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PROLOGO 

Presento ante el H. Jurado un trabajo que no 

es excepcional, pero que pretende compensar sus 

errores con el entusiasmo pues en él, motivado siem 

pre por la ilusión de obtener el Titulo de Cirujano 

Dentista. 

Como el tema por describir representa tan so-

lo una parte del Cáncer Oral, iniciaré de la forma 

más simple, con la etimología y definición, prose--

guiré con sus caracterrsticas generales, continuando 

después con el tema inicial Carcinomas Orales y ter 

minaré con su tratamiento y prevención. 
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CAPITULO PRIMERO 

ETIMOLOGIA Y DEFINICION DEL CANCER 

La palabra "cáncer deriva del vocablo latino 

cáncer cangrejo y de la voz griega karkinos, carci-

noma, este último empleado en el siglo de Pendes 

(462-429 A.C.) y de acuerdo con su raíz significa 

"tumor maligno formado por la multiplicación desor-

denada de células de un tejido". 

Por lo tanto diremos que dicho vocablo es si-

nónimo de neoplasia, pero también se le denomina 

carcinoma "cuyo origen es epitelial y el más fre---

cuente entre los malignos". 

Para algunos autores el cáncer es "cualquier_ 

proceso patológico que produzca una tumefacción en 

una parte del cuerpo". 

Más claramente cáncer en términos generales - 

es lo mismo que neoplasma por estar constituido por 

células atípicas que se reproducen sin seguir un --

plan organizado y en forma Incontrolada, con des---

trucci6n progresiva del protoplasma y crecimiento 



aut6nomo, que condiciona su grado de anaplasia. 
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CAPITULO SEGUNDO 

CANCER EN GENERAL 

a) Concepto de neoplasia cancerosa.- Se ha des 

crito ya que "neoplasia" y tumor son sinónimos, por 

lo tanto es en sentido estricto 'un tejido anormal 

de nueva formación que se desarrolla con independen 

cia del resto del organismo y que no sirve a ningún 

propósito útil". 

Ahora bien los tumores o neoplasias, en consi 

deración a su comportamiento biológico se han dls--

tinguido en benignas y malignas, siendo estas últi-

mas las que se han considerado cancerosas. 

El tumor maligno es aquel que se forma por -

crecimiento exhorbitante de sus células, mismas que 

se ensanchan hacia los tejidos vecinos en forma de-

sordenada, grotesca, a gran velocidad y es casi ese 

siempre mortal. 

Podemos decir que las lesiones malignas se --

distinguen porque se tornan invasoras, desconocien-

do los tejidos de donde provienen, convirtiéndose - 

en extrañas y atípicas. 
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Resumiendo, diremos que los requisitos de las 

lesiones malignas o cancerosas son: 

1.- Proliferación incontrolada de células. 

2.- infiltración e invasión de los tejidos cir 

cunvecinos. 

3.- Rigidez o adherencia a los tejidos circun 

dantes 

4,- induración (dureza de ias zonas contiguas) 

5.- Linfadenopatia Metastésica. 

b) Clasificación y nomenclatura de las neopia 

sias.- En cuanto a la clasificación de las neopla=-

sias existen varias. 

Algunas toman en consideraci6n su comporta---

miento biológico e histológico y las dividen en ma-

lignas o benignas, pero aclaremos que se toman en -

cuenta varios factores, como tipo de tejidos afecta 

dos, velocidad de desarrollo, parte del cuerpo que 

se afecta, cambios químicos que tienen lugar en el 

interior del neoplasma, etc. 

Un tumor independientemente de las caracterfs 
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ticas generales, puede derivarse del mesénquIma, te 

jidos conectivos o epttellales y a todos se les de. 

signa agregando el sufijo "orna". 

Ahora bien los tumores malignos derivados de_ 

tejidos conjuntivos se denembnan "sareomas", los de 

rivados del epitelio se denominan "carcinomas". 

Como el tema a desarrollar es Carcinomas Ora-

les hice omisión de las neoplasias benignas y a con 

tinuaci6n aparece la clasificación y nomenclatura el• 

general de las neoplasias malignas. 

CLASIFICACION Y NOMENCLATURA DE 

LAS NEOPLASICAS MALIGNAS. 

Tejidos de Origen 

EPITELIO 

De revestimiento 	Carcinoma 

Glandular 	 Adenocarcinoma 

Trofoblasto 	Carlocarcinoma 

Organo del esmalte 	AdamentInoma. 



Células pigmentadas 	Melanoma 

Médula suprarrenal 	Feo'rocromocitoma 

TEJIDO CONJUNTIVO 

Fibroso 	 Fibrosarcoma 

Adiposo 	 Liposarcome 

Muscular liso 	Leiomiosarcoma 

Muscular estriado 	Rabdomiosarcoma 

Osteo 	 Osteosarcoma 

Notocorda 	 Cordoma 

Vascular linfático 	Linfagíosarcoma 

Vascular sanguíneo 	Hemangioma 

Glomus 	 Hemangiopericitocoma 

Linfoide 	 Linfoma 

Médúla.:ásea 	 Léu¿emias 

Sinovial 	 Sinovioma maligno. 

TEJIDO NERVIOSO 

Vaina nerviosa 
	

Schwannoma maligno 

Células simpáticas 
	

Neuroblastoma 

Glia 
	

Glioma 

OTROS TEJIDOS 
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Varios Tejidos 	Teratoma maligno. 

En términos generales puede decirse que los tu 

mores malignos son de tres caracteres: 

1.- Carcinomas. Los que tienen lugar en el --

epitelio de revestimtento cutáneo, mucoso 

o glandular. 

