exhiben una zona relativamente pequeña de ulceración superfi 
cial pero en profundidad infiltran el tejido subyacente (por 

consiguiente es endof~tico). 

La forma verrugosa se caracteriza por un crecimiento 
papilar excesivo y acentuado de multiples pliegues extensi-
vos. No es frecuente la ulcerac16n excepto en las grietas 
existentes entre los pliegues papilares. 

6.2. Carcinoma mucoepidermoide 

El carcinoma mucoepidermoide es una neoplasia maligna 
cuyas características clínicas e histol6gicas son muy varia
bles. Puede ser de crecimiento lento, compuesto por epite
lio escamoso bien direrenciado predominando el epitelio se
cretante, o bien, puede ser una neoplasia de crecimiento muy 
rápido compuesto por un epitelio escamoso con hipercromatis

mo, imagenes típicas de mitosis y signos importantes de inv~ 
si6n y de metástasis. Esta última variedad tiene también 
células mucosas secretantes, pero en menos número que en la 
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forma de crecimiento lento. 

Ya que el carcinoma mucoepidermoide tiene su origen en 
las glándulas salivales, su localización frecuente esta en 

la parótida y en la5 otras glándulas principales, pero 
también puede presentarse en el paladar, labios y en la mu
cosa bucal, donde se desarrolla a pnrtir del tejido glándu-

lar salival accesorio. También puede desarrollarse en las 

regiones centrales de los maxilares, sobre todo de la mandí
bula, donde se forma a parti~ de tejido gldndular salival 

ectópico, que ha quedado localizado allí durante el desarro

llo fetal. 

Es realmente difícil diagnosticar un carcinoma mucoepi

dermoide basandose únicamente en los datos clínicos, ya que 

muchas veces hace pensar en un tumor mixto benigno o en una 
neoplasia maligna de la glándula parótida (cilindroma o adeno 
carcinoma), e incluso al quíste mucoso. 

Sin embargo, se debe sospechar su existencia o al menos 

tenerla en cuenta, cuando nos enfrentarnos a un tumor que 8e 

localiza en el tejido gl~ndular salival y, sobre todo, cuan

do el tumor presenta signos de malignidad aunque sean míni
mos (consistencia sólida, rígidez, adherencia a los tejidos 

vecinos y crecimiento constante o rápido). El diagn6stico 

definitivo depende siempre de la biopsia. 

Características clínicas 

Es conveniente separar los carcinomas mucoepider

moides en los muy malignos (al microscopio presentan un cre
cimiento invasor) y menos malignos. 

El carcinoma mucoepidermoide es habitualmente pequefto y 
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blando con un diámetro aproximadamente entre 2 y 3 cm. Se 

le diagn6stica a menudo clínicamente de tumor mixto. Más 
de la mitad de los menos malignos contienen qu!stes cuyo ca~ 
tenido es algo viscoso, casi claro o directamente sanguino-
lento. En algunos, los qufstes son grandes dando al corte 
un aspecto de 11 queso de Gruyére". Raramente producen dolor. 

El carcinoma mucoepidermoide muy maligno tiende a ser 
mayor y el dolor suele aparecer antes de que la tumefacción 
sea visible. Existe par~lisis del nervio facial en aproxima
damente el 15% de los pacientes. 

A la palpación el tumor es más duro debido a su creci-
miento infiltrativo. Existe a menudo necrosis localizada y -

con menor frecuencia, degeneración quística. 

Ambas formas crecen muy lentamente, transcurriendo m~s 
de 6 años desde la aparición de los primeros síntomas al 
diagn6stico microscópic~. 

6.3. Melanoma maligno 

Los melanomas suponen, aproximadamente.el 2% de todos 

los canceres sufridos por el hombre y, si bien pueden apare
cer en cualquier superficie epid~rmica, muestran predilec-
ción por determinados lugares. 

El melanoma primitivo de la mucosa oral se considera re 
lativamente raro. 

