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CAPITULO t.- INTRODUCCION 

El objeto del presente trabajo es contriburr al estudio y compre'!. 

si6n, en lo que se refiere al dlagn6stlco temprano y al tratamiento adecua 

do del c6ncer oral.· 

El c6ncer por su malignidad, su naturaleza aón no completamen-

te definida; los sufrimientos que casi siempre ocasiona y la mortalidad que 

causa / representa uno de los problemas médicos de mayor importancia en la 

actualidad, 

Por esto debe tornorse en cuenta que / a pesar de los avances en 

la investigaci6n cancerol6glca; de la mejorra en el dlagn6stico; del oroorP. ' .... ,;:_ 

so en los tratamientos quirúrgicos y otros / el hecho primordial hasta ahora / 

de acuerdo con las estadísticas mundiales, es el diogn6stico precoz; para -

lo cual es indudable la influencia de una adecuada informoci6n sobre te--

mas cancerol6gl cos. 

Se ha afirmado / que el médico es el elemento principal para --

combatir el c6ncer y que cada consultorio representa un sitio de pesquisa o 

de diagn6stlco, 

Por lo anterior espero que la lectura de esta tesis pueda contri-
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buTr en forma alguna, a mejorar, merced a un di agn6stico m6s . .oportuno, -

el porvenir de los numerosos enfermos atacados por este padecimiento: el -

c6ncer. 



CAPITULO 11.- DEFINICION 

Definir precisa y concisamente lo que es el c6ncer, sobre todo -

en io que concierne a su etioiogfa y patogenia, es dlfrcil en vista de la -

gran variedad de hechos que todavfa se Ignoran. 

La c6lula, que es la unidad fundamental de todo organismo, es

el sitio donde se realizan procesos fisiol6glcos que condicionan la vida del 

Individuo. Estas tienen un perrodo de duraci6n variable y su proceso de r!.. 

generoci6n y de crecimiento es armonioso en tiempo y en espacio e indud!:!, 

blemente repercute en el estado de todo el conjunto celular del organismo. 

Cuando el ritmo de crecimiento celular y de regeneracl6n no es 

normal sino que est6 acelerado; cuando se rompe el equilibrio; la relaci6n 

entre estas c61ulas con las de una parte o en su totalidad del organismo·, -

esto es, cuando las células se moltiplican en una proporci6n mayor, tanto 

en el lugar como en el momento, sin satisfacer una necesidad org6nlca, se 

constituye una neoplasia. 

Por ello, la neoplasia queda constltufda por los células que se -

- han producido en moyor proporci6n que lo normal, fenómeno que puede -

ocurrir en uno o varios sltl~; ya que toda cflula es susceptible de sufrir -
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la transformaci6n cancerosa. 

Así entonces las neoplasias están caracterizadas por crecimiento

celular consistente y con tendencia a aumentar; no se asemejan a los pro

cesos inflamatorios conocidos, ya que. no tienen finalidad defensiva ni utili 

dad evidente, y que son en cierta fo¡¡¡.c; aut6.-"'iüffiüi en cuanio a íos meca-

nismos del organismo huésped. 

A las caraderrsticas mencionadas hay que agregar que el creci

miento es anárquico; es invasor; en ocasiones destructor de los tejidos cir

cunvecinos y que es capaz de determinar la muerte del enfermo que la su

fre. 

La neoplasia en términos generales, se divide en dos graneles ca_ 

tegorras: las hlstol6gicamente benignas y las hlstol6gtcamente malignas. Es 

tas últimas constituyen el gran grupo de los llamados cánceres, 

Resumiendo las caracterrstlcas fundamentales de los cánceres dire 

mos que son proliferaciones celulares: a) exageradas, b) aut6nomas, c) inO 

tiles además nocivas y / d) de etiología desconocida, 

Es conveniente hacer énfasis en que, si bien son out6nomos en -

cuanto a su crecimiento, no dejan de existir relaciones entre las neopla-

sios y el organismo que, aunque llmltadas, son Indudables. 

Aunque frecuentemente se habla de degere raci6n cancerosa, es -
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de recordarse que el término degeneraci6n debe reservarse para denominar

aquella olteroci6n caracterizado por disminuci6n en la capacidad vital de• 

los telldos, tol como las degeneraciones adiposas, amlloldeo, coloide, hlq,_ 

lino, hidr6pico, mucoide, etc.; mientras que el c6ncer es uno tronsforma

cl6n celular, con olteracion.,$ rn@!t®61icas habltualmente eií el senrido dei 

aumento y con anarquía celular e hrstica. 

Dentro de lo apreciac16n de lo frecuencia mundial del c6ncer, -

puede afirmarse que existe un aumento de ello, tanto real como aparente. 

El aumento real se explica porque, habiendo disminuido lo mortalidad por 

otros padecimientos, se ha alargado el rndice de vida, por lo que las pro

babilidades de sufrir c6ncer son mayores. El aumento aparente se debe a la 

clara me jorro en los m6tados poro el diogn6stico del paciente, por lo que 

el nGrrléró de casos identifi codos es mayor. 

Hay algunos hechos geogr6flcos de interis. En la actualldad se -

acepta que existen olgunos c6nceres cuya locollzoci6n les hace caracterfst!. 

cos de determinada Nac16n o reg16n geogr6flca, aGn cuando no ocupon lu_ 

gar preponderante en las estadísticas respectivas, como por elemplo; en lo 

Indio y en Tailandia el c6ncer más frecuente es el de lo boca y faringe. 

Muy probablemente seo un conjunto de circunstancias tales como 

el medio, lo ollmenlaci6n y ciertos costumbres, las que condicionen las Y,!! 
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riaclones en las distintas regiones y razas. 



CAPITULO 111.- HISTORIA CLINICA 

La historia clínica es una recopllaci6n de datos desconocidos del 

paciente, y que en cierto momento pueden adquirir un valor importantrstmo, 

pata asr establecer un correcto dlagn6stlco. 

La historia clrntca entre otros aspectos, debe lnclurr lnformac16n 

de importancia sobre la historia familiar, enferma:lades generales y locales, 

antecedentes nutricionoles y ocupacionales y actitudes del paciente hacia -

la prevenci6n y la terapia. 

Fases en que se divide una historia clínica. 

!.- 01-... TOS PERSOt~ALES 

Nombre ••••••••••• Edad •••••••••• Sexo ••.••••••• 

Estado civil ••••.•••••••••• 

Domicilio •••.••.••••••••••••.•••••. Teléfono .•••••••.•. 

Ocupacl6n •.••.•••.• 8 • • • • • Lugar de troba¡o .•.••••••••• 

Tel6fono ... , ••••••• , • • • • • • Sueldo que percibe ........ .. 

11.- RECOMENDACION •••••••••••••••••••••••••••••••••••••••.•••• 
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111.- ANTECEDENTES PERSONALES 

1.- Tipo de alimentaci6n •••••••• , •••• ,. . , ••• , •• , ••.•••••••• 

2.- Tipo do bebidas que ingiere • , • , ••.•••• , , •••.•.••....•• , 

3 .- Tipo de vivienda •••.••••.•••. , •.•••• , •••••••••• , • , , ••• 

IV.- HISTORIA MEDICA GENERAL 

1.- Nombre del m6dico general ............................ 
2.- Padecimientos que ha tenido ........................... 
3,- Intervenciones qulrCirgicas que se le han reallzodo •• , ••• , 

..................................................... 
4.- Enfermedades que en la niriez haya padecido .... , ..... , • 

5 .- Presenta o ha padecido algCin tipo de alergias; si es asr, 

mencione o qué es alérgico y si ha recibido tratamiento 

••••••••••••••••••••••••••• 1 ••••• •••••••••••••••••••• 

6,- Padece, o ha padecido usted o algCin familiar ( directo ) 

alguna de los siguientes enfermmades: 

a).- Diabetes , .•••••••..••••.. 

b).- Cirrosis , , , •••••••• , •• , , , • 

c).- Enfermmodes ven6reas,, ••• 

d).- Epilepsia ............. , •• 

e).- Dlsfuncl6n hepática ........ 
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f ).- Enfermedades cardiovasculares ••••• 

g).- Alcoholismo •••••••.••..••••••••.. 

h).- Leucemia •.•.••. , •.••••..••.••••. 

i ).- Hemofilia •••••••••••••••••••••••• 

j ).- Enfermedades de las vías respiratorias 

k).- AlgOn tipo de anemia ••••••••••••• 

1 ).- Deficiencias vitamrntcas •••••••••• , 

11).- Srndrome de Plumer-Vinson ....... , 

m).- C6ncer ••••••••••••••••• , •••• , ••• 

n).- Otros . , ••• , .•.•.•. , ••. , ••.... , .. , 

V.- EXAMEN CLINICO ORAL 

1 .- METODOS DE EXPLORACION 

A).- VISUAL: 

a.- Caries 

b.- Obturaciones mol ajustadas 

c.- Eros16n 

d.- Traumatismos 

e.- Abrosi6n 

f.- Ulceraciones 

g,- Tumoraciones 
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h.- Cambios de color 

i .- H6bitos orales 

j .- En caso de les16n; evoluci6n y duroci6n de la -

misma 

k.- Otros. 

B).- PALPACION 

Esta fase del examen se inicia con el estudio de la mucosa bu

cal y gingival. Las mejillas deben ser retrardas y palpadas entre los dedos 

fndlce y pulgar; en busca de ulceraciones, engrosamientos o crecimientos -

anormales. Como siguiente paso examinaremos el paladar tanto duro como ~ 

blando. Es conveniente mencionar que a veces es posible detectar la exis

tencia de lellones originadas en la faringe nasal por medio de la palpaci6n 

minuciosa del paladar blando. Es Importante que no se confundo el torus -

palatino (cuando éste es muy acentuado ) con un engrosamiento neopl6sico 

o viceversa. 

Para examinar la lengua, se le debe extender fuera de la boca, 

lo cual se realiza tom6ndola entre los dedos con un trozo de gasa; esta "'!:!. 

nlobra permite lo vlsualizaci6n de los bordes posteroloterales, que son los

m61 frecuentemente atacados par el c6ncer, La palpacl6n debe ser cuidad~ 

so en las superficies dorsal y ventral de la lengua, en busca de crecimien 
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tos, Induraciones, ulceraciones, o cualquier otro tipo de anormalidad. 

Como siguiente paso se reallzar6 la palpaci6n del piso de la bo_ 

ca; se efectuará colocando los dedos pulgares debajo del ment6n y con los 

dedos rndices realizaremos la palpac16n buscando cualquier anormalidad. 

A continuac16n so examina detenidamente el cuello y la regi6n

submandibular; para detectar anormalidades superficiales y asimetrias, post! 

riormente se hará la palpaci6n profunda de las glándulas salivales, n6dulos 

linfáticos y músculos de cuello. Asr mismo deben compararse las estructuras 

del lado derecho con las del lado izquierdo, y cualquier masa de tejido -

extratla debe ser considerada altamente sospechosa. 

C) .- PERCUSION 

Este método de exploración nos· sirve para poder captar si existe 

movilidad dentaria, abscesos, granulomas u otras patologías perlapicales. -

La percusión se divide en 

a).- Percusi6n horizontal y 

b).- Percusi6n vertical. 

D).- EXAMEN RADIOGRAFICO 

Este !Mtodo auxlllar en el diagn61tlco, nos ayuda a observar pa_ 

tologras que no se aprecian a simple vista. 
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E).- TRANSILUMINACION 

Se basa en el siguiente principio: los tejidos blandos normales, -

al ser atravesados por un haz de luz fuerte aparecen claros y de color ros!!. 

do, mientras que los afectados con algunas patologías aparecen opacos y -

obscuro: debido a. la d;;;;lnregración de ios gi6buios rojos y tejidos blandos. 

2.- tvf:TODOS DE DIAGNOSTICO 

A).- IMPORTANCIA DEL DIAGNOSTICO PRECOZ 

Aunque lo etiologra rntima del cáncer permanece desconocida mu 

cho es lo que se sabe sobre su patog~nesls y tratamiento, Si este conoci-

mlento fuera aplicado tempranamente y de una manera concisa, no cabed~ 

da que se ob11ervaría una acentuadrsima dlsminuci6n de la mortalidad prov~ 

cada por esta enfermedad. Los puntos más cruciales en la lucho para la ~ 

tenci6n de estos objetivos son el dlagn6stlca precoz y tratamiento inmedia

to de las lesiones cancerosas o preconcerosas. Respecto del cáncer oral, e1 

tos dos puntos pueden significar la diferencia entre la curaci6n Y. la muer

te. Otro aspecto que debe destacarse es que hay que educar a la pobla-

cl6n para que sepa reconocer los signos de alarma que puedan indicar ries

go de c6ncer. 

De acuerdo con lo Sociedad Norteamericana del C6ncer, todos -



13 

y cada uno de nuestros pacientes deberían ser instrurdos a observar los si-

guientes signos de alarma: 

- Toda ulceraci6n o lesi6n dolorosa en labios, lengua u otras -

6reas de la boca que no cicatrice r6pidamente. 

- Todo área blanquecina y/e e~camosa dentro de la boca. 

lnflamaci6n o engrosamiento persistente de los labios, encfas 

u otras 6reas de la boca 1 tanto si est6 acompalloda de dolor o no. 

Hemorragias bucales repetidas sin causa aparente. 

- Pérdida de sensibilidad o adormecimiento de cualquier 6rea 

de la boca. 