2.- Sarcomas. Los que tienen lugar en los te-

jidos de sostén o de locomoción como el 

muscular, óseo, cartilaginoso, conjuntivo, 

adiposo, y tejidos de 6rganos sangufneos 

formadores. 

3.- Leuceomias y linfomas. Los que tienen lu-

gar en la sangre u órganos hematopoyéti--

cos y en el torrente linfático. 

c) Caracterrsticas generales.- Las neoplasias 

malignas y benignas, constan de dos tejidos escen--

ciales. 

Parénquima: Constituye lo que es la masa turno 

ral, sus caracterfsticas son semejantes al tejido - 

que ha invadido, tanto en su funcionamiento normal• 

como en el caso de ~aplasta. 
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Estroma.- Se denomina as7 el lecho en que tie 

ne su asiento la neoplasia. 

Existe la creencia que el objeto de un tumor, 

no es la proliferación anormal de células, sino al-

go que aspira a convertirse en un órgano, pero que_  

al no poderlo ser degenera. 

Casi siempre los tumores cancerosos se identi 

fican por su exagerada hiperplasia, hipertrofia, --

pleomorfismo, atrpia, hipercromatismo, mitósis ---

anormal, perdida de inhibición de crecimiento por - 

contacto por lo que las células están más unidas in 

timamente. 

Además encontramos que el crecimiento del tu-

mor es erosivo „no aparecen encapsulados, se extien 

den por planos de menor resistencia. 

Otra caracterrstica es que esta enfermedad no 

cura por sr misma o en forma espontánea su evolu—

ción es irreversible., produce metástasis, es decir 

las células son desprendidas y llevadas por la cir-

culación sanguinea o linfática hacia sirios distan- 
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Encontramos que a mayor malignidad menor es 

la diferenciación de sus elementos celulares. 

d) Evolución clínica del cáncer en general. - 

Tiene lugar en tres etapas muy específicas, descri—

tas a continuación: 

1. Etapa Local. La multiplicación celular se 

efectúa localmente, en esta fase no hay metastasis, 

es la mejor oportunidad para el ataque, la interven 

ción quirúrgica es lo indicado. 

2. Etapa Regional,- La neoplasia se desarro--

lla excéntricamente a los tejidos adyacentes, da me 

tástasis regionales. La intervención quirúrgica ---

abarcará mucho tejido sano, incluyendo los ganglios, 

evitando así la recidiva. 

3. Etapa Generalizada.- De los gánglios linfá 

zicos, el cáncer alcanza otras áreas más lejanas, 

haciéndose problemático aplicar el tratamiento ade-

cuado. 

Cabe recordar que para que una neoplasia ten-

ga lugar, es menester la realización de causas de--

sencadenantes y estas son: 



I.- Causa primaria 	P o desconocida 

2.- Causa secundaria S o agentes carcinóge-

nos. 

3.- Suceptibilidad (s) o Resistencia (r). 

Ello da como resultado una ecuación: 

P + S + (s 6 r ) = T Cturnor) 
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CAPITULO TERCERO 

LA CELULA CANCEROSA 

a) Concepto y morfología.- La célula cancero-

sa se caracteriza porque todo io resuelve en su ju-

ventud, es de reproducción rápida, Indiferenciada,-

a veces no existe una distinción especrfUca c on el 

tronco original, ello en virtud de su antipicidad e 

bien puede ser parcial la indiferenciación. En coro,-

paración con las células normales, son inferiores -

a ellas, porque evolucionan en la forma más simple. 

Las células cancerosas llaman la atención por 

el volumen nuclear de gran tamaño, dos o tres veces 

mayor que el de las normales y desigual con reta--

cidn al de sus vecinas, además de tener nucleólos - 

de enorme grosor, los cromosomas que normalmente --

son 46, en la célula son más. 

Son de forma variable y de contornos irregula 

res, observándose la membrana como deshilachada, --

festoneada y lobulada, la substancia cromática es -

rica y aparece como bloques irregulares, ávidos de• 

colorantes básicos, hipercromiticos, ordinariamente 



13 

adosados a la membrana. 

b) Diferencias con la célula normal.- Le dife 

rencias entre ambas células, la normal y la neoplá-

sica, no son universales. 

La maligna contiene los mismos elementos que 

la normal: menbrana, protoplasma y núcleo, pero con 

la caracterfstica de que aquella es atípica, puede_ 

tener uno o más núcleos, es de forma irregular, y 

el modo de reproducirse puede ser también diferen--

te. 

Así" estos elementos malignos se multiplican - 

geométricamente, pues en vez de dividirse en dos se 

divide en cuatro, en ocho o en más células a la vez, 

alejándose gradual y progresivamente del tipo nor--

mal hasta la indiferenciacidn, "la multiplicación 

celular es independiente e incontrolada por insensi 

bilidad genética". 

Tienen más apetito que las células normales Y 

ast en su loco crecimiento atrofian a los tejidos 

vecinos al producirse la invasión, caracterfstica 

ésta, que las hace aparecer peligrosas para el orga 
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nismo. 

Se ha descubierto que les es imprecindible pa 

ra nutrirse, de siete vitaminas y trece aminoácidos, 

las primeras son: colina, riboflamina, ácido f611--

co, nicotinamida, pantoténico, piridoxina y tiamina 

(Vit. B-1). 

Los segundos o bloques constructores de proter 

nas son: argina, cistina, glutamine, histidina, iso 

leusina, leusina, lisina, metionina, fenilalanina,-

treonina, triptófano, tirosina y valina. 