Caracter!sticaa clínicas 

El melanoma maligno o melanocarcinorna es, afortuna 
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damente, una neoplasia rara de la boca, ya que se trata de 
una de las enfermedades más fatales y de más rápida evoJu-

ción. Los melanomas orales muestran una notable predilec-
ción por la encía y el paladar. 

Por otra parte, el tumor muestra preferencia por el S! 
xo masculino. Además, se trata esencialmente de una enferm~ 
dad de individuos en edades avanzadas correspondiendo la ma
yor incidencia a la sexta década de la vida. 

En sus primeros estadios, el único signo sospechoso 
puede ser un aumento de la pigmentación de melanina, que for 

ma una placa de color obscuro. Enseguida, por su carácter 

de crecimiento rápido y constante, el melanoma maligno ad-
quiere un aspecto de una masa tumoral de consistencia sólida. 
De gran importancia diagnóstica es el crecimiento de la le

sión en todas direcciones, afectando a laG estructuras veci

nas por un tejido normal de color oscuro o negro. Si la neo 
plasia sigue creciendo, apareceran la mayoría de carácteres 

clínicos de los canceres de la boca: el tumor es de consis

tencia s6lida, esta adherido, tiene bordes indurados y una 
ulceración en su centro y se acompaña de linfadenopatía 

metastásica. 

6.4. Adenocarcinoma 

Carcinoma anaplásico se denomina también adenocarcinoma 

ihdiferenciado o sólido o carcinoma de células de transición. 

Constituye aproximadamente el 1% de los tumores sallva1es; -

es tan frecuente en las glándulas salivales mayores como en 
las menores y se da más en los hombres que en las mujeres. 
La edad máxima de incidencia se encuentra entre los 50 y 70 

años. Es uno de los tumores más malignos de las glándulas 
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epiteliales. 

Caracter!sticas clínicas 

Este tumor puede presentarse en el tejido de las 
glándulas aberrantes de los labios, carrillos, paladar y bu
cofaringe, así como en las glándulas principales. 

Los adenocarcinomas primarios pueden diferenciarse del 

tumor mixto benigno por su rápido crecimiento, dolor tempr~ 
no ocasionado por compresión de los nervios e inmovilidad 
de 1a masa del tumor por sus extensiones en los tejidos adyª 
centes. El adenocarcinoma produce metástasis a los ganglios 
linfáticos de la región, pulmones y esqueleto. Más de la 
mitad de los pacientes padecen parálisis del nervio facial 
que no se recuperan tras la radioterapia, como en la mayoría 
de los otros tumores salivales. 

6.5. Cilindroma 

Carcinoma adenoqu~stico o cilindroma, es otra variedad 
de neoplasia maligna que puede ocurrir en la boca, aunque 
una de sus localizaciones más frecuentes es en el paladar 
donde su aspecto clfnico puede ser al del tumor mixto o a 
otro tipo de cáncer bucal. Al igual que en el carcinoma mu
coepidermoide de esta misma localización el diagnóstico defi 
nitivo será por exploración biópsica. . . 

La estructura histológica es variable, pero por lo gen~ 

ral el cilindroma se compone de células parecidas a las basa 
les, pequeñas, que se tiñen intensamente, dispuestas en for
ma de cordón que contienen un material mucoide. Las células 
tumorales estan rodeadas por tejido conectivo hialinizado 
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nci lindroma 11

• 

Características clínicas 
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Se parece a los tumores mixtos por su lento creci
miento pero, a la palpación esta más adherido. 

El síntoma m~s significativo es el dolor precoz. Se pr~ 
ducen parálisis faciales espontáneas. El tumor mide hab~tual 

mente de 2 a 5 cm de diámetro y presenta poca o ninguna capsu

lación. 

Se han observado metástasis hematógenas a los pulmones, 
los huesos y la piel en aproximadamente el 30% al 50% de los 
pacientes. Por ello, es indispensable obtener una radiogra
fía pulmonar. Las metástasis linfáticas, por otra parte, son 
algo menos frecuentes (aproximadamente el 20%). 