3.- TECNICAS DE LABORATORIO 

A).- Método de Tinci6n Citol6gica 

Uno de los métodos usados en el dlagn6stlco del c6ncer es la ci 

tología exfoliotiva. los estudi05 realizados con este método han demostrado 

que las células exfoliadas de las lesiones epiteliales malignas pueden diag

nosticarse de forma exacta y suelen proporcionar la senal m6s precoz de la 

presencia de procesos malignos. El mayor estudio realizado en la citología 

oral, proporcionada por la Veterans Administratlon, nos proporciona datos -

impresionantes e importantes de 13 hospitales y dispensarlos. De 592 lesio-
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nes en la boca estudiadas tanto por técnicas histol6gicas como citol6gicas, 

277 fueron benignas y 315 malignas, con la técnica histol6gica y los estu

dios citol6glcos demostraron que en un 96% de estos casos eran seguros. De 

particular interés fueron 87 lesiones que 1 bas6ndose en sus características -

etrnlcas, se diagno~ticoron como benignas pero los estudio$ citol6gicos hi-

cieron pensar en neoplasias malignas. Posteriormente se confirm6 en todos -

ellos el diogn6stlt;o de c6ncer. 

El dlogn6stico citol6glco oral puede ser útil tombl6n en lo obte_!! 

ci6n de datos que complementen a los obtenidos por biopsia; puede actuar 

también como un buen método preventivo en las exploraciones sucesivas de 

los c6nceres tratados; es un ~todo excelente pora revisar las lesiones ora

les no malignas que pueden convertirse en mal lgnas. 

TECNICA: 

Lo t6cnica de la obtenc16n de una muestra es muy sencl lla; pue_ 

de realizarse en cualquier consulto dental o médica. Se han Ideado y ya -

pueden obtenerse equipos Individuales que contienen todos los materiales -

necesarios: 

Dos portas de vidrio, un escarbador en formo de depresor llnguol, 

un fijador ( el alcohol etnlco al 95% es un excelente fijador ), un papel 

de hhtoria clrnica y un l6plz paro marcar los portas. SI no se dispone de 
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un equipo de citología ·i0rol, todos estos materia les pueden obtenerse por '.! 

parado. 

a).- Indicación.- La citologra exfoliativo est6 indicada s61o -

en aquellos cosos en que el paciente rehuse aceptar la biopsia, o con rle~ 

gos quirúrgicos pobres, o en quienes la biopsia es imposible temporalmente. 

Los frotis de lesiones querat6sicas suelen revelar únicamente células queratl 

nlzados y carecen por completo de valor a menos que las lesiones sean ra!_ 

podas vigorosamente, incluso hasta el punto en que sangren. Es esencial -

que se preparen dos frotls de cado lesión. 

b) .- Preparación de los frotis .- Realizar una historia completa 

del enfermo, anotando todos sus datos, la historio clínica, la descripción 

de la lesi6n y el diagnóstico el inico. 

Escribir el nombre del paciente y lo fecha en el cubro-objetos. 

No usar tinto ni lópices de cero, pues el fijador las va o disolver. 

Limpiar lo superficie de lo lesiiSn de todo residuo o película mi

nuciosamente con una gasa de 5 x 5 cms. humedecida en solución fisiol6s(l 

ca o aguo corriente, 

Ra$por lo superficie total de la lesión vigorosamente con el es

carbador, con uno espótulo de cemento o en su carencia con un obatelen

guas de madero humedecido en aguo. En los cosos de ulceracl6n, puede --
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provocar una hemorragia que se detiene con facilidad. En las leslones que_ 

ratlnlzadas es mejor desprender toda la svperficie qveratlnizada antes de ~ 

tener la mvestra; de otra forma se pveden obtener células superficiales en'!. 

cleadas, que no sirven para el diagn6stico. 

Proceder en !flguido o extender el materia! obtenido sobre la Pª!. 

te central del porta-ob¡eto, teniendo cuidado de hacer lo mismo en el lo

do en que está escrito el nombre del paciente. 

c).- Fijaci6n. 

Colocar los cvbre-obj etos, con los frotis hacia arriba, sobre una 

meso o superficie piona, 

Colocar cuatro o cinco gotas sobre la preparacl6n, o colocar el 

portaobjetos en un vaso que contenga el fijador. Reservar el remanente po_ 

ra el segundo especimen. 

El porta debe mantener contacto con el fijador durante quince 

minutos, 

Los porta fijados, se secarán al aire allbre durante treinta mlnu-

tos. 

d),- Dvplicodos 

Repetir todos los procedimientos anteriores, No tratar de reallzor 

dos extendidos con el mismo material; obtener una segunda muestra. 
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e}.- Remisl6n al laboratorio 

Después de que las preparaciones se hayan secado, se colocarán 

en un estuche, de modo que no se rayen o se rompan. 

Enviar los portas y la historia a un laboratorio adecuado para -

que realice el estudio cltol6gico, 

INFORME CITOLOGICO 

El informe citol6gico establece generalmente un diagn6stico que 

cae dentro de estas cinco etapas: 

Clase Normales 

Clase 11 Atípico 

Clase 111 Indeterminado 

Indica que solo se encontraron células nor-

males. 

Senala la presencia de ciertas atiplas 1 pero 

sin evidencia de cani:iios malignos. 

Este es un caso intermedio, en que el diag

n6stico es llmllrofe entre c6ncer y no cán-

cer. Las células muestran un nivel de ati-

plas que sugiere la posibilidad de c6ncer ,p_! 

ro los cambios no son concluyentes y pue-

den representar lesiones precancerosas o tu

mores local Izados, Debe recomendarse la -

biopsia. 
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Clase IV Sugestivo de C6ncer Se han observado unos pocas células eplt! 

liales con características malignas, o una -M 

cantidad de células con corocterfstlcas limí

trofes. Lo biopsia es obligatoria, 

Clase V C6ncer Positivo Las células son definitivamente cancerosas. -

la biopsia es indispensable. 

Debe recordarse que un informe negativo, no elimina la posibilL 

dad de c6ncer, sino simplemente no se ha podido hallar células cancerosas 

en la preparaci6n. Por lo tanto si las lesiones el ínicas son so1pechosas de

be obtenerse una segunda muestra citol6gica o, mejor aún, una biopsia. 

B).- BIOPSIA 

Se llama biopsia a la remoci6n de tejidos, en un paciente en -

condiciones vivas. 

Todos los tejidos blandos removido? quirúrglcamente de la cavi-

dad oral, deben sumergirse por lo menos 10 veces su volumen de forroolina 

al 10% ( formoldehido al 4% ). Debe enviarse al pot61ogo el frasco que -

contiene el fijador, con el especimen por estudiar. En dicho frasco se -- -

anexar6 una hof a de pope 1 en donde se anote e 1 nombre / edad, sexo y ro 

za del paciente. 
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Al mismo tiempo es necesario precisar: localización del tumor, 

tamal'lo, tiempo de evoluci6n, rapidez de crecimiento, ulcerac16n o bien .. 

induración si es que existe. 

Se deben observar las siguientes precauciones cuando se tome la 

biopsia de una tumoraci6n, que se haya diagnosticado clínicamente como -

carcinoma escamocelular de la cavidad oral: 

Evitar todo traur..a innecesario, prcsl6n u otra manlpulaci6n -

de lo tumoraci6n. 

Ev'ltar la !nyección hipodérmica de soluciones anestésicas di

tedarnente en la zona tumoral. 

Evitar las zonas cercanas al hueso, piezas dentarias o vasos -

sanguíneos de gran calibre. 

Evitar las zonas de necrosis. 

Evitar la cauterlzaci6n del especlmen ya que pueden destrurr:_ 

se los características histopotol6gicas de las que dependen el dlogn6stico -

microsc6pico, Sin embargo, a veces se aconseja la electrocooguloci6n de -

los vasos sanguíneos de la herido que ha quedado despu6s de lo e>ctirpa--

ción del tumor. 

Seleccionar, poro efectuar las Incisiones qulrOrgicas, las zo

nas cercanas a los m6rgenes de la tumorac16n, sin que necesariamente se -
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corte el tepdo normal adyacente, 

Procurar llevar a cabo la incisi6n, lo bastante profunda como 

sea necesario, pero evitando sle"Fre la penetraci6n hacia el periostio sub

yacente. 

Asegurarse de que fo superficie tumcrct ha sido bien identifi-

cada, de tal manera que las secciones de los tejidos sean cortados en áng~. 

los rectos en relaci6n con su superficie. 

La muestra deberá medir un centímetro de longitud y 0.5 cm, 

de grosor. 

Lo polpocl6n, masaje e incisi6n llevados a cabo bruscamente 

sobre neoplasias altamente malignas, favorecen la propagaci6n temprana de 

sus met6stosis. 



CAPITULO IV.- GENERALIDADES SOBRE LAS NEOPLASIAS ORALES 

Por tumor se entiende en clínica, tocio masa o abultamiento anor 

mal, cualquiera que seo su estructuro o sitio. 

Los tumores neoplásicos se dividen en dos grandes categorías: los 

benignos o no cancerosos y los malignos o cancerosos. 

A) NEOPLASIAS BENIGNAS 

1 .- Aspecto macroscópico 

Una neoplasia benigna por lo general se observa como una rnosa 

más o menos e~ferolde. El color y consistencia del tejido tumoral benigno, 

se asemejo al tejido normal que les dlá origen; así por ejemplo, una neo

plasia benigna de tejido muscular liso ( leiomiomo ) aparece de coloración 

blanco grisácea, consistencia firme y aspecto flbrllor. 

Habitual mente esta variedad de neoplasias crecen con lentitud y 

después de alcanzar cierto volumen, permanecen con el ta mallo estaciona

rio que han adquirido. Desplazan a otros tejidos contrnuos pero sin lnvodi!:_ 

los, de ahí que aparezcan como neocreclmientos circunscritos, bien !Imita

dos y aún encapsulados. 
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Al ejercer presl6n sobre los tejidos adyacentes, ocasionan atrofia 

por compresi6n de los elementos parenquimatosos. El estroma de los tejidos 

adyacentes persiste bajo la forma de una cápsula fibrosa, que con frecuen

cia se nota aumentada de espesor debido a la fibrosis productiva que re--

sulta de la inflamaci6n cr6nica ligera que a e:c nivel ;;; presenta. 

Las neoplasias benignas no dan metástasis, Además, en las mis-

mas, los procesos de necrosis y ulcerac16n son menos frecuentes que en las 

neoplasias malignas. 

2.- Aspecto microsc6pico 

Desde el punto de vista histol6gico las dlulas de una neoplasia 

benigna se asemejan a las que constituyen la varh1dad de tejido normal 1 -

bien diferenciado, de donde se originaron. Las células neoplásicas benig-

nas se observan orientadas del mismo modo que las células normales, aun-

que en ocasiones se encuentran más cercanas unas a otras, Las mitosis son 

escasas, de ahí su crecimiento lento, Las cariocinesis son de tipo normal / 

no se observa crecimiento celular alguno que invada o Infiltre a los tej i-

dos circunvecinos, 

3 .- Efectos 

La5 neoplasias benignas no ponen en pel lgro la vida del enfermo 
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a menos que se encuentren localizadas en algún 6rgano vital por excelencia 

por ejemplo, en el cerebro. Su remoci6n quirúrgica completo es llevada o 

cabo con éxito, sin que se observe reincidencia alguna. En resumen, los -

neoplasias benignas se caracterizan por: 

a),- Su analogía con el tejido que les dió origen. 

b),- Por estar bien limitadas, esto es, no presentan invasi6n en 

los Intersticios celulares ni en los vasos linf6tlcos o sanguíneos, existiendo 

en muchos casos una c6psulo que rodea el tumor o / por lo menos, un pla

no de separaci6n entre la neoplasia y el tejido normal, lo que explico que 

aún cuando lleguen a tener gron volumen o locollzaclones múltiples, no i!!_ 

voden las estructuras vecinos ni lejanas. 

c),- La reproduccl6n celular presenta caracteres morfológicos -

ncrmcle$ no observándose, p0r lo tanto, reproducciones atfplcos, sino s61o 

mayor multipllcacl6n celular. 

d).- No afectan el estado general ni comprometen la vida del 

enfermo, excepto en muy contados cosos en que por el gran volumen alca!!. 

zado, por su situaci6n dentro del organismo o por su vascularlzaci6n, pue

den hacerlo. 
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8) NEOPLASIAS MALIGNAS 

1 .- Aspecto macrosc6pico 

A simple vista una neoplasia maligna presenta límites mal defin!_ 

dos e irregulares. No eD<lste c6psula aislante. El proceso neopl6slco de es

te tipo tiene como característica el infiltrar e Invadir los tejidos circunve

cinos. 

Las neoplasias malignas dan lugar a met6stasis en 6rganos distan

tes a su localizaci6n. Lo palabra met6stasis significa formaci6n de nuevas 

focos malignos en diferentes regiones del organismo, como resultado de la

propag~ci6n de érrholos o trasplantes de la neoplasia maligna primaria. 

Las neoplasias malignas se encuentran m6s expuestas a los proce

sos de degeneraci6n, necrosis y ulceraci6n, que las benignos. 

Igualmente a veces se asocian a las mismas la inflamaci6n e ln

fecci6n así como caquexia y anemia. 

2.- Aspecto microsc6pico 

Histopotol6gicomente las neoplasias malignas muestran signos de -

anaplasia, es decir se encuentran canstituídas por c61ulas embrionarias, po_ 

co diferenciadas. 

Dichas células presentan tendencia al pleomorflsmo, Con frecuen 
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cla se observen gran número de mitosis anormales o otrpicas, lo cual expl!_ 

ca la rapidez de su crecimiento. 