Además de todo ello, las células cancerosas -

se alimentan de glucosa y proteínas no identifica--

das que existen en el suero sanguíneo, así como de-

sales de sodio, potásio, fósforo, calcio y magné---

sio, de tal manera que si estos elementos nutriti-

vos faltan, aquéllas mueren. 

c) Características esenciales de la célula --

cancerosa. 

Sus rasgos distintivos son, e ntre otros, exa 

geraci8n de volumen, forma irregular, abundancia de 

cromatina, el número de núcleos es variable y el ci 
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toplasma abunda más de lo debido. 

Esta última substancia encierra los elementos 

que traducen toda la acción elaboradora de células-

normales: mitocondrias, aparato de Golgi, etc., se-

observa que en otros tumores, estos caracteres es--

tán ausentes y se remplazan por granulaciones azuró 

filas, que resultan de fenómenos degeneratiwes y -, 

son comparables a los granos hialincs de degenera—

ción granuiosa. 

La autonomía es una de sus notas principales. 

La célula cancerosa vive sólo para sí, se nutre ,-

sin seguir un orden armónico, en su crecimiento no 

realiza función benefica alguna para el organismo 

humano. Es una especie de órgano convida indepen---

diente, que no pertenece al tejido sobre el que se_ 

desarrolla, sino que sólo se sitúa en él para proli 

ferar indefinidamente, afectando a todas las célu--

las normales que se interpongan en su camino. 
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CAPITULO CUARTO 

MECANISMO DE DISEMINACION DE LAS 

CELULAS MALIGNAS. 

a) Concepto de invasión.- Podemos decir que la 

invasión es la capacidad de las células para pene--

trar en los tejidos circundantes y una caracterfsti 

ca muy propia de este fenómeno es la agresividad . 

con que lo hacen, destruyendo cuanto tejido encuen-

tran a su paso, instalándose en él o lesionándolo - 

definitivamente y reproduciéndose en proporción geo 

métrica. 

Ello se lleva a cabo, utilizando veas accesi-

bles, cavidades o conductos preformados, asf como 

espacios intersticiales, abarcando después estructu 

ras más firmes como huesos, y cartflagos. 

b) Diseminación Linfática.- Los vasos son ca-

minos para que las células cancerosas, viajen hasta 

las linfoglándulas que corresponden. Con la finali-

dad de proliferar indefinidamente, afectan primera- 

mente los gánglios de derenaje profundo normal 

cunvectnor. al  tumor original. 

ci r- 
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A la potencialidad de metastizar por los con-

ductos linfáticos o sangurneos, se le denomina lin-

fadenopatfa metastésica, o sea, el descubrimiento -

de gánglios linfáticos palpables, duros, no doloro-

sos y adherentes. 

Los conductos linfáticos constituyen un siste 

ma subsidiario de canales, localizados en casi todo 

el organismo, los cuales se unen y vierten su conte 

nido en el torrente sanguíneo. 

Todos los vasos terminan en dos conductos que 

son: 

I. Toréxico.- Recibe linfáticos del miembro - 

superarior izquierdo, mitad izquierda de -

corazón, tronco mediastfnico, pulmón, cabe 

za y cuello. 

2. Gran Vena.- Recibe linfáticos de miembro -

superior derecho, mitad derecha del tórax, 

pulmón, cabeza y cuello. 

El sistema linfático se compone de ginglios y 

vasos. 
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Los gánglios son masas de tejido linfoide en-

contrados en el trayecto de grandes vasos, las cua-

les reciben vasos aferentes y salen de ellos vasos-

eferentes, su función es la producción de linfoci—

tos en procesos infecciosos. 

Los ganglios detienen el paso de las células 

cancerosas, pero éstas saltan e invaden les tejidos 

adyacentes. 

c) Diseminación Venosa.- Las venas son cami—

nos accesibles para su infiltración, especialmente_ 

las de pared delgada, dañando pulmones, hígado, etc. 

d) Diseminación arterial.- Se valen de las ar 

terias como medio de infiltración, afectándose riño 

nes, glándulas end6crinas y médula ósea. 

e) Metástasis.- Existe este fenómeno cuando -

tiene lugar un disgregamiento de la colonia neofor-

mada, le autonomra deja entrever esta peculiaridad, 

por virtud de la cual, una célula cancerosa o gru-

pos de ellas, se desprenden del tumor original y se 

diseminan a sitios distantes, incorporándose a diga 

nos sanos, utilizando Notas o caminos que en forma - 

somera hemos visto, dando lugar a neoplasias secunda 
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rias, haciendo aún más dificil que el paciente logre 

salvar la vida. 

En general, los carcinomas se desarrollan me-

tastásicamente por la vfa linfática y los sarcoma', 

por la vfa sanguínea, pero puede ocurrir lo contra-

rio y cuando el riego sanguíneo o linfático no es -

suficiente para el organismo, se produce necr6sls 

de los tejidos. 

Debemos decir que el motivo por el cual algu-

nos enfermos sufren neoplasias a distancia, algún - 

tiempo después de haberse localizado el tumor origi 

nal y aún de lograr su curación, se debe a que las_ 

células encargadas de crear esos focos accesorios,-

pueden estar inactivas durante años o meses, antes_ 

de tornarse activas, cuando las circunstancias les_ 

son más propicias. 

Las metástasis que tienen lugar en la cavidad 

oral, por focos primarios situados en otras zonas - 

de la economía producen parestesia, seguida de anes 

tesia, como consecuencia de la presi6n a que se so-

mete el nervio maxilar superior. 
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Las neoplasias primarias que generalmente de-

sarrollan metástasis a los maxilares son: mieloma,-

melanoma, neoplasia de riñon, próstata, tiroides, - 

testículos, cerebro, aparato digestivo, pulmón y de 

mama. 

f) Trasplante.- Se refiere al traslado direc-

to de células malignas a los tejidos sanos de una - 

persona (generalmente médicos y enfermeras) cuando-

esta practica una intervención quirúrgica, aunque 

este caso es raro, si es suceptible de acontecer, A.% 

especialmente en un descuido del profesional, al ma 

nejar este el instrumental sin los cuidados per•ti--

nentes. 