6.6. Sarcomas de los tejidos blandos 

Son neoplasias malignas de origen mesodérmico y pueden 

desarrollarse a partir de cualquier tejido conectivo del cuer 
po. Son muy raros si se les compara con los tumores epiteli~ 
les malignos; tienen tendencia a metástatizar precozmente, 

sobre todo por vfa sanguínea, y tiene mal pronóstico. 

Los sarcomas fundamentalmente difieren de los carcinomas; 
estos últimos prefieren el per!odo descendente de la vida, a~ 

mentando sin cesar desde los cuarenta a los cincuenta años, 
siendo extraordianriamente raros en la infancia y en la juve~ 
tud. Los sarcomas, por el contrario, se presentan casi con 
igual frecuencia en todas las edades. Una excepción la cons-
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ti~uye, de modo exclusivo, los sarcomas oste~genos. Los tu
mores malignos de las partes blandas de la cavidad bucal, en 
la infancia y en la juventud, prácticamente son siempre sar
comas; en la edad avanzada, son carcinomas en más del 90% de 
los casos. 

Los sarcomas de las partes blandas de la cavidad bucal 
proceden del tejido conectivo laxo de la mucosa, del tejido 
linforreticular extendido en la cavidad bucal, del tejido 

conectivo estriado fascial situado en la profundidad (apone~ 
rosis de la lengua, fascias, estado de fibras del periostio, 
cápsula de la articulacl6n mandíbular) y de la musculatura 
estriada. En muchos casos, en particular los sarcomas no di 
ferenciados de rRoido crecimiento, no es posible establecer 
un orden histogenético respecto a un determinado tejido tales 
tumores son extraordinariamente ricos en células, forman muy 
pocas sustancias intermedias y no ofrecen ninguna estructura 
que permitan sacar una conclusión sobre todo el tejido orig!_ 
nario. Pueden caracterizarse, s6lo según el tipo celular d~ 
minante, como sarcomas de células redondas, sarcomas de célu 
las fusiformes o sarcomas de células polimorfas. 

Los sarcomas de las partes blandas de la cavidad bucal 
son mucho más raros que los carcinomas. Son más frecuentes 
los sarcomas fusiformes y fibrosarcomas. Los sarcomas de 
células fusiformes son muy raros. 

Los sarcomas pueden desarrollarse en todos los lugares 
de la cavidad bucal, con relativa frecuencia se observan los 
situados en los procesos alveolares del maxilar y mandíbula. 

Varios sarcomas de células fusiformes (tejido conectivo mue~ 
so, aponeurosis de la lengua), o rabdiomiosarcomas de célu-
las polimorfas (musculatura de la lengua), mientras que en 
la base de la lengua se presentan con más frecuencia los lin 
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fcisarc0mas. 

La velocidad del crecimiento de los sarcomas es muy va

riable. Los sarcomas de células fusiformes ricos en fibras 

(fibrosarcomas) se desarrollan c0n lentitud, y s61o m&s tar

de producen metástasis. 

Los sarcomas ricos en c~lulas y, sobre todo, los de 

lulas polimorfas, producen metá.sTasis precozmente, como todos 

los sarcomas (con e~~epci6n de los linfosarcomas) por vía 

sanguínea y de modo i:;rincipal en los pulmones. En lo que se 

refiere a este inciso, solo hablaré de los sarcomas de las 

partes blandas más frecuentes: a. fibrosarcoma y b. rabdo-

miosarcoma. 

a. Fibrosarcoma 

El fibrosarcoma es la neoplasia mesenquimatosa maligna 

más frecuente y representa un 29% de los sarcomas de los te

jidos blandos. Es un tumor de fibroblastos malignos que pu~ 

de desarrollarse a partir del tejido conjuntivo fibroso en 

cualquier localizaci6n incluyendo el periostio y el endostio, 

aunque algunos opinan que los que provienen del dltimo son 

una variante del sarcoma osteogénico. El 80% de los fibra-

sarcomas están bien diferenciados y crecen lentamente por 

infiltración local. Las metástasis son raras y ocurren s6lo 

en los estadios finales. Aproximadamente un 20% de estas le 

sienes están mal diferenciadas y su curso es más agresivo 

que el de los demás tipos, con metástasis hematógenas a los 

pulmones, que son de aparición precoz. Es rara la afecci6n 

de los ganglios linfáticos. 