En la célula cancerosa las alteraciones pueden presentarse tanto 

en el núcleo como en el protoplasma. Las alteraciones en la forma del nú_ 

cleo es en cuento a su estructura y su núcl~o. En e! número lo crornarina --

puede disponerse de manera diferente a la que corresponde a la célula nor 

mal y presentar 1 además, marcada afinidad tlntorial, 

Otro hecho importante es la multiplicaci6n de las células, pues 

las divisiones, tanto mit6sicas como amit6sicas, pueden hacerse más ostens!_ 

bles; en an1bas, sobre todo en las mit6sicas o carioclnétlcas, se observan -

ano mal Tas 1 es decir, cambios en la forma y orientaci6n en que se real izan. 

Pare designar estas alteraciones en forma, tamano y disposici6n -

del r.Ccleo, ;;o; ernplea ia paiabra dlscariosls, 

En cuanto a las modificaciones del protoplasma, las m6s frecue~ 

tes son la presencia de inclusiones y la vocuolizaci6n. Puede observarse -

además la desaporici6n de lo membrana celular con fusifln de varias célu-

las y formación consecuente de sincitios. 

Anisocltosls significa desigualdad en el tamano de las células. -

Metoplosio os lo modificacl6n de los te¡idos hacia una estructura o dlspos!._ 

cl6n diferente o la que corresponde al tej Ido respectivo normal, 
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la anaplasia, esto es, la regresi6n a formas celulares indiferen-

ciadas es otro fen6meno frecuentemente observado en la célula canceroso, 

El carácter infiltrante, invasor y emigrante de la célula cancer2_ 

sa se considera como característico. En la actualidad, sin embargo, se tie.!! 

de a aceptar la denomlnaci6n de cáncer in slt1.1 para un conjunto da alter!! 

clones con todas las características del proceso local de concerizaci6n, ~ 

ro sin que exista invasión. 

En las neoplasias malignas, además del tejido canceroso, se ob-

serva el estroma conjuntivo-vascular / que constituye el armazón sobre el -

cual aquél se desarrolla. Este estroma puede existir en mayor o menor pro-

porci6n y presentar diversos tipos de infiltraci6n: linfocltaria, plasmoclta--

ria, neutr6fila, eosin6fila, etc., o ser rico en hlstiocitos, en células gi--

gentes, 

En cuanto al carácter invasor y migratorio de las c'lulas canee-

-rosas, éste se realiza por los siguientes mecanismos: contlguldad, Implanta-

ci6n, lnvasi6n; a través de espacios intercelulares, por los vasos linfáticos 

y los sanguTneos. 

El crecimiento por contiguidad se realizo a través de los espa--

cios lntercolulares, las aponeurosis, el cartnago y el hueso pueden, sin --

embargo, oponer una barrera temporal a dicho crecimiento, aunque el pro-
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ceso canceroso llega eventualmente a destrurr toda estructura org6nica cua!. 

quiera que ella sea. 

La implantaci6n ocurre cuando células cancerosas se desprenden

del tumor, conservan su vitalidad y se depositan y crecen en otra parte, -

sea contrgua o le¡ana. La imp1.,nttJción puede ~r espcnténea o provocada. 

La implantaci6n provocada ocurre fundamentalmente en los maniobras quir<i¿: 

gicos, la mayor porte de las veces debido a un manejo inadecuado del tu-

mor. 

Las met6stosis m6s frecuentes, son las que se realizan por vio li~ 

f6tica o por la sanguínea. Por la linf6tica puede llegar o los ganglios, ta~ 

to por su transporte como por repleci6n de la luz del vaso linf6tico por las 

células cancerosas. Cuando la invasión del ganglio linf6tlco es masiva, de

>úpúrec;e la e)iructura gangilonar, Siguiendo la vía linf6tlca, bien a través 

del canal tor6clco, bien por otras anastomosis, las células cancerosas pue

den pasar de un vaso linf6tico a un sanguíneo. 

La propagaci6n por la corriente sanguínea, siempre por mecanis

mo errh6lico, ocurre cuando una o m6s células cancerosas penetran o capL 

lares venosos o vénulas y llegan hasta el pulmón o al hígado, a través de 

la circulaci6n porta y, en general, a cualquier territorio org6nlco con va

sos terminales, 
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3.- Diagn6stico citol6gico de malignidad 

Otro hecho de interés es el grado de malignidad de las neopla

sias cancerosas, para valorar el cual, deben considerarse las carocterrsticas 

tanto del tejido canceroso como las del estroma. 

Los caracteres citol6gic;o-; vhtC's en un frotis bojo el microscopio 

se basan casi exclusivamente en los cambios nudeares y citopl6smicos que 

se observan en las células, 

El hipercromatisma o sea lo mayor afinidad de la cromatina nu-

clear; hacia los colorantes, puede ser debida al aumento en la cantidad -

del material nuclear o bien al cambio en su ultraestructura. Aunque se CO!!, 

sldera un car6ct~r importante de los células malignos, puede ser simulada -

por tlnci6n excesiva, de tal manera que es necesario su comparaci6n con -

células normaies en una mismo preparoci6n. 

Se acepta que, a mayor número de alteraciones morfol6gicas, de 

otlpias, de anaplosia, corresponde grado mayor de malignidad. 

Lo clasificaci6n del Dr. Broders, que reconoce cuatro grados de 

malignidad, se basa en el porciento de células que muestran anaplasia. Así 

se tiene lo siguiente: 

Grado 1.- N.ostrarra de 1 a 25% de c6lulas anaplóslcas, 

Grado 11.- N.ostrarTa de 26 a 500'0 de células anopl6sicas. 
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Grado 111.- Mostraría de 51 a 75"/c, de células anapl6sicas, 

Grado IV.- Mostraría de 76 a 100% de células anapl6slcas, 

Es Indiscutible que en el grado m6xirno de anaplasia es pr6ctic<!.., 

mento imposible reconocer el te¡ido que dio origen a la neoplasia maligna. 

Por último, hay que sellalar que los tejidos neopl6sicos pueden -

conservar su capacidad funcional 1 aún en el caso de su transformaci6n ma_ 

llgna. Tal es el caso de las células del c6ncer mel6nico, que continúan -

formando melanina. 

4.- Efectos 

Invariablemente conducen a la muerte del enfermo. 



CAPITULO V.- ETIOLOGIA DEL CANCER ORAL 

Básicamente, ol cáncer ( como se ha explicado anteriormente ) -

consiste en una alteracl6n celular que se caracteriza por la inhlbici6n o U. 

mitaci6n de los factores que controlan la divisi6n celular. Como consecuen 

cia de esta alteracl6n, las células adquieren un potencia! de proliferacl6n 

casi iltmitado, y lo ejercen en detrimento del organismo que lo hospeda. 

Es muy dificil identificar los factores causantes del c6ncer a ni

vel celular¡ quizá la raz6n estriba en que en última Instancia los células 

cancerosos si bien atípicos, son células pertenecientes al huésped del tu-

mor, lo cual de posado hace que el sistema inmunol6gtco no k1s reconozco 

como potol6glcos / de modo tal que su crecimiento continúo hasta que so

breviene lo muerte, 

A nivel del Individuo, los investigadores han descubierto una se_ 

rie de factores que en apariencia tienen la cap.:icldad de Inducir lo géne

sis del cáncer. Estos factores se clasifican en extrínsecos e Intrínsecos. Los 

factores extrínsecos son, como su nombre lo indica, factores exteriores ca

paces de inducir el cambio neoplásico. El hecho de que la respuesta a los 

factores extrínsecos varía de un Individuo a otro ( algunos contraen un ti-
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po u otro de cáncer 1 otros no contraen ningón c6ncer } obliga a pensar en 

lo e>Cperiencia de factores dentro del organismo que condicionan la re5pUe!_ 

to celular y determinan el tipo de c6ncer ( si es que hay alguno ) que lo 

persono desarrollará. Estos factores son los intrínsecos. 

A} FACTORES EXTRINSECOS 

1 .- Agentes químicos carcln6genos; lo producción de tumores -

por sustancias químicas fue descubierta en Londres hoce m6s de 200 anos, -

cuando se observó que las deshollinadores desarrollaban frecuentemente c6~ 

cer del escroto a causa del contacto directo con el hollín de los chimene

as, A partir de entonces se ha descubierto una serie de sustancias con po

tencial cancerígeno, los más conocidos son tal vez los derivados de la brea 

y del alquitrán. Los breas contenidas en el humo del tabaco merecen una

menci6n especial por su reloci6n con la producci6n de cánceres bucales y 

de las vías respiratorias. Lo lista de compuestos químicos con reconocido -

potencial cancerígeno incluye las hidrocarburos policíclicos ( como el ben 

cipireno }, que se encuentran en el humo de cigarrillo, el escape de los 

autom6vlles, y el humo del carb6n mineral; una contidod de anilinas y ar!!! 

nos orom6tlcas¡ algunos colorantes amlnoazoados; sustancias derivadas de di

versas plantos y mohos adem6s de una serle de varios compuestos como os-
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bestos, ure~ano, tetracloruro de carbono, cromatos, etc. 

Entre los factores etio16gicos posiblemente contribuyentes a lo -

producci6n del c6ncer de la mucoso oral, de la laringe y bronco-pulmonar, 

se ha seftalado el hábito de fumar, Se acepta que el uso prolongado del t2 

baco en cantidad mayor de una cajet!!lo d!aric, esto es de 20 cigarrilios, 

debe ser considerado como favorecedor de c6ncer, sobre tocio pulmonar y -

despu6s el lorrngeo y que el uso de pipo o boquilla puede contribuír o lo 

aporic16n de cáncer en la mucosa oral y en el borde carmín del labio, 

ACin no se establece en forma incontrovertible cual es la froc--

ci6n del tabaco cuya combusti6n favorece o contribuye a la aporici6n del 

cáncer. 

2.- Agentes frsicos 

Los más conocidos de entre ellos son los radiaciones ionizantes y 

ultrovloletas. Los cánceres que se desarrollan en las manos de colegas que 

sostienen los pelrculas radiogr6flcas con sus dedos -y lo han venido hacle~ 

do durante ª"ºs - son ejemplos típicos de tumores ocasionados por rodiaci~ 

nes. Otro Instancia bien conocida es la de los osteosarcomas de los pinto

res de cuadrantes de relojes luminosos, que en el posado 98 pintaban con -

sales de ródium. Los operarios acostumbraban oflnOI' la punta de los pincé

les entre los labios y lo lengua, con lo cual de pasado y sin saberlo, in-
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gerTan el rádium que a través de la sangre, terminaba por depositarse en -.. 
los huesos donde, con el transcurso del tiempo induciría el cambio de las -

células normales a cancerosas. En una época m6s reciente las bombas at6-

micas lanzadas sobre Hlroshima y Nagasaki han aumentado conslderableme'!.. 

te la Incidencia de la l~ucemio entr~ las per!onc: c~puc:ta~ o fa ¡adioacti 

vidad originada por los explosiones. 

Los efectos carcin6genos de las radiaciones ultravioleta han sido 

demostradas repetidamente en estudios clínicos de individuos expuestos a la 

radioci6n solar: chacareros, granjeros, marineros, etc. Estas personas tie--

nen una incidencia de c6ncer en la plel significativamente mayor que la -

de aquellos que no est6n expuestas a los rayos solares, La exposici6n Fre--

cuente y pr_olongodo a los royos solares se considero como factor etiol6gi-

co en el cáncer cut6neo, sobre todo en personas de piel blanca, 

lo lrrltocl6n cr6nica es otro de los factores asociados con las e! 

nesis de c6ncer. Este factor es en particular l~artante en Odontología, -

donde se le menciona con frecuencia en la génesis de c6ncer en pacientes 

con dientes fracturados, caries u obturaciones con bordes filosos, dentodu-

ras mal a¡ustadas, c6maras de succi6n, etc. 

La rodlacl6n no solamente puede determinar la aparici6n de e6n_ 

ceres localizados o regionales, sino también producir leucemias o tumores -
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linfoides, es decir, c6nceres sist6micos. 

Pueden observarse tarrbién, aunque con menor frecuencia, tumo

res malignos en partes blandas o en el esqueleto en zonas que fueron rodia 

das con fines terapéuticos. 

El papel •t!l'.'!6gico de! traumafümo an la p;o<lücci6n de tumores 

malignos, aunque muy discutido, puede considerarse como coadyuvante, -

seo en lo oporici6n de un tumor o en lo ogrovocl6n de su curso clfnico, El 

trauma puede ser repetido, con mediano o pequeno Intensidad o bien único 

y violento, Este último, sobre todo, ha sido relacionado con la aparici6n -

de tumores malignos 6seos, 

El trauma repetido en algunas partes del cuerpo, como el pez6n, 

lo mucosa de lo boca, etc., asT como cuando ocurre en tumores benignos 

de ia piei, toles como ios nevos y los papilomas, probablemente favorece la 

tramformaci6n maligna de dichas lesiones. 

Las cicatrices hipertr6ficas y frecuentemente consecutivas a que

rmdura, son sitio favorable a la aparici6n de c6nceres, 

3 .- Agentes biol6gicos 

Dos tipos de estos agentes son bien conocidos por su potencial -

cancerfgeno: Vkuil y hormonas, 

Aunque la relacl6n entre el virus y el c6ncer ha sido demostra-
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da sin lugar a dudas en varias especies de animales, la evidencia en rela

ci6n con el hombre es bastante menos concluyente. No hay raz6n para pe!!. 

sor, sin embargo, que algún {os) tipo (s) de c6ncer humano no puedan ser 

causados por virus. En rigor de verdad, se cree que una formo de linfoma 

maligno de los maxllor~~ -e! !infoma de Burk!tt- que otoca o nii'lo> de cie.!. 

tos zonas de Africa, puede ser originado por un virus tipo herp&tico, cuyo 

vector es un artr6podo. Con respecto a los anímale!, en la actualidad se -

conocen m6s de 25 tumores sobre la base de virus, entre estos la leucemia 

de los ratones, el sarcoma de las gallinas, el epltelloma de mama del ra

tón, el papiloma bucal del conejo, el melanoma de los peces, etc. 