Es factible también que se trasplante de una 

persona a otra por la utilización inadecuada de ins 

trumental contaminado y guantes no esterilizados o 

contaminados. 

g) Implantación o contacto.- Tiene lugar por_ 

el contacto de un tejido con otro, como por ejemplo 

cuando existe carcinoma en el labio y por el contac 

to puede resultar dañado el opuesto. 
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CAPITULO QUINTO 

ETIOLOGIA DEL CANZER EN GENERAL. 

) CondiClones etiolbgicds generales.,. Ion los 

factoresocas:ionaies predisponentes y se refieren a 

la herencia >  edad, sexo, clima, raza, situación geo 

gráfica, etc. asf en un ambiente citadino, existen 

muchas probabilidades de contraer cáncer, ya por - 

los gases tóxicos desprendidos de fábricas y vehfcu 

los, que son propicios para provocar alteracisén en 

las células normales y tornarse malisnas. 

Se menciona también que la frecuencia de la -

neoplasia maligna, aumenta con la edad, ast se tie 

ne que alcanzar un máximun a partir de los 30 años, 

predomina el sarcoma y rebasando esa edad el epite-

loma; en lo que respecta al sexo, los tumores cante 

rosos, tienen predilección hacia los varones. 

Los factores constitucional y cósmico, ejer--

cen una gran influencia en los procesos que evolu—

cionan en la boca, así por ejemplo la nutrición, se 

crestones internas, vitaminas, enfermedades de I 
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sangre, asf como las causas exógenas que hemos vis 

to líneas atras, tienen mucha importancia en la apa 

rición del cáncer no tan solo bucal sino de otras 

modalidades. 

b) Condiciones etiológicas locales.- Son cau-

sas determinantes, el traumatismo o su cicatriza--

cidn que pueden crear un foco de desenvolvimiento - 

de una lesión maligna, como las irritaciones, infla 

oraciones crónicas, que pueden producir cáncer cu--

táneo y también las cicatrices de quemaduras. 

A continuación se describen las teorías exis-

tentes para explicar la etiología del cáncer. 

c) Teoría humoral.- Esta teoría afirma que el 

cáncer es más susceptible a desarrollarse en perso-

nas adultas que en jovenes, tanto para él hombre co 

mo para los animales. 

Lo anterior puede deberse a probables desgas-

tes celulares o a padecimientos orgánicos sufridos-

por el paciente a lo largo de su vida y que han de-

sarrollado un camino para la incubación de la enfer 

medad. 
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Esta corriente afirma también que el coleste-

rol es causante del cáncer, porque pertenece a las 

grasas y con los años se asienta en el tejido óseo 

Sin embargo consideramos que la edad, en sí 

no es factor etiológico del cáncer, sino que las 

substancias cancerígenas, encuentran un camino ópti 

mo en personas de más de cuarenta años, porque gene 

ralmente el periodo de latencta es de años. Se pien 

sa también que la edad peligrosa ocurren durante el 

climaterio generalmente en las mujeres en la etapa 

de la menopausia. 

d) Teoría celular.- Deriva de los adelantos 

de la citologia y se explica a partir de las anoma-

lías que tienen lugar en la división de las células 

cancerosas. 

Los científicos han logrado por medios físi—

cos y. qufm,lcosprovocar modificaciones celulares en-

órganos de animales, utilizando rayos ultraviole---

tas, rayos X, radiaciones de otra Índole, o valién-

dose de compuestos, desde colorantes de anilina, 

hasta hidrocarburos, comprobándose que con algunos 
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agentes físicos, se ha logrado provocar una serie 

de mutaciones celulares capaces de trasmitirse por_ 

herencia. 

Esta teoría afirma que el cáncer es fenómeno 

que se causa por agentes químicos o físicos, así --

las características nuevas encontradas en las célu-

las cancerosas se trasladan a las células vecinas. 

Las hormonas también han actuado como tóxicos 

(agentes químicos) y provocan igualmente celulas -

atípicas, no se ha comprobado si son productoras de 

cáncer. 

e) teoría viral. Según esta teoría los cau--

santes de tumores malignos o benignos son microorga 

nismos denominados "virus filtrables", porque al --

trasmitir experimentalmente el líquido filtrable de 

un tumor de animal a otro sano, se encontró con que 

la neoplasia también se trasmitía, pensándose que -

los virus responsables, eran de este tipo. 

Estos virus también se encontraron presentes 

en gripes, sarampión, etc. afirmándose que el virus 

canceroso serfa "ubicuo", ello quiere decir que el- 
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mismo estaría presente en todas las células orgáni-

cas, siendo capaz de que mediante influencias end6-

genas y ex6genas, se tornase en virulento, apto pa-

ra transmitlr tumores malignos.. 

Se interpreta también que ;os elementos celula 

res bioi61(cos normale's, encierran o pueden absorver 

substancias que los conviertan en patógenos y mien-

tras tanto se encuentren en periodo de shmbi'oshs. 

f) Teoría bioquímica.- Esta logra reunir los-

argumentos especIficos de la anterior y se ha ocupa 

do en examinar al microscopio electrónico, la cons-

titución química de los virus flltrables, determi—, 

nando haber encontrado como uno de sus elementos el 

Stido nucléito, 

Dicha substancia en sus modalidades de ácido 

ribonucleico (RNA) y ácido desoxirribonucleico ---

(DNA), está presente en todas las células, desempe-

ña un papel importante en ellas y en los genes, de 

tal modo que se llega a pensar que si el mencionado 

componente se altera, aquellas también sufren algo-

similar, produciéndose una mutación específica. 
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Pero hasta ahora no existe descubrimiento ex-

perimental que demuestre que lo que puede aconte---

cer en animales, también acontezca en humanos, 

Lo que si se puede aplicar universalmente es 

que un microorganismo se desarrolla en un cuerpo - 

previo contagio de los virusq•germenes del cáncer. 