Los fibrosarcomas pueden presentarse en personas de cual 
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quier edad, pero son más frecuentes en las de mediana edad, 

y más en los varones que en las mujeres. A veces las lesio

nes se originan en zonas que se est&n cicatrizando después 

de un trauma físico o de una exposición a una irradiación. La 

mayor parte de los fibrosarcomas crecen en las extremidades, 

pero un 16% se encuentra por encima de las clavículas e inclu 

yen localizaciones orales como el periostio de la maxila y de 

la mandíbula, el labio, la lengua, la encía y la mucosa bucal 

y paladar. También se han descrito algunos casos en la farin 

ge, en el antro maxilar y en la articulación temporomandibu-

lar. 

Características clínicas 

Cuando un fibrosarcoma se localiza en la boaa, pre-

senta un cuadro cl!nico de una masa sólida, no dolorosa, no 

ulcerada, mal definida, recubierta por mucosa rosada normal. 

Muchas veces la lesión precoz no es muy característica y pu~ 

de confundirse con una neoplasia benigna. Aquellas que se de 

sarrollan en el periostio o en la zona perióstica quedan 

adheridas al hueso. Puede traumatizarse y ulcerarse más tar

de en el curso de la enfermedad. Muy pocas veces el fibrosar 

coma de la cavidad bucal es poco diferenciado, excepto en el 

caso del que el aspecto y el curso clínico sean espectacula-

res. Puede haber dolor intenso o parestesia, con movilización 

y caída de los dientes cuando hay infiltración ósea. 

Los datos radiológicos del f ibrosarcoma no son patognomó 

nicos. Los tumores bien diferenciad~s pueden no presentar 

ningún signo de destrucción ósea, pero las lesiones más inva

sivas muestran zonas irregulares de destrucción de la corti-

cal que hacen pensar en una enfermedad infiltrativa. 

Las lesiones localizadas pueden tratarse con éxito me--



diante la extirpaci~n quir~rgica amplia. Por lo general, 
no son radiosensibles. El pronóstico es variable. 

b. Rabdomiosarcoma 
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El rabdomiosarcoma es un tumor raro que representa un 

8% de todos los sarcomas de tejidos blandos. Está formado 
por células que se parecen a la célula muscular estriada in
madura o rabdomioblasto y es frecuente que se desarrolle 
asociado al músculo esquelético. La afectación oral es rara. 

Sin embargo, se han descrito casos de tumor en la lengua, l~ 
bio, en el buccinador y en los mJsculos del cuello. No son 
frecuentes las metástasis cervicales. El rabdomiosarcoma 

puede dividirse en tres subtipos histológicos, cada uno de 
los cuales presenta distintos caracteres clínicos. 

El tipo adulto pleomórfico se ve en personas que están 
en la quinta y sexta década de la vida y la mayor parte se 
desarrollan en las extremidades inferiores. En la boca tie
ne el aspecto de un tumor s611do, volumino3o, muy infiltrati 
vo que no suele ser doloroso a menos que afecte al nervio 

lingual y al hueso. La ulceración ocurre cuando las lesio-
nes son muy grandes. El enferm0 cuenta una historia de cre
cimiento rápido, y cuando está afectada la lengua, se queja

rá de interferencia en el habla y en la deglución. 

La variedad alveolar se presenta en las personas jóvenes. 
Aunque se ha descrito en la Órbita y en el maxilar, no se 
han publicado casos de lesiones orales. 

El rabdomiosarcoma embrionario se presenta en niños y 
representa la mayor parte de los rabdomiosarcomas originados 

en la cabeza y en el cuello. La localizaci6n más frecuente 
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~s en el paladar blando, donde el tumor se desarrolla como 

unQ masa blanda, no dolorosa, s~sil y polipoide. La mucosa 

que la recubre puede ser hiper~mica, pero muy pocas veces -

está ulcerada., y en sus primeras fases la lesi6n se parece 

a una hiperplasia papilar. 