El virus de la leucemia y sarcoma de las aves fue descrito par -

Rous en 1911. Shope comunic6 que los papilomas del conejo "colo de oigo-• 

dón" ero de origen virai y que a veces estos tumores benignos se transfor

maban en carcinomas; el virus Inoculado a conejos dom~stlcos tambi~n pro

ducía neoplasia, 

Se ha observado que los virus que producen la leucemia y sarco_ 

ma de las aves poseen un núcleo de RNA que est6 rodeado de una membr!!. 

na de tipo ITpldo. El virus es sensible al ~ter y su tomarlo es de 60 a 100 

mn • 

Los virus que producen tumores en animales tienen un núcleo de 
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DNA, y están rodeodos de una meirbrana lípi::fa libre de proteTno y por lo 

tanto, son resistentes al éter. En cuanto a tamal'lo son menores que los vi 

rus que contienen RNA y probablemente pertenecen a los adenovirus. 

Los estudios de cultivos de tejidos indican que las interacciones 

entre la célula tisular y el virus, producen modlf!cccionos del aparato ge

nético de las células por la entrado del DNA viral. La transformaci6n ce

lular que ocurre es el origen de proliferaci6n celular anormal. Una vez -

que estas células se multiplican, pueden ya no ser esencial la presencio de 

partículas virales. 

El. aislamiento de virus de neopiasias es un problema complicado, 

en el ql!e varios virus, PPLO y formas L, que probablemente no tengo im

portancia como agente etio16gicos, pueden presentarse como "contominan-

t;;s", "pa>oioros" o "visitantes", Adem6s, los tumores s6ltdos que se desa-

rrollan en animales Inoculados a menudo parecen estar libres de partículas 

virales, compllcondo así el aislamiento de los virus, 

Entre hormonas que poseen potencial cancerígeno las m6s conoci 

das son los estr6genos, que han sido relacionados con la génesis de tumo-

res de las mamas, hip6fisis, <itero, testículo y nódulos llnf6ticos. Parad6j!.._ 

comente, los estr6genos se usan en el tratamiento de determinados tipos de 

tumores malignos, entre ellos el cáncer de pr6stata, Por otro lado, losan-
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dr6genos parecen carecer de efectos car.cerrgenos y son conocidos, muy por 

el contrario, por su acentuado efecto supresorio del desarrollo del c6ncer -

de las gl6ndulas mamarias. 

B) FACTORES INTRINSECOS 

'4.- Nutrlclonales 

El estudio de la influencia de la nutrlci6n sobre la g'nesis del -

cáncer ha merecido considerable atenci6n. Se sabe, por ejemplo, que la -

restrlcci6n cal6rica inhibe el desarrollo de ciertos tumores y reduce la incl 

dencla de otros. El mecanismo exacto a trav's del cual este efecto se pro 

duce, es desconocido por ahora. Existe alguno indlcaci6n de que la redus_ 

ci6n marcada de la ingesti6n de proternas, provoca una dlsminuci6n de la 

frecuencia de c6ncer, aunque se conocen excepciones a esta regla. Se ha 

intentado relacionar el c6ncer hep6tico entre los banHies con ciertas defi

ciencias en lo olimentaci6n, sobre todo en proteTnos asT como algunas par~ 

sitosis. En carmlo, la allmentaci6n rica en proternas y especialmente de -

origen animal, ha sido seftalado como un foctor contribuyente en la pradu~ 

cl6n del c6ncer g6strl co entre los habitantes de los paises n6rdl cos. 

Lo mismo puede decirse respecto a las vitaminas, con el agrega

do de que el efecto antlcarcln6geno se observa s61o cuando la deficiencia 
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es de tal magnitud, que interfiere con el crecimiento corporal, Los lrptdos 

tambi'n parecen tener cierto efecto sobre el desarrollo del c6ncer: en olg!!, 

nos animales el consumo excesivo de grasas parece incrementar la frecuen

cia de determinados tipos de tumores, 

5.- Hormonales 

Los efectos de hormonas ex6genas, es decir / administradas desde 

el exterior, ya han sido mencionados, En términos generales el mismo tipo 

de efectos ha sido hallado con respecto a las hormonas end6genas. Por eje.!!.1 

plo, la remoci6n quirúrgica de los ovarios ( con la siguiente reducci6n de 

los estr6genos ), suele tener un acentuado efecto terapéutico sobre tumores 

l'DOmarlos en varias especies de animales. 

ó,- Gen6ticos 

La asoclac16n entre herencia y ciertos tipos de neoplasma ha si

do bien estableclda en animales, y hay razones para creer / aunque la ev!._ 

dencia es por ahora lnconcluyente, que lo mismo puede aplicarse en el -

hombre, Esta se comprueba en particular en tumores coma los retlnoblasto

mas y neurofibratoma y, en menor grado, en los carcinomas de útero,gl6"!... 

dulas mamarlas y est6mogo, Tambl6n se conocen familias ( humanas ), en -

que la Incidencia de la leucemia es mucho mayor que en otras, Desde el -
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punto de vista estadrstico, existe un gran número de casos de enfermos con 

antecedentes familiares cancerosos, sin embargo no hay prueba estadística -

concluyente y en cuanto o 1 as experiencias en animales no pueden consid~ 

rarse como definitivas, yo que sus resultados no son siempre aplicables al -

horri>re. El tumor maligno en el cual sí ~xi!~e un factor genético de impO!., 

tanela es el retinoblastoma, ya que se ha visto que los descendientes de -

penonas que sobrevivieron a dicho tumor sufren con alta frecuencia de es

te tipo de cáncer, Es por el lo que se aconseja evitar la uni6n de personas 

en los que haya antecedentes de retinoblostoma en sus respectivas familias. 

Otro factor importante en el estudio de la etlologro de los cán

ceres es el de la edad, Se observa mayor número de cancerosos en persa-

nas mayores de 40 ai'los, aún cuando cada dTa es mayor el número de infor 

mes de cosos do tumores malignos en nii'tos y adolescentes, A este prop6si

to, hay que set\alor que en estos últimos los cánceres que se observan rn:is 

frecuentemente son los nerviosos, los conjuntivos, los embrionarios y los lin 

foides, en tanto que en el adulto y en el anciano el más observado es el 

cáncer epitel lal, 

Algunos autores han propuesto recientemente que los factores de

terminantes del cáncer son parte de la maquinaria gen6tlca normal, cuya -

accl6n es inhibida por otros componentes genéticos, conocidos con el nom 
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bre de genes supresores, si estos últimos son a su vez inactivados por age'l_ 

tes cancerrgenos ex6genos, el resultado final es la formaci6n de un c6ncer. 



CAPITULO VI.- ASPECTO CLINICO Y DESARROLLO DEL CANCER 

ORAL 

1.- Evolucl6n Clínico 

Se debe tener presente que 9 de a:ida 1 O c6nceres se localizan

en el revestimiento del epitelio escamoso, y es evidente que el tumor se -

extiende hacia 3 dimensiones: afuera, lateralmente e Internamente, 

En algunos casos la lesi6n cancerosa se desarrolla m6s en una de 

las tres direcciones, lo que determina cuando la extensi6n es grande, su as 

pecto clínico. 

La forma fungosa o exofl'Hca del c6ncer oral suele encontrarse -

como una maso tumoral anormal de aspecto impresionante, rápidamente de

tectable, de consistencia duro o la palpaci6n, con aumento de lo densidad 

debido a lo muy agrupados que están las numerosos células prollferotivos. -

Lo forma fungoso suele tener mejor pronóstico que lo infiltrativa a causo -

de que es menos invasivo y su tendencia a penetrar en reglones lnaccosi-

bles no es muy grande; por elfo tiene menos tendencia o infiltrarse en el -

interior de los vasos sangurneos y llnf6ticos, su probabilidad do buena res

puesto al tratamiento es mayor, 
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El tipo infiltrativo o invasivo no suele descubrirse tan rápidame'!. 

te ni su aspecto es tan impresionante como el tipo fungoso, Esta variedad 

suele mostrarse ~orno una prominencia anormal de tomarlo pequeno o mode~ 

to, con su núcleo principal de tejido canceroso mucho m6s profundo que -

en la variedad fungosa, y por ello estó rOO! oculto e le vista. En este co

so, se debe palpar totalmente los repliegues m6s profundos de la zona, pa_ 

ra descubrir la masa tumoral dura y firme. Debido a que se extiende hacia 

zonas m6s inaccesibles y a su mayar tendencia a metastatizar, el tipa inf!!_ 

trativo tiene generalmente un pron6stlco peor que el de la formo fungosa, 

Comparado a los formas fungosa e lnflltrotiva, el cáncer verr~. 

goso de la cavidad oral suele ser una masa anormal más extensa y que? cr!_ 

ce en superficie, de tejido duro, debido a su tendencia de crecer en sen

tido lateral. En ulgunos casos forman un grupo de prominencias papl lomato

sas pequerlas, del tomarlo de una cabezo de alfiler, o a veces mayores, ro

jizas, muchas veces situadas sobre una placa querat6sica de color gris bla'l. 

cuzco o blanca, En otros casos, la superficie de tumor verrugoso est6 for

mado por prominencias filiformes con revestimientos de color gris; sin em-

borgo, temblón en este caso el tumor es de conshtencio dura. Esta varie-

dad de cáncer tiene tendencia a $er m6s frecuente en la encía y el palo

dar, donde el te!ldo blando es dl!tlgodo y muy cercano o lo mandlbula y o 
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la maxila, permitiendo que el hueso subyacente se afecte, aunque se trate 

de un proceso canceroso con muy poco poder de invasi6n; esta afectac16n

contrlbuye a que el pronóstico sea malo, 

2.- Car6cter Ulcerativo 

Un 9/0A> coma mínimo de los c6nceres orales son de origen epit!_ 

lial; debido a que el epitelio no tiene aporte sanguíneo propio; la r6pida

prollferaci6n celular puede apartar la fuente nutritiva del tejido conjuntivo 

circundante, produciendo asr atrofia y degeneración de la zona central de 

la maso tumoral, con lo que, debido a la subsiguiente infecci6n secunda-

ria, se produce la ulceración. Los c6nceres orales no ~ólo se ulceran a "1! 

nudo, sino que sus úlceras, que pueden ser únicas o múltiples, casi slem-

pre son persistentes y de duración prolongoda. La frecuencia y la cronici

dad de las ulceraciones en las lesiones cancerosas nos proporciona un cua 

dro clínico que debe recordarse sobre todo en una úlcera que exista desde 

hace 4 o m6s semanas y que no da senales de curación, debe pensarse en 

una neoplasia maligna, 

Por lo general, las ulceraciones m6s crónicas suelen adoptar el -

aspecto de un cr6ter con una depresión cent rol y un reborde o anillo m6s -

ttlevodo de un tejido que es e.fe consistencia duro. Siempre que se veo es 

to ulceroc16n debe pensarse en un c6ncer oral y sobre todo cuando se ha-
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no todas las ulceraciones persistentes o de forma de cr6ter son cánceres ora 

les, ya que muchas otras enfermedades cr6nicas, como la sífilis terciaria, -

la tuberculosis ~ incluso la actinomicosh, pueden producir ulceraciones p~ 

recidas en la cavidad oral, Aún asr lo pre:cncio de ulcerociones crónicas

º crateriformes obliga como mrnimo a la lnclus16n del cáncer oral en la -

llsta de las sospechas dlagn6sticas, y se realizarán los m6xlmos esfuerzas -

para descartar o comprobar esta sospecha. 

Debe tenerse en cuenta que algunas lesiones cancerosos no se ul 

eetan, sobre todo en caso de lesiones jóvenes o de pequeno tamano, en -

las que no se han desarrollado los condiciones poro la ulceroci6n. 

3 .- Rigidez e lnduraci6n 

Cuando se palpan correctamente, :se ve que la mayoría de los I! 

slones cancerosos est6n fijas, rígidos o adheridas a los tejidos circundantes 

y los zonas contrguas muestran un cierto grado de dureza que se conoce co 

mo "induración". Estos dos características son la' manifestaciones clrnicas -

del segundo requisito hlstol6gico del cáncer, la lnflltr!lci6n y la invosi6n; 

los columnas y cordones penetrantes de células neoplásicas actúan como d~ 

positivos adherentes que proporcionan rigidez, mientras que, al mismo tle"!_ 

po, y por el mismo fen6meno los tejidos laterales se hipertrofian y se ha--
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cen m6s densos, dando lugar a la induraci6n. 

La presencia de rigidez, de induraci6n o de ambas, har6 ~ospe

char un cáncer oral. Tal vez se comprenda mejor lrJ importa_ncia de estos 

caracteres clínicos notando su ausencia en los casos de tumores benignos, -

ya que, la masa tumoral es casi siempre m6vil y ~u~ t"jidos circvndcnta~ -

son de consistencia blanda y normal. 