Esta teorra de carácter endógene celular del 

cáncer arroja las siguientes resultantes: 

1. No es contagioso. 

2. Es difrcil su transmisibilidad. 

3. Se presenta excepcionalmente entre anima--

les de la misma especie. 

. Hay ausencia de reacciones de suero diag—

nósticas. 

5. Fracaso de ia terapia anti-infecciosa. 

6. Producción experimental de tumores en di- 

versasespecies de animales por medio de_ 

agentes mutógenos. 

7. Aumento del cáncer con la edad. 

8. Susceptibilidad hereditaria. 
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CAPITULO SEXTO 

ETIOLOGIA DEL CANCER ORAL. 

a) Generalidades.- Todavía no se tienen am---

plios conocimientos para determinar con claridad -

el porqué las celulas, siendo normales súbitamente 

se tornan malignas; tal vez la explicación esté co-

rroborada por la teorTa viral en el sentido de que_ 

todas ellas poseen un virus en estado "ubicuo", que 

adquiere las caracterfsticas correspondientes al 

«s: 
cáncer, cuando se altera uno de sus componentes fun 

damentales: el ácido nuclerco. 

Dentro de la etiología del cáncer oral, cabe 

decir que no tenemos un conocimiento claro de una 

causa escenclal, sino solo de carácter predisponen-

te. 

b) Clasificación de los factores carcindge---

nos.- Estos agentes se han clasificado como sigue: 

IRRITANTES FISICOS. 

Rayos solares.- Origina reacción citotóxica a 

nivel del estrato córneo 
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epidérmis. 

Rayos X 
	

Las exposiciones frecuentes - 

producen alteraciones cromosó 

micas, degeneraciones y necr6 

sis celular. 

Calor 	En caso de htpersenstbtltdad_ 

se producen quemaduras y ul-

ceraciones crónicas que pue-,  

den degenerar hasta un cáncer, 

estas pueden ser producidas 

por bebldas calientes o por - 

calor de la boquilla de una - 

plpa. 

lRRITANTES QUIMICOS 

Alcohol 

Tabaco (Benzopireno) 

Gasolina. 	Todos ellos producen irrtta-- 

Dimetil-sulfato 	clones y ulceraciones créni-- 

Acido-Acetil-sali- 	cas en las mucosas, que en -- 

cílico 	personas suceptibles pueden - 

Perborato de sodio 	degenerar en cáncer carcino- 
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Polvos de Alquitrán 	mas). 

Poivos de Cromo 

Arsénico. 

IRRITANTES MECANICOS. 

Traumatismos crónicos.- Ocasionados por bordes cor-

tantes de restauraciones y-

dentaduras mal ajustadas, -

dientes cariados con bordes 

cortantes, y mordedura cons 

tante de carrillos. 

HABITOS 

Masticación de Tabaco 

Fumar con la colilla de 

cigarro al revéz. 

Hábitos nerviosos de 

morderse carrillos y 

labios. 

Masticación de nuéz de 
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EVOLUCION BIOLOGICA DE ALGUNOS PROCESOS PATOLOGICOS 

BUCALES: 

Leucoplésia 

5;filis 

Síndrome de Plumer-Vinson 

Eritroplásia. 

OTROS FACTORES ETIOLOGICOS 

Estados de Desnutrición 

Higiene bucal deficiente 

Condiciones socio-económicas 

(pob reza) 

Factores ambientales 

Factores endógenos Cherencra) 
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CAPITULO SEPTIMO 

CARCINOMAS ORALES 

a) Carcinoma "In Situ".- Recibe también las de 

nominaciones de enfermedad de eowen y carcinoma in-

traepitelial. Aquf existe un epitelio con maligni—

dad morfológica sin que existan metástasis en las -

áreas vecinas. 

Localización.- Se ha localizado en bronquhos, 

esófago, piel, epidermis, mucosa nasal y ora. 

Un carcinoma "in situ", puede permanecer la--

tente por años, mientras que una pequeña lesión can 

cerosa puede tornarse agresiva en el menor tiempo -

posible. posible. 

Para algunos autores, ésta enfermedad se tra-

duce en un proceso disqueratósico precanceroso, en-

cambio, otros, consideran que se trata de un carci-

noma de superficie intraepitelial y de expansión la 

teral, en fase todavía muy prec6z. 

No hay caracteres invasores malignos, porque-

no tiene lugar la infiltración en el tejido conjun- 
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tivo. La lesión típica intraoral, se asemeja a una 

leucoplásia, ya que la queratinización es un razgo 

común. 

Etiología.- Es desconocida al parecer, pero - 

se ha observado que aparece más o menos cinco años 

antes de que el carcinoma invasor se manifieste. 

Características clínicas.- Puede adoptar la -

forma aterciopelada o granulosa, con manchas 

Ilantes o atróficas, el color rojo es más intenso -

que el correspondiente a la mucosa adyacente. 

Caracteres histopatológicas.- Al microscopio_ 

se nota una desorganización incompleta de células -

en las capas de la epidermis, éstas tienen grandes_ 

núcleos y son hipercromáticas, con actividad mitóti 

ca notable y su membrana basal normal, se encuentra 

también hiperqueratósis acantósis disqueratósis 

marcada variación de tamaño y forma de las células_ 

de la capa espinosa. 