El tratamiento de elección en Jos tres tipos es la ex-

tirpación quirurgica. Si quiere realizarse con éxito la ex

tirpaci6n ha de ser amplia. La disecci6n cervical est& indi 

cada solamente en caso de metástasis cervicales confirmadas. 

El rabdomiosarcoma de metástasis precoces en los pulmones, y 

la muerte suele ocurrir en el plazo de dos afias. 

1 



7. CASUISTICA 

El término casuística, es la consideraci6n de los diver 
sos cnsos particulares que ~e pueden prever en determinada 

mate1·ia. De acuerdo con esta definici6n s6lo me referire al 

áre" r,1édica. 

La casu!stica nos es fundamentalmente útil, ya que en 

base a ella, se resuelven interrogantes, tales como: ¿cuá-

les son los padecimientos más frecuentes?, ¿en qué entidad -
geográfica se presenta el mayor número de enfermos?, etc. 

En s!, la casuística es importante para hacer un estudio o 
análisis a fondo para cualquier padecimiento o alteraci6n 
del organismo. 

La casu!stica de los padecimientos neopl~sicos malignos 

en cavidad bucal consta únicamente de datos estad1sticos, 
los cuales comprenden dos incisos: 

1. Distribuci6n porcentual de tumores malignos segün 

localizaci6n anat6mica, sexo y grupos de edad. (cu! 
dro 1). 

2. Distribuci6n porcentual de tumores malignos según 
localizaci6n anat6mica por entidad federativa. (cu! 
dro 2) 

La casuística de los tumores malignos en cavidad bucal 

o cáncer bucal, se realizó con datos obtenidos del Archivo -



Clínico del Instituto Nacional de cancerología de la s.S.A., 
durante los pe~1odos: 1980, 1981 y 1982, obteniendose un to 

tal de 227 casos. 

Ahora bien, haciendo un pequeño análisis de los cuadros 

estadísticos se concluye que; 

1, El número de casos de cáncer bucal registrados du-

rante los períodos 1980, 1981 y 1982 del mencionado 

Instituto eg el siguiente (cuadro 3), En el cual, 

se observa que en el año 1981 aumento 9.59%, con re 

laci6n al año anterior, en el año 1982 el incremen

to fué de 1.37%, con respecto al año 1980. El núme 

ro de casos registrados en éste período no presenta 

variaciones importantes, por lo tanto se tiene que 

el cáncer bucal no ha sido controlado. 

CUADRO 3. CASOS DE CANCER BUCAL 

PERIODO # DE CASOS % 

lHO 73 100.00 
1981 80 109,59 

1982 74 101.37 

2. Entre los tumores malignos de la cavidad bucal se 

incluyen aquellos que afectan: labio, lengua, glánd~ 

las salivales, enc!a y boca. 

3. En lo que respecta al sexo y la edad, el cáncer bu

cal tiene preferencia por el hombre, y se present6 

s6lo en una etapa de la vida que es despu~s de los 

65 años, 

4, En cuanto a la localizaci6n anat6mica se tiene que 

el cáncer de las glándulas salivales es más frecue~ 

te, siguiendole en orden de frecuencia descendente: 
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el cáncer de la boca, el cáncer del labio, el cáncer 

de la lengua, y por último el cáncer de la enc!a, 

5. En lo que respecta, a la localización anatómica por 

entidad federativa, el Distrito Federal presenta el 

mayor número de casos de tumores malignos, y esto es 

debido: a. el ambiente en que se encuentra la ciu

dad1 b. al tipo de alimentación que tienen los indi

viduos¡ c. a los irritantes f!sicos, t~rmicos, quim! 

cos, etc, As!, como éstos factores etiológicos can

cerígenos, podemos encontrar una gran variedad (ver 

págs. 29, 30 y 31). Los cuales, todos éstos produ

cen alteraciones morfol6gicas y funcionales en las 

células normales. 