4.- Linfodenopotra metast6sica 

Otras caracterrsticos clínicos del c6ncer, pero que no siempre se 

encuentro, ES lo de lo linfodenopotfo metostásica, es decir ol descubrimie~ 

to de ganglios linf6ticos palpables, duros, no dolorosos y adherentes. Pue

de explicarse sobre lo base del tercer pre-requisito de toda enfermedad ca!! 

cerosa, esto es la potencialidad de metastatizor por vía llnf6tica o snngur

neo. Debido o la penetroci6n linfática, que es la vía más frecuente de me 

tostatizocl6n en el c6ncer oral, los ganglios 1 inf6ticos de drenaje se ven -

invadidos por telldo neoplásico que continúa proliferando en su locoliza--

ci6n metost6sico, por lo que desplazo y sustituye al tejido linf6fico dando 

lugar o uno hipertrofia y endurecimiento del ganglio afectado; como la m~ 

t6stosis se extiendo m6s allá de los frmites del ganglio, da lugar a uno fi

jac16n del mismo que clrnicomente es característico. 

Por ello cuando se encuentro una lesl6n OfQI sospechosa, debe -
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palparse las diversas regiones ganglionares linf6ticas, incluyendo las cade-.. 
nas cervicales, sub mandibular, sublingual, yugular y supraclavicular, Los -

ganglios linfáticos que se afectan con más frecuencia son los de la cadena 

submandibular / aunque no se debe pens:ir que las mot6stasis en los otras CE, 

denos sean raras, La ausencia de ganglios linf6ticos palpables no es una r~ 

z6n para creer que no existe el c6ncer oral, ya que algunas neoplasias m~ 

lrgnas, como las que se presentan en los labios, no metastatizan hasta una 

etapa muy tardra de su evoluci6n; m6s son, otras lesiones cancerosas pue--

den haber metastatizado ya ( lo que puede demostrarse hhtol6gicamente ) -

pero sin hciberse desarrollado hasta el punto de poderse descubrir f6cilmen-

te. 

Pueden haber casos en los que, en el cuno de uno exploraci6n-

extraoral, el ml•di co puede encontrar ganglios palpables, duros y adheren-

tes sin ningún signo el ínico de lesio" oral, A menos que éstos tengan f6cil 

explicaci6n por la existencia de una enfermedad no neopl6sica, debe pen-

sarse en el diagn6stlco diferencial de ciertas enfermedades como la de Ho~ 

gkin, la leucemia y neoplasia malignas en los tejidos o estructuras contr--

guas a la cavidad oral. Muchas veces, el médico encuentra ganglios palpE, 

bles, sobre todo en la regi6n submondibular, que son duros y no dolorosos 

pero que se de&llzan libremente por debajo de la piel. 
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Se ha demostrado que. cerca del 50"k de los enfermos que visitan 

uno clínica dental tienen uno o varios ganglios y no hoy enfermedad oral -

de ningún tipo. Se encuentro por lo general que se trata de ganglios antr

guos, procedentes de infecciones de la boca o de los maxilares que tuvie

ron lugar en un tiempo anterior y no tienen ninguna importancia patol6gi-

ca. 

5.- Síntomas 

Se ho dicho que el c6ncer de la boca produce dolor, interferen_ 

cía de lo funci6n bucal y sialorrea. Es de esperor que lo~ c6nceres gran

des o ulcerados sean dolorosos, que puedan interferir los movimientos de la 

lengua, y por lo tanto en su funci6n asr como debido a su ta mano produ-

cen la acumulaci6n de saliva en la cavidad oral, lo que se manifiesta por 

la sialorrea. Sin embargo estos signos y síntomas no debe considerarse co

mo condiciones para el diagn6stico del c6ncer / ya que muchas veces pue

den faltar totalmente cuando la enfermedad cancerosa es pequena, poco e! 

tensa y no est6 ulcerada. En otras palabras, aunque estos síntomas deban -

tenerse en cuenta para una consideraci6n m6s amplia, su ausencia no es -

una raz6n suficiente poro eliminar la sospecha del c6ncer oral. Sin embar

go, hoy un síntoma que hoce sospechar la existencia de una neoplasia ma

ligno y que obliga o buscarla y es la parestesia, entumecimiento, dismlnu-
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ci6n de la sensibilidad, o la sensación de pinchazos en un labio o en un

segmento de la piel, Estos síntomas obligan a dirigir la investigacl6n hacia 

la maxila o la mandrbula, ya que, por ejemplo, en esta última, la lnva-

s16n maligna del canal mandibular puede interrumpir la transmisi6n de los -

Impulsos sensoriales, dando lugar a parestesias. 



CAPITULO VII.- LESIONES PRECANCEROSAS 

Aunque la nooplasia mol igna de tamal'lo gronde y oCm rnoderado

puede descubrirse r6pldamente y su diagn6stlco es fácil, las lesiones de p~ 

quel'lo tomarlo y los precoces pueden no ser descubiertas o puede ser que el 

Odont61ogo, las pase por encima o se equivoque catalogándolos de poca -

1 mportoncia. Suelen carecer de la mayoría de los signos clínicos del cón-

cer, y los otros caracteres que están presentes son difícilmente dl,tinoui--

bles y sugieren muy poca cosa, si estas lesiones pequel'la; y precoces se -

descubrieran y diagnosticaran exact.Jmente, se obtendría una reducción en

la mortalidad del cáncer oral. 

Por ello, es importante que el médico no s61o realice una cuid~ 

dosa y completa exp1oracl6n de la boca, sino que sospeche ctJando se en

cuentre ante cualquier les16n que presente un s61o signo de cáncer, aunque 

sea de la m6s mínima intensidad. 

1.- Cuadro Clínico 

El cuadro clínico de una lesi6n cancerosa precoz de lo boca p~ 

de presentarse de diversas formas, 
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A veces se presenta como una mosa 1 igeramente prominente, de -

pequeno tamoi'io, muy discreta, gris6cea, querat6sica con una superficie r'!_ 

gasa, que presenta numerosas prominencias del tamal'lo de uno cabeza de al 

fller, que se parecen a p6pulas. La pequena maso es de consistencia duro 

y puede estar poco adherida a los te¡ido~ c!rcur.dont;;s •. E.tos únicos datos, 

aunque sean pequenos y de mTnima intensidad, obligan a sospechar un eón 

cer oral y a seguir nuevos etapas exploratorios, 

En otros casos, las lesiones cancerosas precoces se presentan co

rro erosiones intensamente enrrojecidas, de forma irregular en el centro de 

unci lesión querat6sica, o corno formaciones fisuroles que se extienden en -

una placa querot6sica. 

Aún hoy otros casos en los que se presenta en formo de promine!! 

cias pcipu!c~c~ ogrvpodos, pequenos, rojizas, escasamente elevadas que si~ 

lan un tejido de granulación pero que son de consistencia dura. Disemina

das entre estas lesiones se ven muchos veces pequel\as pápulas grises que, o 

primera visto, hacen pensar en una necrosis hTstica, pero que, en posterio_ 

res exploraciones, se ve que son formaciones querot6sicos adherentes. 

Los lesiones cancerosos precoces pueden encontrarse torroién co

rro pequenas ulceraciones, de varios milímetros, que han existido de forrr.c 

constante y que han crecido lentamente en las !'iltimas semanas o meses. Lo 
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úlcera puede ser sospechosa s61o par presentar una depres16n central, con -

un margen estrecho, ligeramente elevado parecido a un anillo. Toda la le 

· sl6n es de consistencia dura y puede estar adherida a los tejidos circundan 

tes. 

En algunos casos, la lesi6n precoz 111! ung masa prominente !!;~~ 

ramente elevada, pequena pero difusa, de color rojizo, que hace pensar -

mucho en un proceso inflamatorio pero que ·a lo palpación se siente de -

conslstencio duro y oigo adherido o los tejidos circundantes. Estos lesiones 

precoces se ven muchos veces en el suelo de la boca. 

Y, finalmente, las lesiones Cancerosos precoces situados en el -

vermell6n de los labios pueden presentarse como pequenas costras o escc-

mas de color tostado o pardo debajo de las cuales hoy una maso f6cil men-

te pa!pcb!e de ccn;htendu dura. En estos casos, ia historia de ellminacio_ 

nes repetidos de la costra o escama seguida de la reaporlci6n de formacio

nes similares hacen necesario la exploroci6n bl6pslco. 

2. - Lesiones premalignas 

o).- Queratosls, se caracterizo por lo presencia de hiperqueratosls 

o seo un aumento del espesor del estrato c6rneo de la epidermis, Esta le~ 

sl6n puede Ir ac:ompanado de atrofio de los porciones cut6neas restantes, -

como ocurre en lo queratosls senll y tombl6n en lo querato1is ocasionado -
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por la exposici6n proloragada a los rayos solares, la cual se observo con -

frecuencia en campesinos y marineros. 

La hiperquercrtosis localizada, puede dar lugar a la formoci6n de 

callosidad cutáneo. 

La queratosis Arsenical aparece h<tl:i!tuc!mcnte ;;¡¡ los palmos de -

las manos y planta de las pies, debido a lo absorci6n contrnua de dicha -

droga. 

b).- Dermatosis ocupacional, se caracteriza por ser un proceso 

Inflamatorio cr6nlco o de hlperquerotosls ocasionado por lrrltacl6n contínua 

y prolongada de ciertas substancias qurmlcas, La breo y los aceites minel'<!., 

les asr como sus ·productos o derivados, se consideran los m6s importantes a 

este respecto. 

e).- Dermatitis por radiaciones, lo dermatitis ocasionada por la 

exposici6n excesiva al rodlum y a los rayos X, se observa particularmente 

en Individuos con cierta u:insibilidod cutáneo, dando lugar a una transforma 

ci6n carclnomatoso como secuela tardío. Dicho cambio canc:eroso va prece_ 

dldo por lo común de hiperquerotosis, formac16n de fisuras, úlceras y cica_ 

trices. 

d),- Xeraderma de Koposl o pigmentosum, en esto condici6n ~ 

tol6gica existe una sensibllldad anormal cutánea a los rayos solares. Por lo 
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general se observa en la infancia terminando con la vida del enfermo an-

tes de que éste lle9uP. a la edad adulta, que es cuando se transforma en -

carel noma, Las zonas expuestas de la piel presentan manchas parduzcas, h_!. 

porqueratosis verrucosa, telan9iectasias, atrofia muscular y aparici6n poste

rior de carcinomas múltlples, 

e).- leucoplasla, se trata de una hiperqueratosis del epitelio -

mucoso caracterizado por la presencia de placas blanquecinas de gran esp!_ 

sor. Aparentemente es ocasionada por irritaci6n local cr6nica, Las fisuras y 

ulceraciones tienden a desarrollarse y predisponen o la lransformaci6n de e! 

ta le si6n en un carcinoma. La leucoplasia se caracteriza desde el punto -

de vista microsc6pico, por hiperqueratosls y engrosamiento de la capa que

ratinizada, el estrato granuloso y en muchos casos aún, el estrato espinoso 

del epitelio bucal. 

1 .- Hallazgos clínicos 

Adem6s de la hiperqueratosis existe, una alteraci6n de la madu

raci6n de las células epiteliales, o disqueratosls. Lo capa de células basa

lc5 no por lo general est6 afectada, aunque la presencia de un Infiltrado -

Inflamatorio cr6nico en el cori6n subyacente es común. La presencia de -

disqueratosis debe ser un motivo de preocupac16n, por cuanto las lesiones -

di 9:1uerat6sicas terminan a menudo en c6ncer. Clínicamente, las leucopla--
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sias aparecen como placas o porches blanquecinos en la superficie de la -

mucosa bucal o de otras mucosas, los p!ocas puedan aparecer de formo y N 

toma"º variable,. que tienden o conflurr con superficie liso o verrucosa, -

que se fisuran o ulceran. Su ocurrencia en personas menores de 40 ª"os es 

roro. 

2.- Etiología 

En cuanto o su etiología, la leucoplaslo obedece o factores ex

trrnsecos, corno el tabaco, el alcohol y, qulz6 tombi~n lo lrritaci6n local 

persistente. El uso de bebidas olcoh61icas y cigarrillos y m6s aún fumar en 

pipas, como así mismo el consumo de alimentos y m6s aún fumar en pipas, 

como así mismo el consumo de alimentos muy condimentados y picantes, -

son los factores extrínsecos m6s frecuentemente citados por los distintos au

tores que han estudiado este tema. Con respecto a los factores intrínsecos -

o predisponentes, los m6s comunes parecen ser la deficiencia de vitamina -

A, la cual induce a lo praducci6n de metaplasla y queratlnizaci6n de cier 

tos epitelios, las disfunciones end6crinos y lo sl'filis. 

3, - Trota miento 

Las lesiones peque"°s pueden ser removidas quirúrgicamente o por 

cauterizoci6n. SI las lesiones son extendidas, el tratamiento quirúrgico P"! 

de hacer necesario el uso de Injertos de piel. 
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La radioterapia est6 contraindicada. En ocasiones cuando la le-

si6n se presenta muy extenr;a, se prefiere controlar al paciente en forma rl 

.gurosa y luego proceder de acuerdo con la evoluci6n clínica. 

En resumen ol tratamiento debe ser quirúrgico ( eliminacl6n radi 

cal ) o bien expectant,. ·~ l'.lb~rv<Jdor, 

Con respecto a la prevenci6n los enfcx:¡ues m6s fructrFeros consis

ten en la eliminaci6n de los agentes causales locales, como los h6bitos de 

fumar y tomar, la ingesta excesiva de especias y los factores irritativos, E~ 

to debe ser complementado por medidas de orden general, como el consumo 

de aportes vitamínicos adecuados en casos de deficiencias, y el tratamien

to de condiciones predisponentes, como la srFilis, 

El tratamiento de lesiones incipientes puede ser enfocado con me 

didas idénticos o ias indicadas poro lo prevencl6n. 