Pronóstico.- Depende del tratamiento, pues si 

el paciente no ha observado las normas higiene y no 

esta bajo control médico, 	grave, pues al cabo de 
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cinco años sobreviene cáncer invasor con efectos ya 

descritos. 

Tratamiento,- En cuestión al tratamtento, no 

existe uno que sea uniformemente aceptado; la ciru-

.gra juega un papel importante en la extirpación ce 

lesiones, así como la radioterapia y la cauteriza—

ción, cuando se trata ésta afección eventualmente 

se producirá la invasión carcinomatosa. 

b) Carinoma epidermoide en paladar, encía, mu 

cosa, pibucal, labios, y lengua.- Es el más frecuen 

te y_de máxima importancia entre los tumores malig-

nos, representando más del 90% de dos cánceres ora-

les. 

Dado que nueve de cada diez cánceres son car-

cinomas el tumor tridimencional resultantes se ex--

tenderá en cada una de las tres dimensiones, sobre 

todo hacia afuera en el interior de la boca, lateral 

mente, en los tejidos adyacentes o internamente en-

las zonas subyacentes. 

Hay que hacer notar que existen variantes 
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se le denomina por eso carcinoma de células tranci-

cionales, de células escamosas, espinocelular, epi-

telóma pavimentoso, y malpihiano, es de gran tenden 

cia a la recidiva. 

Hablando más c laramente el carcinoma epider-

molde se localiza en todo tejido donde hay células_ 

planas como por ejemplo: labios, mucosa bucal y al-

veolar, faringe, etc., produciendo metástasis a les 

gánglios linfáticos regionales, durante su exten.?.-

sión pueden ser discretos o difíciles de palpar y - 

segdn la lestén intctel que le d14 erbgen, se CO1101,  

con dos variantes. 

Carcinoma periférico y Carcinoma central. 

El primero es el que principia a desarrollar-

se en el epitelio superficial y se le considera co-

mo el más frecuente en la boca presentando dos for-

mas diferentes: 

Carcinoma Superficial y Carcinoma infiltran-- 

te. 

El cancinoma superficial, aparece como eleva-

cidn verrugoide por mucho tiempo, avanzando poco a 
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poco y ulcerándose, siguiéndose como infiltrante. 

La forma infiltrante es una induracién plena-

de epitelio por tumoracidn nodular que invade desde 

sus inicios a la submucosa. 

El carcinoma central es muy raro, desarrollan 

dose solamente por metástasis, atacando primero los 

tejidos óseos despues, por extensión tnvade tejidos 

blandos. 

Se nota más tarde que las úlceras tienen ca--

racteres diferentes en cuanto a su crecimiento como 

exfolftico, ulcerado y verrugoso. 

Exfolftico o fungoso.- Se extiende hacia fue-

ra, su aspecto es una masa impresionante, de consis 

tencia dura, con aumento en la densidad, resultado 
MI» 

de la proliferación celular, tiene poca tendencia -

a invadir regiones Inaccesibles, vasos linfáticos y 

sangutneos, suele descubrirse rápido. 

Verrugoso.- Crece lateralmente a los tejidos_ 

subyacentes, su aspecto es una masa tumoral extensa 

de consistencia dura, en algunos casos tiene forma 
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de 	un grupo papilomatoso, es rojizo rodeado de una 
•••• 

placa queratósica gris blancuzco. 

Tiene poco poder de invasión, pero debido a - 

su localización (paladar y encía) invade aI hueso, 

Ulcerado.- Ocurre como consecuencia de los 

traumas bucales, o bien- oebido a que la mayoría de 

las lesiones son de origen epiteltal y como conse-ii 

cuencia no tienen aporte sanguíneo propio, lo que • 

produce degeneración central de la masa tumoral, --

con la subsecuente infección secundaria. 

Localización.- Se presenta más frecuentemente 
- 	 . 	•, .• 

en el hombre blanco después de lo, 40 *Mos, su as.-t,  

pecto clínico yerta de acuerdo a su localización. 

Labios.- Generalmente se observa en el infe--

rior en su parte media y junto al vermellión, si se 

presenta en el labio superior es de peor pron6sti--

co. Tiene tendencia a invadir piel, mejilla, gen---

glios submentoniamo y submaxilar. 

Lengua.- Se localiza en el borde lateral y 

parte lateral y posterior del dorso Miguel. Es el_  

más comGn y mis grave, ya que es el tejido de espe• 
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sial predilección para desarrollarse porque: 

1) La lengua es un órgano de mucha movilidad, 

por ser escencialmente muscular. 

2) Está muy irrigado por vasos lInfáti•cos Y 

sanguíneos. 

3) Por ello, las metástasis proliferan más fa 

cilmente y muchas veces tan rápido que ganan la com 

petencia al paciente o al odontólogo. 

Cáncer lingual oculto.- Puede sospecharse por 

los siguientes signos: 

. Si el paciente saca la lengua muy afuera, la des 

vra hacia el lado de la lesión, ello debido, a -

la obstrucción por el tumor y parálisis incomple 

ta del nervio motor. 

2. Se ven pequeños hoyuelos, surcos o aplanamientos 

y otras pruebas de retracción de la mucosa. 

3. A veces se descubre un pequeño defecto en la pro 

nunclación. 

4. La inspección revela una diminuta úlcera en el 

punto más superior de un cáncer infiltrante. 