6. De los padecírnientos de cáncer bucal que fueron aten 

didos en dicha Instituci6n, al 92.95% se les realiz6 

un estudio histopatol6gico, es decir, de los 227 ca

sos reportados con cáncer bucal a 221 de éstos se 

les práctico un estudio histopatol6gico. El cual, -

indica que para diagn6sticar bien el cáncer bucal es 

bueno realizar un correcto estudio histopatol6gico 

(veánse págs. 16-21 y 62-74). 



CUADRO l. DJSTRIDUCION PORCENTllAL DE TUMORES MALIGNOS SEGUN LOCALIZACION ANATOMICA, SEXO Y CRUl'C;S üE füJAIJ 

---
S E X O HISTOP. GRUPOS OC EDM1 Y SEXO 

LOCALIZACION 
PERIODO 

ANATOMICA 1'0'l'AL i 
M I' SI ""' 

5 - 14 15 - 44 4~ - 64 h'..> - f 

M F M I' M F M f 

LABIO 9 5 14 19.18 13 1 - - - - 6 ,¡ 3 1 

LENGUA 7 ó 13 17.00 13 - - - - - 3 ) 4 J 

1980 GLDAS, SALI 4 16 20 27.40 19 1 - 1 1 5 3 2 -- d 

VALES 

ENCIA 6 5 11 15. 07 11 - - - 1 1 3 3 2 1 

BOCA 10 5 15 20,55 15 - - - 1 l 4 1 5 J 

T O TA LE S 36 37 73 100.00 71 2 - 1 3 7 19 13 14 16 

LABIO 12 4 16 20.00 16 - - - l 1 3 - 8 3 

LENGUA 13 3 16 20.00 16 - - - 1 - 5 l 7 2 

1981 GLDAS. SALI 10 12 22 27.50 20 2 - - 3 3 3 - 4 ~ 
VALES 

ENCIA 8 3 11 13.75 10 1 - - 1 - 4 - 3 J 

BOCA 10 5 15 18.75 14 1 - - - 1 B 2 2 2 

T O TA L E S 53 27 80 100. 00 76 4 - - 6 5 23 3 24 19 

LABIO o 6 14 18.92 12 2 - - - - 3 - 5 6 

LENGUA 9 6 15 20.27 14 1 - - 1 1 4 2 4 3 

1982 GLDAS. SALI 6 
VALES 

9 15 20.27 11 4 - - 1 l 3 4 2 4 

ENCII\ 7 7 14 1'9.92 13 l - - 2 - 4 1 1 6 

BOCA 14 2 16 21. 62 14 2 - - 2 1 8 - 4 1 

T O~· A L E S 44 30 74 l 00. 00 64 10 - - 6 3 22 7 16 20 

Fuente: Archivo Clínico del Instituto Nacional de Cancerología de_ la S.S.A. 4:1980-1982. 



CUADRO 2. DISTRIBUCION PORCENTUAL DE TUMORES MALIGNOS SEGUN LOCALIZACION ANATOHICA POR ENTIDAD FEDERATIVA 

PER 1000 
LOCALI ZAC 1 ON 

TOTAL <( x <( o 
ANATOHICA z .,; o: :C :>;: vi '" x ...J o a: "' u ::; 1 u: o ¿ o o 1 

"' 
_; x Q'.l A- .z ir: '· "' V> u r ~ - :;;: -· u >- w () ...J -~ l'. " " "' .,; ..; <1: o o :J: ó LJ 1- r.: " ::; o <( ·~ ::; 

~ -- o " "' ·' "' :;; d. 
<( u '-' u u u o "' "' :X: "' r :r. "" :.::: o n. ,., <n V> "' 

,_. f- ... ;- "' .. 
1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 ll 14 1 s 16 17 18 19 20 21 n 21 211 25 26 27 28 2~ lU JI 32 