Los nevus de uni6n a veces se transforman en melonomas mol ig-

nos ( melocarcinomas ). M6s rara vez también el c6ncer puede tener su -

origen en otras lesiones cut6neos, toles como cicatrices por quemaduras, I~ 

pus vulgoris, lupus eritematoso, etc, 

Aunque no todas las lesiones premallgnos se transforman en carc!_ 

nomos, algunos c6nceres son precedidos por dichos lesiones. El t6rmino al'!_ 

dido, significa m6s bien que lo lesi6n de que !11 trata, tiene mayor proba-
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bilidad de transformaci6n cancerosa que la del teJido normal, de idéntica -

variedad. 



CAPITULO VIII.- GENERALIDADES SOBRE CARCINOMA EPIDERMOIDE 

El carcinoma epidermolde o de células escamosas es la na:i¡;!w!;:i 

mol'igna de la boca, que representa por lo menos un 90% de los c6nceres

orales. Puede presentarse en cualquier lugar de la cavidad oral, pero las -

localizaciones m6s frecuentes est6n en: los labios, lengua y piso de la bo

ca, que representan el 7a:'k. Puede presentarse también en los tejidos del

polador, en las encías, y en algunos casos raros, como un tumor primitivo -

de los maxilares. 

1 .- Hallazgos clínicos 

Aunque ei aspecto cirnlco dei carcinoma epidermoide varra mu-

cho, dependiendo del lugar exacto de origen; su grado de evoluci6n; su -

forma. clrnica y de los efectos lrritatlvos o episodios traum6ticos superpues

tos; la moyorra de los carcinomas presentan ciertos aspectos que, cuondo -

se encuentran, deben hacer pensar en una neoplasia maligna y obligan a 

uno lnvestigoci6n m6s extensa. Estos caracteres se han descrito y explicado 

en el copnuto VI. 

Tambl6n se ha mencionado ya la importancia de la reallzac16n -
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de la historia y el significado de los datos hlst6rlcos, así como el impor-

tante papel que desempella la biopsia. 

2.- Etiología 

Aunque se ha dicho que factores sistémicos ( virales, bioquími-

cos, genéticos y otros ) son las causas m6s Importantes de todos los c6nce 

res, aún no se conoce la naturaleza exacto de estos lesiones. 

Los irritantes físicos, como son los dientes fracturados, las obtu

raciones mol ajustados, los bordes 6speros, etc., desempeftan sin lugar a -

dudos algún papel, pero se ignora su participaci6n exacta en el cuadro -

etlol6gico, Los Irritantes químicos, como el exceso de tabaco, se encuen

tran entre los pocos factores locales que pueden relacionarse de forma def!_ 

nida con el c6ncer oral. Se ha establecido que el fumar pipa, el fumar e:! 

gorro, la most lcaci6n de tabaco y la degustac16n de rapé actúan como fac:_ 

tores desencadenantes o excitantes. Los Irritantes térmicos como son los ali 

mentas y líquidos calientes y el excesivo calor de la boquilla de la pipa o 

del humo del tabaco deben considerarse como factores excitantes. 

Los estados de mal nutrlci6n, como los que acompal'\an o se aso 

clan a cirrosis hep6tlco, alcoholismo y el síndrome de Plummer Vinson, se 

ha visto estadísticamente que desempeftan tall'blén un Importante papel en -

el cóncer oral, probablemente como factores predisponentes, 
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Existe una correlaci6n entre la sífilis y el c6ncer oral ( labio y 

lengua ), pero al igual que los estados de malnutrlci6n, es probable que -

seo un factor predisponente m6s que un factor primario o inicial. 

Los rayos solares ( radiaci6n a;trnica ) pueden desempenar su !'<! 

pel en el ~6r!C!!' C!'al, pero :6!o en ¡aloc16n al ttincer de iabio y, sobre -

todo, en las personas de piel clara cuya mínima plgmentaci6n con melani

na les proporciona uno proteccl6n Inadecuada contra los rayos solares. 

4,- Evoluci6n 

El carcinoma epldermoide de la cavidad oral, como las otras fO!_ 

mas de c6ncer, invade siempre los tejidos circundantes por lnvas16n direc

ta. La extens16n a los tejidos vecinos se ve facilitada en lo boca por las 

mínimas barreros naturales de esto regi6n. 

El carcinoma epidermoide puede crecer también por met6stasis, -

produciéndose lo dlseminoci6n o distancia por vía llnf6tlca y por los vasos 

sanguíneos venosos y arteriales. Sin embargo, lo vía m6s frecuente de me

tostatizaci6n son los conductos· linf6ticos, cuyas delgadas poredes permiten 

f6cilmente el paso de las células neopl6sicos. Pueden desprenderse peque-

i'los nidos celulares que son transportados o lo largo de la luz del vaso ha

cia los ganglios llnf6tlcos de drenaje, donde quedan atrapados. En otros c~ 

sos, los c~lulas neopl6slcas crecen a lo largo de las paredes internas de los 
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vosOi linfáticos hasta alcanzar los ganglios de drenaje. Los ganglios llnf6t!_ 

cos que se afectan m6s frecuentemente por metastatizaci6n de los carcino

mas lntraorales son los submandibulares y los cervicales. 

Se han visto algunos casos de met6stasls por vio sanguíneo / sien

do m6s frecuente lo dlseminocl6n venosn que la arteria!. Msdiantc la áise_ 

mlnocl6n venoso de los carcinomas de lo boca suelen afectarse sobre todo 

los pulmones, hígado y huesos, mientras que los rinones, gl6ndulas end6cri 

nos y la médula 6sea se afectan sobre todo por lnvosi6n arterial, 

4.- Tratamiento 

El tratamiento del carcinoma depende de varios factores como -

son: lo locCJlizoc16n y tomona del tumor, la presencia o ausencia de metá!_ 

tasis, el grado hlstol6gico de lo lesi6n, la edad y lo salud del paciente, y 

de la destreza del especlalista, Por ello, ciertos carcinomas reciben un rT1! 

jor tratamiento por In extlrpaci6n quirúrgica, otros con radioterapia, y aún 

hay otros en que lo mejor es combinar los dos métodos. Aunque en el tra

tamiento del cáncer se han descubierto y utilizado una gran variedad de -

agentes quimioter6plcos como el uretano, In mo~toza nitrogenada, los deri

vados de lo tletilenmelamlna, los ontogonlstos del ácido fólico, y los sus

tancias radioactivas, su efectividad en el cáncer oral todavía es muy limi

tado. 



CAPITULO IX.- LOCALIZACIONES Y TRATAMIENTO DEL CANCER 

ORAL 

A) CLASIFICACION 

Las neoplasias malignas de la cavidad orc;il pueden ~er clasifica

das en dos grandes grupos: carcinomas y sarcomas, 

1.- Carcinoma. Definici6n: "El carcinoma e~ uno neoplasia co~ 

puesta de células epiteliales y con un estroma de tejido conectivo que tie 

ne la tendenc la a infiltrar los tejidos contiguos". 

Ftlólog!o.- Le ccu:;a gs aiin desconocida, pero se cree que seo 

determinado por uno lrritoci6n cr6nico, ya seo traumática o químico. 

Síntomas. - Los pacientes casi invariablemente dice haber notado I~ 

que algunos de ellos llaman "grano" y que es en realidad un nódulo; otros ve

ces la lesión inicial es uno úlcera que aparece varias semanas antes de consul

tor con el dentista o con el médico. Con frecuencia el paciente acuso de do

lor y hemorragia en una área situada alrededor de dientes flojo~. La superficie 

de lo úlcera es indolente, funglforme, vascular, cubierto de un esfacelo sero

purulento, Los bordes tienen uno induración operlodo típico; el aliento es fé-
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tido. Al menor intento de examinar la lesión se produce hemorragia y dq_ 

lor, En este período de la enfermedad o poco tiempo después, se endure

cen los ganglios linfáticos y se adhieren a los tejidos vecinos, y el pocie_!! 

te pierde bastante peso ( de 1 O a 15 kilogramos ) en un periodo relativo- -

mente corto. 

2, - Sarcoma. 

Definición : El sarcoma es uno neoplasia maligna constituido por c! 

lulas de tejido conectivo y que es relativamente roro en la boca. El tumor in

vade con gran rapidez los tejidos contíguos, lo cual depende de la variedad -

del tumor. Los más malignos son los sarcomas globocelulores y los melanóticos. 

El menos maligno es el sarcoma fusocelulor, que responde mejor al tratamiento. 

Los tumores de cólulos ¡:¡igantes ( epulis) son potenciolm~nte mo!ignos aunque -

tienen relativamente poca tendencia a lo malignidad. 

Etiología.- Se cree que los sarcomas se deben a traumatismo o, 

que son de orifen infeccioso. 

Síntomas.- Por regla general la neoplasia principio con un no

dulito bulboso, blondo, muy a menudo fluctuante, que se desarrolla con -

gran rapidez y que puede ulcerarse. Ataca o individuos de todos las eda

des, particularmente o los ¡óvenes, y que se propago por metástasis por m~ 

dio del torrente clrculotodo y menos frecuentemente por vía linfático. 
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"frotamiento.- La electrocirugía constituye un tratamiento efi---

caz. 

B) LOCALIZACIONES 

1 .- Cáncer de !os labios y lar.gua 

El c6ncer de los labios es una de las neoplasias malignas más fr~ 

cuentes en la boca, la mayor parte de ellos ( 95%) se desarrollan en el -

labia Inferior. Del 90 al 98% de los c6nceres del labio Inferior se presen

tan en los varones. Por lo general, la lesi6n se desarrolla en el borde del 

vermell6n del labio inmediatamente por fuero de la línea de cierre. El as

pecto clínico es el de una úlcera, verruga, llaga o escama y es m6s fre

cuente en las rozas de piel clara que en los de piel obscuro. El ambiente 

reiatlvamente soco del vermell6n predispone a la formación de lesiones en

costradas; las costras pueden ser hemorrágicas ( pardas o negras ); o sero

sas o purulentas por su origen ( tostadas, pajizas o amarillas ). El corcino 

ma del labio crece por invasión directa, infiltrando las estructuras circun

dantes de lo piel / mejillas, ment6n e incluso de la mandlbula. En raros ca 

sos se presenta metastatizaci6n en los ganglios regionales linf6ticos, pero -

cuando lo hace suele metastatizar los ganglios submandlbulares y submento

nionos. Desde el punto de vista histopatol6gico es habitualmente bien dlfe_ 
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renciado; siendo los grados 1 y 11 de la escala de Broders, los de m6s fre

cuente observacl6n clrnica. A menudo existen antecedentes de leucoplcula. 

Existe historia de tabaquismo y en alguna época se puso particular énfasis 

$n la accl6n del calor local, en vista de su incidencia mayor entre el gr!:!_ 

po d~ kn personas que fuman pipe. 

Tratamiento.- a) En lesiones localizadas al borde cormrn de -

menos de un centímetro: esclsi6n en "V" y cierre primario o radloci6n ex

terna, con molde de radium o por lmplontoc16n de agu¡as. 

b) En lesiones m6s extensos que Invaden mucoso sin llegar al -

vestlbulo, amplio esclsl6n en ilV" y cierre mediante quelloplastra de Estan_ 

dler. Puede emplearse asr mismo radiación, pero el resultado cosm6ttco tar 

dro es, a largo plazo, menos favorable. 

e) Lesi6n que Invado el labio en todo su altura, llegando o ve.! 

tlbulo e inclusive encía: amplio excisión cuadrangular de todo el labio in

ferior, resecci6n o no del borde alveolar de lo arcado dentario inferior, d..!_ 

secci6n suprahomoloideo bilateral y cierre mediante queiloplastTo de Bemard. 

En cosos ton avanzados e)(cepcionolmente se empleo lo rodioci6n, 

o menos que existan cloros contraindicaciones operatorias. 

El c6ncer de lo lengua causa m6s muertes que los lesiones mali¡ 

nos de otras reg Iones de 1 a cabezo y el cuello, ella se debe a que lo len 
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gua es la localizac16n m6s frecuente del c6ncer oral y a que se trata de -
• 

un 6rgano extraordinariamente m6vil, muy irrigado por vasos linf6tlcos y --

sanguíneos que facilitan la metastatlzacl6n: La localizaci6n m6s frecuente -

del carcinoma de la lengua es en el borde laterc;I, siendo la superficie --

ventral mucho menos afectado, lo mi5mo que la dcr~o!. Los cánceres de la 

porcl6n libre de la lengua pertenecen habitualmente a los grados 11 y 111 -

de la escala de Broders y se sitúan de preferencia en la punta, bordes la-

tero les y, menos frecuentemente / en la cara ventral del 6rgano. El espa--

clo que habitualmente ataca lo glositis r6mbica mediano, en el tercio me-

dio del dorso de la lengua y en la línea media, aparece en clínica curio-

semente libre de c6ncer primitivo, aunque cualquier porci6n de lo lengua 

puede ser invadida secundariamente en el curso del desarrollo de un c6n--

cer de este órgano. 

Los c6nceres de la porci6n fijo, base de la lengua, son en ge"! 

ral m6s anapl6sicos, grados 111 y IV de Broders, y presentan un curso clíni 

!CO mucho m6s maligno en reloci6n con su grado de anoplasia. 

Clínicamente la lesi6n es, por regla general, ulcerada, paco fu!! 

goide y con tendencia a infiltrar los músculos Intrínsecos de la lengua. Es 

frecuente lo historia de mordedura y trauma dentario. 

Las lesiones ulcerados son habitualmente dolorosas, en tonto que 
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las infiltraciones producen m6s bien disartria y disfagia en virtud de la fil~ 

ción del órgano. Cuando éste está invadido en casi toda su extensión, hoy - -

marcada sialorrea, aliento fétido y declinación marcada del estado general. -

Las met6stasis son aqur tempranas, se hacen a la regi6n anterolateral del -

cuello del mismo lodo; stJbr~ todo a tos gong!!o~ d~ !a cadena yugular ir1-

temo y, de 6sta, al ganglio subdig6strico. 