Mucosa Alveolar.- Se origina en el surco a 

veolar en zonas desdentadas y principia como un n8 

dulo profundo ganular asintomático, a menudo es in- 
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5. La palpación hecha en forma adecuada, casi siem-

pre da a conocer un área de induración. 

6. En casos avanzados, las hemorragias son frecuen-

tes, con ulceraciones superficiales y exudado fé 

tido. 

Suelo o.piso bucal.- Localizado en la lfnea -

y región posterior, invade encfas, cortical lin---

gual y mandibula, es grave por sus metástasis tem--

pranas. 

Paladar.- El paladar blando es más suceptible 

que el paladar duro, tiene tendencia a invadir los 

pilares y apófisis pterig6ides. 

Mucosa Bucal.- Suele encontrarse en la parte 

posterior de los carrillos y surcos laterales. Pro-

duce destrucción de las mejillas, con metástasis a 

los linfonodos submaxilares, a los génglios cervica 

les profundos y por último dan metástasis a los gán 

glios regionales profundos. 
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mediato a la leucoplasia. Generalmente se localiza 

en la región posterior. 

Mucosa Gingibal.- Es más frecuente en la encía 

inferior en la parte posterior, tempranamente involu 

cra el hueso maxilar o mandibular, invade seno maxi-

lar, paladar, piso de la boca, carrillo, cuello y -

lengua 

Seno maxilar.- Es raro pero suele ser por me-

tástasis de un cáncer primario en el paladar o estar 

asociado con sinusitis crónicas, 

Etiología.- Suele asociarse al tabaquismo, --

alcoholismo, prótesis mal ajustadas, hábitos nervio 

sos, quemaduras por hipersensibilidad a bebidas ca-

lientes, sinusitis crónicas, mascar tábaco, higiene 

bucal deficiente, quemaduras y ulceraciones con irri 

tantes químicos y físicos. 

Características clínicas.- Dependerán obvia--

mente del sitio de localización de la lesión obser-

vándose crecimientos característicos, asintomáticos 

e indoloros, que pueden presentar olor desagradable, 

las formas exfolftico, verrugoso,' infiltrante y ulce 
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roso. 

Se notará una masa generalmente papilar, blan 

da en un principio y dura en etapa avanzada de co--

lor rojizo, blancuzco o grisaceo, con induración en 

las zonas vecinas puede presentarse dolor en las -

etapas avanzadas, lInfadenopatfa, destrucción de te 

jidos e infección secundarla. 

Caracterfsticas Histopatológicas.q- Al micros-

copio se observan características ya descritas como 

son: atrpia celular, acantesls, hiperqueratesis, re 

producción acelerada y anormal, células blpercromá-

ticas, polimorfas, etc. 

Pronóstico.- Dependerá de varios factores: 

1.- Tamaño de la lesión. 

2.- Localización de la lesión. 

3.- Grado histológico de la lesión. 

Ast el pronottico para las lesiones localiza-

das en el piso de la boca, labio superior, labio in 

ferior y lengua, seré más desfavorable que el de 

las otras lesiones. 
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Tratamiento.- También variará de acuerdo a la 

lesión. 

La técnica quirúrgica empleará la extirpación 

de zonas pequeñas de tejido, hasta la extirpación -

regional de ganglios regionales, como por ejemplo - 

en lesiones de la lengua se acostumbra hacer inci--

siones de forma cuneiforme y corregirlas con olas--

tras. 

Otro procedimiento es emplear la quimiotera—

pia, la radioterapia, hipofisectomia y adrenosecto-

mra. 

c) Adenoma Pleomórfico maligno.- Es llamado 

adenocarcinoma sialocarcionoma y tumor mixto malig 

no. 

Es raro representa el 5% de las neoplasias de 

la boca. Se desarrolla a partir de un adenoma pleo-

morfo benigno, mal definido y con mayor frecuencia 

en hombres en edad promedio de 40 a 50 años. 

Localización.- Se localiza en la glándula Pa-

rdtica, submaxilar y en algunas glándulas menores 

(palatinas). 
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Características clínicas.- Se presenta tume—

facción dura, adherida a los tejidos, dolor y algu-

nas veces .parálisis faciales. Sus recidivas son fre 

cuentes, las metástasis distantes son frecuentes,- 

abarcando ganglios regionales, de pulmón, cerebro_ 

y huesos. 

Caracteres histopatolégicos.- ExFsten varíe--

dad de adenocarcinomas, por lo que el tipo histeld-

gico variará, de acuerdo al clac, celular, sus carac 

tertsticas serán anaplasta, htpereroleatPsmo, 

morfismo, etc. 

Pronóstico.- Desfavorable, con un promedio de 

supervivencia de 5 a 20 años. 

Tratamiento.- Corresponde a la cirugía, extir 

pando ampliamente el tumor y ganglios regionales; 

este tumor tiene alta tendencia a la recidiva. 

d) Carcinoma Mucoepidermide.- Es una variante 

del carcinoma epidermolde, solo que éste se locali-

za en las glándulas salivales. 

Es raro representa el 4% de los carcinomas --

orales, se presenta generalmente en el hombre de -- 



Localización.- Es més frecuente en la paf-UN 

da, las glándulas palatinas y la submaxilar. 

Caracterfsticas clfnicas.- Aparece como una - 
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los 20 a 40 años. 

Localización.- Puede presentarse en el siguien 

te orden: parótida, submaxilar, mejilla, labios y 011 

palatinas. 

Características clfnicas.-. De etiología deseo 

nocida, se presenta como una masa de crecimiento len 

to, rigida, adherida a los tejidos vecinos, con zo-

nas de induración. 

Caracteres Histopatol6gices.- 9en variables, 

está compuesto de epitelio mucosecretante, escamoso, 

con características celulares maltgnas ya descritas. 