LABIO 14 1 5 2 J 1 1 
1 

l.EllGUA 13 6 1 1 J 2 

1980 
GLDAS. SAL_!. 20 1 7 ., 1 2 3 1 VALES 1 1 1 

lNCIA 11 1 3 '• 2 1 

BOCA 1 ~ 1 4 2 J 1 1 1 

TOTALES 73 1 5 1 26 1 6 1 s 1 2 2 1 1 4 1 1 1 3 1 

LABIO 16 J 1 7 3 1 1 
LENGUA 16 1 5 l 1 J 1 l 1 2 

1981 GLOAS. SAL_!. 
22 1 1 7 2 VALES 5 1 1 4 

ENCIA 11 3 l 3 1 3 
BOCA 15 4 2 l J 1 1 2 1 

TOTALES 80 l 20 1 5 2 l 2} 7 2 3 2 2 11 

LABIO 14 6 2 l 4 1 
LENGUA 15 1 1 6 2 1 1 

l 2 

1982 GLDAS. SALI 
15 3 VALES 2 2 4 l 3 

ENCll\ 14 5 1 4 1 l 1 1 
BOCA 16 1 5 4 5 1 

TOTALES 74 2 l 25 4 9 18 1 2 2 l 1 1 6 

Fuente: Archivo Clínico del Instituto Nacional de Cancerolog!a de la S.S.A. 10:1980; 11:1981-82. 
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e o N e L u s I o N E s 

l. Todas las lesiones sospechosas deberán ser conside
radas malignas en potencia hasta que se pruebe lo 

contrario. En sus primeras etapas el cáncer bucal 
esta localizado, es pequeño y de apariencia inofen

siva. Sin embargo, su prog~eso puede ser tan ráp! 

do que al cabo de unas semanas se haya convertido 
en una lesi6n ulcerada e infiltrante. 

2. El cáncer, enfermedad insidiosa en su desarrollo, -
suele ser curada si se descubre oportunamente, Los 

síntomas más evidentes del cáncer suelen ser: dolor, 

sangrado, induraci?n, el olor y la adenopatía¡pue-
den presentarse cuando la enfermedad ha progresado. 

3. La citología exfoliativa bucal puede utilizarse corno 

auxiliar, para comprobar la posible recidiva de un 

tumor en zonas difíciles de alcanzar. Si esta de-
muestra presencia de células anormales, hay que 

efectuar siempre una biopsia de la zona sospechosa, 
para confirmar el diagn6stico de malignidad. 

4. Para el tratamiento del cáncer (e inclusive para 

cualquier padecimiento patol6gico), es importante -
realizar un buen manejo del padecimiento, pues de 

otra forma se propicia el avance de la enfermedad 

por tratamientos inadecuados y no debemos olvidar 
que en estos padecimientos, el tiempo es un factor 

valioso. 
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5. El diagn~stico, como se observ6 juega un papel 

importante en la detecci6n precoz de la enfermeda~ 

y de esta forma se evita que el c~nuer llegue a fa 

ses severas. 

6. El uso de los diferentes medios que existen para 

combatir este padecimiento, depend~r§ de la ra~e de 

evolución en la cual se encuentre; pudiendo 8er un 
tratamiento quimioter~plco, radioterapia o cirugía. 

7, En base a la casuística se establecen cuales son 

los padecimientos más frecuentes, en que edad y se

xo, es m's frecuente el padecimient~, en que enti-

dad geográfica se presenta el mayor n6mero de enfer 

mos, etc. 

8. Las neoplasias pueden presentarse en ~ualquier épo

ca de la vida pero lo m's probable es que la mayo-

ría se origine en la quinta década de la vida y la 

frecuencia aumenta con la edad de la persona. 

9, El dentista tiene mayores o_portunidades de ver un 

cáncer de boéa que el médico, ya que las personas 

con lesiones gingivales acuden primero al dentist~, 

por lo tanto, éste debe tener amplios conocimientos 

sobre los padecimientos patológicos, pues en sus ma 

nos va estar el poder conservar la salud del pacie~ 

te. 
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