Este c6ncer / abandonado a su evolucl6n puede invadir la encru

cijada amigdalina y el l6culo mismo, el piso de la boca y aón el maxilar 

inferior, la gl6ndula submaxilar / y en algunos casos de primario en base -

de la lengua, a través de las fosas glosoepigl6tlcos, puede llegar a la ep!_ 

glotis y aún a la laringe. 

Tratamiento.- a) En las lesiones situadas en el tercio anterior 

dei órgano, porción móvil y libre, ia excisión amplia con cierre primorio

da buenos resultados funcionales, Lo movil idod de esto parte de la lengua 

hace particularmente dlfrcil lograr uniformidad en lo dosis de radlaci6n, -

aún cuando entre los métodos por administrar, la implantaci6n de agujas -

sea el mejor. 

b) En las lesiones del tercia medio, borde lateral, sin invasl6n 

del piso de la boca, puede !il!r satisfactoria lo glosectomTo parcial amplio. 

c) En los tumores del tercio posterior, bo~e de la lengua, sin -
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met6stasis, la radiaci6n externa o la intersticial est6n indicadas, 

d) Cuando hay met6stosis ganglionares ipsolaterales concomitan

tes, el tratamiento de elección ser6 lo cirugía; gloseetomra parcial, resec

ción parcial del hemimaxilar inferior correspondiente y disecci6n-extirpo--

c!6n radlcal de! cuello en b!cquc. Las locaUzoctor.es en c:tue más frecuen-

temente se reúnen estas circunstancias son los del tercio medio, 

2.- Cáncer del piso de la boca y mucosa bucal 

El e6ncer del piso de la boca es m6s frecuente en el segmento -

anterior a ambos lados de la línea media, cerca de las orificios de las 

glándulas salivales¡ a veces se presenta en las regiones m6s posteriores, a

nivel de los molares, No es rara la invasión directa de estos cánceres ha

cia la base de lo lengua, los encías contíguas y la cortical lini:iual de la 

mandlbula debido a la estrecha relación de las lesiones con estas estructu

ras. Es casi siempre de naturaleza espinacelular, se presenta por regla ge

neral más allá de los cuarenta ª"os; es de tipo m6s bien diferenciado y -

ocurre en personas con antecedentes de tabaquismo o de prótesis dentarias 

inferiores mal ajustadas. Se ha mencionado también la posibilidad de que -

el intento de masticación de alimentos duros, realizado careciendo de pie

zas dentarias, constituye un factor etlol6glco en estos cánceres. 

Clínicamente aparece como una lesión, al principio superficial--
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mente ulcerada, que tiende a invadir en profundidad los músculos suprahi'?.! 

deos subyacentes. Es frecuente la invasión de la carúncula de Wharton, y 

a través de ella, de la glándula submaxilar misma. Las metástasis más fre 

cuentes ocurren en los ganglios submentonianos, submaxilares, preferenteme!! 

te el lntrag!andu!ai. 

Con frecuencia el tumor primario o la metástasis se fijan en fase 

temprana a la cara interna del maxilar inferior. 

Tratamiento.- a) Si no hay metástasis, excepclonalmente estarq_ 

indicado operar. El tratamiento e.Je elección es la radiación, de preferen

cia la intersticial mediante la implantación de aguas de radium. 

b) Si hay metástasis concomitantes, habrá de hacerse también -

op~racién c~mblncdc, respütondo ü no \o Integridad dei arco del maxilar -

inferior según ol caso, pero haciendo siempre la disección radical de cue

llo en continuidad y en bloque. 

El cáncer de la mucosa bucal suele presentarse en e 1 plano de -

oclusión, a modio camine¡ en dirección anteropo•terior, aunque es frecuen

te encontrar algunas variantes. Debido a estar expuesto a las irritacione~ 

y a los traumathmos, el cáncer de la mucosa bucal suele ulcerarse pronto, 

y por ello se presenta muchos veces con un aspecto de úlcera persistente -
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en forma de cr6ter. 

Las neoplasias originadas en la mucosa que cubre el paladar du

ro, son la mayor parte de las veces, de tipo epidermoide y s61o excepcio

nalmente de estirpe glandular salival menor, En el paladar blando, sin em_ 

bargo, !e prcp~ci6n de cdanoco¡cf¡¡orno 5h1 llegar ü iñverfine es considera 

blemente mayor ( 35% ), 

Tratamiento. El tratamiento de estas lesiones es fundamentalmen 

te radloter6pico, Existen casos, sin embargo, cuando los tumoraciones son

muy peque"as, o por el contrario Invaden todo el espesor de la estructura, 

en que podrá ser conveniente recurrir o la clrugra. En los muy peque"°s -

puede hacerse excisión fusiforme y cierre primario, o lo que es m6s frecue..!:' 

te, recurrir o Injerto de mucosa o piel. Esto con el tier!l>O adquiere cara~ 

teres de mucosa, El tratamiento por radloci6n se hoce usando rodioteropia

externa, o lo que es más frecuente, implantando agujas de radium intersti

cial mente en el seno del tumor, 

3.- Cáncer de encía, paladar y seno maxilar 

El cáncer de la encía, es m6s frecuente en la mandlbula que en 

lo maxlla, y en locolizoci6n posterior m6s que en la anterior, siendo esta 

Oltima muy rara, la enero ya normalmente delgada y su firme adherencia 

al hueso Influyen sobre el aspecto y conducta de los lesiones cancerosas --
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que se desarrollan en este sitio. 

Varias de las caracterrsticas clínicas d.,I cáncer oral, como son• 

la adherencia y la lnduroci6n, están enmascarados o no pueden detectarse 

debido a que lo propia encía ya está muy adherido, Adem6s, ya que la e~ 

cf~ es muy delgada y en estrecho contacto con el hueso, incluso las lesi~ 

nes cancerosos precoces pueden haber afectado yo al hueso por invasi6n di 

recta. 

El cáncer del paladar ( carcinoma de células escamosas ) es m'!._ 

cho menos frecuente que los c6nceres de las localizaciones antes citadas; -

sin embargo, el tumor mixto, el cilindroma, y el carcinoma mucoepidermo.!_ 

de son mucho m6s frecuentes en estas localizaciones, Como los cánceres de 

lo enero, los de los tejidos blandos que recubren el paladar casi siempre -

invaden los huesos adyacentes y de esto formo afectan la cavidad nasal y 

los senos moxllores, 

Tratamiento.- o) En el paladar duro ser6 posible, aún cuando -

no hayo atcique al hueso subyacente, hacer excisión con amplio margen, e~ 

locando inJerto de piel, 

b) SI hoy invasi6n directo del esqueleto, deberá hacerse amplia 

resecci6n que debe lnclurr toda la ap6fisls pal atino del maxilar superior, y 

de haberse abierto el antro maxilar proceder a su raspado cuidadoso, El d!_ 
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fecto operatorio se maneja mediante una pr6tesis dental obliterativo. 

c) Si el ataque esquelético ocurre a ormos lodos de lo lrneo --

medio, frecuentemente ser6 posible hacer uno amplio resecci6n, respetando 

ton sólo los procesos alveolares que servir6n paro el apoyo de la prótesis. 

d) Si el tumor est6 localizado al velo, puede emplearse radio-

ción intersticial, radiación perora! o cirugro. SI el tumor es muy onopl6si-

co, las dos primeras pueden proporcionar mejor resultado, SI, como es fre-

cuente, se trato de tumores diferenciados, sobre todo en el coso de los tu 

mores mixtos mol ignos, se recurrir6 a la extirpación, 

e) Si hay met6stasis concomitantes, dober6 controlarse, en pri-

mer término, el primario, dejando paro un segundo tiempo operatorio el ~ 

nejo de las met6stasis, yo que debido o razones anatómicas no es posible -

hacer la resección del primario y del área linfótico-portodoro en un solo -

bloque. 

C6ncer primitivo del seno maxilar. La mayor parte de c6nceres 

de los senos maxilares son carcinomas de células escamosas, y suelen desa-

rrollarse en la mitad inferior del antro, relativamente cerca de los rarees -

de los dientes premolares y molares. 

El carcinoma precoz de los senos maxilares suele ser osintom6tl-

co o do lugar a srntomos vagos de mediano intensidad. Sin embargo, si lo 
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lesi6n sigue su curso, el enfermo puede experimentar dolor dental cuyo orJ.. 

gen es difícil de precisar. Otros síntomas que pueden presentarse es la sen 

saci6n de relleno encima de los 6pices de los dientes posteriores, o un -

aflojamiento de uno o m6s dientes en este segmento de la arcada dentaria. 

A veces, puede provocarse una sensación de quemaz6n o de parestesia a lo 

largo de las romos del nervio maxilar superior. 

SI lo lesi6n canceroso continúa evolucionando, pueden aparecer 

otros signos y síntomas clínicos: 

Un aumento constante, unilateral del surco alveolar, de los 

tejidos del pliegue mucobucal o del paladar; 

MOvilidad acentuada de los dientes; y 

Tumefacci6n de lo cara, sobre todo por debajo y al lado del 

ojo. 

En los casos m6s avanzados puede penetrar y afectar por invo--

sión directo los tejidos blandos periféricos de la boca. En algunos casos, -

hace prominencia en la boca, una masa neopl6sica fungoso, con coracteri!_ 

tices clínicos idénticas a las del c6ncer oral. En otros la cavidad de un -

diente extraído recientemente se llena r6pidomente con uno maso histico d~ 

ro, neopl6slco que pronto hace prominencia en la boca en forma de una tu 

moroci6n en hongo, 
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Los hallazgo> radiográficos pueden 'proporcionar otros datos que -

hagan sospechar en un cáncer del seno maxilar, El hueso alveolar puedo -

ser radiotransparente de una forma difusa debido a una pérdida de los mo-

delos trabeculares óseos, la lámina dura puede estar total o porcialmento -
f 

destruída, y pueden encontrarse restos de resorcl6n óseo, Los dientes pue--

den mantener sus posiciones normales, o, si están desplazados, el desploz'!. 

miento es mínimo o moderado, Lo destruccl6n del suelo del seno maxilar es 

de gran importancia radiográfico; el límite generalmente rodlopoco puede -

estar destruido y se observa entonces uno rodiotransporencio difuso de color 

gris claro que ocupa total o parcialmente el espacio del seno, 

4.- Cáncer de faringe y amígdala palatlna. 

El cáncer en lo faringe presento característicos diferentes en ca-

da uno de las tres porciones que se le consideran o este 6rgano. En lo no 

90foringe predominan los tumores epiteliales muy onopl6sicos, los linfoeplt'!_ 

1 lomas y los 1 infosorcomos. Sus metástasis son tempranas; se locollzon orig!._ 

nalmente Ein la cadena yugular interna y frecuentemente constituyen el sin_ 

tomo que abre el cuadro clínico. Son en ocasiones difíciles de visualizar, 

tanto por su topogroHo como por su tamo"º frecuentemente muy peque"º' -

pero en su e><tensi6n local pueden invadir la op6fhh bacilar y dar sinto~ 

tologfa de ataque al sexto par con la consiguiente oftalmoplegla extema y 
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diplopia. 

Hay un factor étnico invol ucrodo, ya que en la raza amarilla -

ocurre con mucha más frecuencia. 

Los cánceres de la orofaringe son, en general, de tipo escamoso, 

bien diferenciados, y se mantienen asintomáticos hasta que el volumen es -

relativamente considerable, o la invasi6n secundaria consecutiva a la u Ice 

raci6n determina dolor, Los de la pared posterior dan con frecuencia metás 

tasls bilaterales y presentan en general mal pron6stico, 

Los cánceres de la hipofaringe tienen una sintomatologTa funda

rrentalmente relacionada con olteroci6n en la degluc16n / y en fases avan

zadas, hemorragi·a y dolor. Son menos diferenciados que los de la orofarin 

ge, pero no tan anaplásicos como los de la nasofari nge. 

Tratamiento. Los tumores de nasofaringe y los de hipofaringe ha

bitualmente son manejados por radiaci6n. Sus metástasis habitualmente se -

encuentran dentro de los campos de radiaci6n de tratamiento al primario. 

Los cánceres de la pared posterior de la orofaringe pueden ser -

tratados en ocasiones quirúrgicomente. La rodloci6n se empleo bojo lo for

mo de radioterapia externo, con resultados casi siempre pobres. 

El cáncer de lo amígdala palatino no es muy frecuente en Méxi 

co como locollzacl6n primitivo, en tonto que representa o mfJnudo exten--
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si6n de cánceres originoc:los en pilares, encrucijada, base de lengua y eip2 

cio retromolar. 

Frecuentemente presenta extens16n directa a las partes blandas -

del cuello y sus met6stosis, notables sobre todo en la cadena yugular lntM 

na / est6n fundlda; a menudo, es decir unidas ai tumor primario. 

Tratamiento. Los c6nceres de amrgdala, antes tratados exclusiva

mente mediante radlac16n externo, peroral o lntentlclol, est6n siendo trata 

dos ahora quir(jrgicamente, sobre todo cuando hay met6stasis, 

/ 



CAPITULO X.- CANCER DE LOS MAXILARES 

De los cánceres que se ven en oclontologra s61o un 2"k crece a -

portlr de la mandlbula y maxila. Los maxl lares se afectan muchas veces se 

cundariamente por lesiones cancerosas cuya localizaci6n primitivo estaba en 

los tejidos blondos. También pueden afectarse por disemlnaci6n hemat6geno 

de lesiones malignos primitivas de regiones distantes del cuerpo. Se han -

descrito numerosos casos, de ofectaci6n 6sea maxilar tnetastóslco debida o -

c6nceres primitivos de los senos, pulmones y ritlones, asr como de otros 6i:_ 

ganas. Por ello es importante que se esté familiarizado con los métodos u~ 

lizados para establecer el diogn6stico tanto del c6ncer 6seo maxilar, como 

de las lesiones malignos de los tejidos blandos. 

1.- HALLAZGOS CLINICOS 

Desde el punto de vista diagn6stico, el cuadro clrnico del c6n

. cer maxilar se divide en tres estodfos: el estadfo Inicial slntom6tico, el es

tad(o Intermedio y, finalmente el estadio avanzocla, 

El estadío slntom6tlco suele caracterizarse por ciertas quejas co-
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mo una vaga "neuralgia" 6sea, ia hipersensibilidad 6sea, y un dolor que -

no suele ser intenso sino más bien moderado. Adem6s el enfermo no puede 

designar el lugar específico de la molestia,; sino que señala una zona extensor

En este estadio pueden faltar completamente los signos radiográficos, o si exis

ten puede ser difícil descubrirlos o diagnosticarlos con algún grado de exocti-

tud. En estos casos, y en los que la exploración completo paro buscar causas -

locales ha sido negativa, debe enviarse al enfermo con un médico para que le

reolice una exploración general comple~ en busca de una lesión maligna pri"!!_ 

tiva en otro región del cuerpo que pueda haber metastatlzodo o lo maxila. 

En el estadfo intermedio. o clínico suelen encontrarse los sínto-

mas descritos anteriormente, pero también puede manifestarse por otros sig

nos como "un vago dolar dental" que no puede explicarse por una causa I~ 

cal, como un diente cariado o una periodontitis. Otras molestias que pue

den presentarse son el aflojamiento brusco de uno o varios dientes y, o me 

nudo, parestesia, un entumecimiento del labio inferior, uno pérdida de la 

sensibilidad, o una sensaci6n de zumbidos en un labio o en un segmento -

cutáneo, Cuando estos últimos signos se asocian a una neoplasia maligna, se 

deben a una lnfiltraci6n de células malignas que dan lugar a una de1truc

cl6n del soporte 6seo alveolar, a la resorcl6n de las rarees, y a la pene

tración en el contenido del canal mandibular, causando asr una lnterferen-
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cia de los impulsos sensorlales. Si la enfermedad cancerosa continúa, pue

den aparecer otros signos, como son: un ligero agrandamiento o una defor

maci6n de la mandlbula o de la moxila, dolorosos a la palpaci6n; la des

trucci6n de la cortlcol con forl"laci6n de una masa cancerosa que hace pr~ 

mlnencia en la superfl cie. 

El estadía avanzado presenta un cuadro clrnico semejante al de -

las alteraciones neopl6sicas del tejido blando, Se ven masas prominentes de 

consistencia dura, que generalmente contienen una o varias ulceraciones de 

aspecto crateriforme, y hay una. hipertrofia y deformidad marcoda, junto a 

destrucci6n del hueso que hay por debajo. 

2.- HALLAZGOS RADIOGRAFICOS 

En el estodfo inicial o sintam6tico del cáncer de los maxllares -

no suele encontrarse alteraciones radlogr6flcas, ya que debe destrurrse un -

-'O a 6CPk de la densidad 6sea antes de que las lesiones puedan observarse. 

En el estadro intermedio suelen verse, por lo menos, mrnimos -

carmios radlol6glcos. Suelen ser radiotransparenclas en la mondlbula o en

la maxila ( afect6ndose con más frecuencia mandlbula que maxila ), Estas 

zonas suelen ser de forma Irregular con bordes ft.stoneados o mellados, dlf!!_ 

sos o poco limitados. la lesi6n osteoll'tica se presenta como una sombra --
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gris clara, que no contiene restos de trabéculas 6seos. Aunque las lesiones 

suelen presentarse en el cuerpo de la mondlbula. A veces pueden present'!!. 

se en las regiones periapicales, simulando asr una patosis peri apical. 

Otro dato radlogr6fico sugestivo es el de la resorci6n 6sea, tan

to en el 6pice como en los superficies laterales de las raíces, que no pue_ 

de explicarse por las causas locales habituales. Adem6s, la infiltraci6n co!! 

trnua par acci6n de la neoplasia maligna puede provocar la destrucci6n -

del hueso alveolar, y en algunos casos puede dar un cuadro que parece el 

de una periadontitis avanzada. Aunque las neoplasias malignas centrales -

pueden producir el despl~amlento de los dientes, el movimiento de los m!!_ 

mos es mínimo o nulo. En algunos casos avanzados, las rarees de los dien

tes pueden estar rodeadas por una zona radlotransparente difusa, lo que le 

da el aspecto de dientes que "flotan en el espacio". 

Otros datos radlogr6flcos que tambl6n tienen lnte"'s dlagn6stlco 

son una radlotransporencia que penetra en el canal mandibular, en agujero 

mentoniano o el suelo del seno maxilar, o 1Jna radiotransparencla que, m6s 

que causar una desvlac16n de lo cortical Inferior parece penetrar y destru~ 

la sin que haya seftales, o muy pocas, de deformidad cortical. 

En algunos casos, y sobre todo en los estadías m6s avanzados, el 

cuadro radlogr6flco simula muchas veces el de una osteomlel ltis, conslstien 
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do 11n zonas rcrdiotransporeMtes grandes / de forma irreguiar 1 melladas / den

tro de las cuales hay mOltlples radlopacidades parecidas a secuestros, de di 

venos ta mallos. 

La mayor parte de las neoplasias malignas de los maxilares no se 

acompaflan de neoformaci6n 6sea, pero en algunos casos se ve. Puede ob

servarse en aquellas leslones malignas como el sarcoma osteog~nico pero -

ta"*'"" puede producirse en aquellos casos de carcinoma metast6sico de -

pt"6stota o de mama y en los lesiones neopl6sicas que han Invadido el moxi 

lar de forma directa o partir de los tejidos blandos vecinos. 

La actividad osteoblástico se de5cubre par lo presencia de rodio= 

pacldades difusas situadas en o alrededor del tumor. 

Los tomografras permiten una Imagen más clara y locallzada de 

las lesiones. 

3.- TECNICAS DE LABORATORIO 

La biopsia es esencial poro establecer el dlogn6stico definitivo, 

al Igual que en las lesiones mollgnos de los tetldos blandos de la cavidad 

oral, 



CAPITULO XI.- TASAS DE SUPERVIVENCIA EN EL CANCER ORAL 

LESION ESTADIO PORCENTAJE DE 
SOBRE VIDA 

(5 AF.:IOS ) 

Labio 1 o 11 85,2 
111 o IV 59'1 

Lengua 1 o 11 53,0 
111 16,2 
IV 0,6 

Pilo de la boca 1 o 11 59,5 
111 o IV 24,7 

MJcosa bucal 1 76,0 
11 52,7 

111 24,6 
1\/ .. " 1. .. ,., 

Glnglva . 1 o 11 62,7 \ 
111 o IV 18,5 

Paladar 1 o 11 46,6 
111 o IV 14,3 

Amígdalas 1 72,7 
11 40,0 
111 25,0 

Nasofarl nge 1 o 11 56,9 
111 35,6 
IV 5 9 
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Estad(os clínicos: 

Estadfo 1.- El tumor está limitado al 6rgono de origen. 

Estadfo 11.- El tumor se extiende hasta apenas más allá de los 

confines del órgano de origen, pero sin implicar ningún otro 6rgano o n6_ 

dulo linfático, ni producir metástasis. 

Estadro 111.- El tumor ha metastatizado a los ganglios linfáticos 

reglonales. 

Estadfo IV.- El tumor ha metastatlzado a ganglios llnf6tlcos y/o 

6rganos distantes. 



CAPITULO XII.- PROBLEMAS ODONTOLOGICOS EN EL TRATAMIENTO 

DEL CANCER ORAL 

Uno de los tratamientos para el cáncer oral es la irradlaci6n de 

los tejidas afectados con rayos "X" de elevado voltaje. Los rayos afectan 

no s61o a las células cancerosas, sino que también a muchas de las célu-

las normales. Uno de los tipos celulares más sensibles en la zona cervlcof~ 

cial es el de las células salivales. Como consecuencia de esta circunstan

cia, varios de los pacientes sometidos a rodioterapia sufren la atrofia en -

mayor o menor grado de las glándulas salivales, lo cual a su vez aumenta 

acentuadamente la acumulaci6n de placa y la incidencia de caries. 

El tipo sui gcneris de caries que se observa en muchos de estos 

pacientes ataca principalmente la zona cervical y superficies radiculares, y 

es conocido por algunos autores con el nombre de caries a radiaci6n, 

Otro de los problemas que afectan a estos pacientes es la difi-

cultad para cicatrizar en el caso de heridas o extracciones. A esto se an<!.. 

de la tendencia del tejido 6seo a la necrosis,es decir, la denominada os-

teorradlonecrosls, que es comCin en coso de inflamaciones postoperatorias, 

Por lo anterior, es Indispensable evitar las extracciones postradiE. 



84 

terapia debido o los dificultades de ci cotrizoci6n y el riesgo de osteoradlo ... 
necrosis. Además, la pérdida de dientes priva al paciente de ancla¡es que 

pueden ser muy necesarios paro retener prótesis maxilofaciales; asimismo, el 

uso de las prótesis puede ser muy inc6modo en caso de déficit salival. Aun 

que también, la suscept!bl!idad e !a caries pueda incrementarse a fai punto 

que lo única solución sea la extracci6n, 

Todos estos factores deben ser balanceados muy cuidodosamente ,-

cuondo el riesgo de alteración 6sea es grande y, por lo tanto, la extrae--

cl6n postradiaci6n contraindicoda, puede ser conveniente recomendar lo e~ 

tracción "preventiva" de las piezas que estén directamente en el haz de r~ 

dlac16n antes de iniciar la radioterapia. En cuanto a las otras, los autores 

consideran que debe trotarse por todos los medios de aumentar su resisten--

cia a la carios a radiación y evitar así la necesidad de su extracción. En_ 

tre las armas con que se cuento para dicha tarea U! mencionan las siguie'!_ 

tes: 

1, Control efectivo de placa 

2. Supresl6n de alimentos cariogénicos 

3. Uso de fluoruros 

Con respecto al (iltimo de estos puntos, uno de los métodos es el 

empleo por parte del poclente de enjuagatorios diarios con uno soluci6n --
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neutra o acidulcido de fluoruro de sodio, más las apllcoclones de solucio-• 

nes m6s concentradas o intervalos frecuentes. 

Las soluciones que recomiendan son lo suficientemente dilurdas -

como poro no presentar riesgos de intoxicaci6n en coso de ingesti6n acci-

dental, Los f6rmulas autorizados Incluyen soluciones neutras de fluoruro de 

sodio al O. 2"k ( para enguajatorios una vez por semaiia ) y soluciones neu_ 

tras o 6cidas del mismo fluoruro al 0,05% para enjuagatorios diarios. Las -

• 
soluc Iones 6cidas se preparan aftadiendo 6cido fosf6rlco hasta que el PH -

llega alrededor de 4,0. 

Pueden agregarse sacarina, aceites esenciales y colQl"(!nhu para -

mejorar el sabor. El Dr. Katz menciona las siguientes recetas para enjuag~ 

torios: 

Rp 

1) Fluoruro de sodio 0.2 g 

Agua destilada c/s 100 crn3 

Colorante alimenticio y sabor al gusto 

Prep6rese en frasco de pllistico 

Usa: enjuáguese la boca una vez por semana con 10 cm3 -

d~ lo preparoci6n. 

Rotúlese: Flu6r. 1-krnténgase fuero del alcance de los ni~os. 
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Rp 

2) Fluoruro de sodio 0.2 9 

Rp 

Agua destilada c/s 250 cm3 

Colorarte alimenticio y sabor al gusto 

Prep6rese en frasco de plástico 

Uso: Enjuáguese la boca diariamente durante un minuto con 

10 cm3 de esta soluci6n, 

Rotúlese: Flu6r. Manténgase fuera del alcance de los nirlos, 

3) Fluoruro de sodio 

Agua destilada c/s 

0.250 g 

250 cm3 

Acldo fosf6rico: a"6dase por gotas hasta que el PH llegue a 

4.0 

Sacarina 0.2 9 

Prep6resc en frasco de plástico 

Uso: Enjuáguese la boca diariamente durante un minuto con 

10 cm3 de esta soluci6n, 

Rotúlese: Flu6r, Manténgase fuera del alcance de los nli'los, 
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CONCLUSIONES 

Es difícil que en el consultorio dental, puede llevarse a cabo el 

tratamiento del c6ncer oral, puesto que este implica conocimientos a nivel 

de especializaci6n y cuidados hospitalarios; pero sin embargo si puede lle

varse a cabo una iabor educativa, así como tambl~n una labor preventiva, 

En cuanto a la labor educativa se puede llevar o cabo tratando 

de convencer o nuestros pacientes de lo importancia de los exámenes méd!_ 

cos peri6dicos, y además, explicándoles los llamados signos de alarma del 

cáncer a fin de que se hagan examinar tan pronto como aparezc,a alguna -

lesl6n sospechosa. 

Es de mucha importancia también lo realización de una buena -

historia clínico Incluyendo los métodos de exploración y técnicos de labora 

torio para obtener un me¡or diagnóstico. 

Por último espero que el presente trabajo despierte algún Interés 

en el te111C1 del cáncer, del cual esto es sólo una pequena introducción ya 

que hay mucho todavía por conocer de esta enfermedad. 
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