Pronóstico.- Es favorable, dado que es de evo 

lución lenta. 

Tratamiento.- Extirpación quirúrgica. 

e) Carcinoma adenoqufstico.- Se le llama tam-

bién cilindrona, representa el 4% de los cánceres 

orales, aparece después de los 50 años. 
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masa tumoral, dura, adherida a los tejidos vecinos, 

dolorosa. 

Caracteres Histopatol6gicas.- Compuestos de - 

células parecidas a las basales, rodeadas de tejido 

conjuntivo hialinizado, cuya forma parece un cilin-

dro. 

Pronóstico.- Dependerá de su estadio clTntco, 

es mortalmente agresivo con metástasis regionales 

e invasión a pulm6nes, riñón, huesos y otras visce-

ras. 

Tratamiento.- Extirpación quirúrgica amplia. 
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CAPITULO OCTAVO 

DIAGNOSTICO DEL CANCER ORAL 

a ) Generalidades.- El diagnóstico de la enfer 

medad resulta dificil, ello desde los inicios,-  por-. 

que: 

Dilatan en aparecer los primeros síntomas 

desde que principia la dolencia. 

't.- Por la gran cantidad de substancias cante 

rrgenas. 

3.- Por la gran variedad de neoplasi•as cance-

rosas. 

El médico o el odontólogo, deberán investigar 

los antecedentes tumorales de la familia del enfer-

mo, asr como sus hábitos, si es afecto a las bebi--

dasembriagantes, si fuma y el grado en que lo ha--

ce. Además se tomarán en cuenta los resultados de 

otros estudios como la termografía, endoscopia y la 

medicina nuclear. 

Cabe recordar que el cáncer es una respuesta-

dolencia incubada durante años, es decir la 



2. 1, Toma actualmente algún fármaco o 1 'ha ,tomado 

con anterioridad ? 

culminación de la afección cuando se deja ver elíni 

camente. 

b) Interrogatorio.- No todos los pacientes di 

cen la verdad al consultar al dentista, o puede ser 

que al encontrar lesiones pequeñas éste no les de 

importancia. 

Por lo tanto, el interrogatorio es esencial,-

aunado a los otros métodos de diagnóstico, como son 

la exploración y exámenes de laboratorio, ya que --

una cuidadosa anamnesis puede arrojar importantísi-

mos datos de carácter endógeno y exógeno, para 

terminar la etiologfa y a la postre, establecer un 

diagnéstico eficaz. 

Hay que considerar que existen seis preguntas 

genéricas que jamás debe omitir el profesional: 

'1. ¿ Se encuentra el enfermo actualmente bajo el 	«ID 

cuidado de algún médico o lo ha estado con ante-

rioridad. 



Proveerse de buena 

un depresor 
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3. 1. Ha padecido alguna enfermedad grave o sufrido 

alguna intervenci6n quirúrgica? 

4. L Ha sufrido alguna vez reacciones desagradables 

con los medicamentos que le han administrado? 

5. ¿ Conserva algún recuerdo desagradable de la in-

tervenci6n quirúrgica`?. 

6. t Ha padecido alguna ocasión algún proceso hemo-

rrégico ? 

Hacemos hincapié en el hecho de que cualquier 

respuesta afirmativa a las preguntas anteriores, da 

rS lugar a otra serie de preguntas especificas. 

b) Exploración.- El profesional, para observar 

tejidos blandos y duros, utilizará la vista y los 

dedos. 

Siempre será más indicado el realizar una bue 

na historia clfnica y después continuar con la ex—

ploración. 

Recomendamos a seguir los siguientes pasos: 
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3. lnspecdionar labios, separándolos suavemente pa-

ra poder examinar encTa. Emplear el depresor o - 

espejo dental para separar carrillos y lograr --

una buena visualización de la mucosa oral. 

4. La lengua se examinará, con el órgano protruldo 

y ordenando luego su elevación. 

5. El suelo bucal se examinaré, separando y elevando 

la lengua. 

6. Después se observará paladar, úvula y zonas ton-

silares, deprimiendo la lengua. 

. Al examinar la mucosa previamente se secaré con-

gasa. 

. Recuérdese que el tercio posterior de la lengua 

y las fosas tonsilares, son dificil de examinar, 

pero deben inspeccionarse por palpación o con es 

pejo larrngeo en su caso. 

9. Se hará flexionar el cuello del paciente hacia - 

adelante, de tal manera que su barbilla llegue - 

casi a tocar con la pared torácica, es posible - 

ast palpar la base de la lengua y fosas tonsila-

res evitando náusea. 
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10. El cuello debe ser palpado convenientemente por 

los posibles nódulos metástastces que se pue-

dan encontrar. 

d) Siópsia.- Es una investigación microscópi-

ca de las células de los tejidos, mismas que se to-

man de órganismos vivos para efectos de dlagnóstico. 

Técnica.- Se eligen zonas que no están cerca-

nas a hueso, cartílago, dientes e grandes vasos san 

gufneos y cuando las porciones del tumor no aparezT,  

can necrosadas. 

Las muestras se tomarán lo más profundas posi 

bles, porque las superficiales muchas veces no tie 

nen caracteres malignos y de ser posible se respeta 

rá el tejido normal. 

El tamaño de la muestra será de 0.5 cm3 y los 

pasos a seguir son: 

1. Colocar un antiséptico suave en la lesión. 

2. La anestesia será por infiltración a distancia 

del neoplasma sospechoco por bloqueo nervioso re 

gional. 
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3. Se toma la muestra y se coloca en lfquido fija--

dor, pudiendo ser éste, formal al 10%. 

Tipos de biópsia.- Insicional. Tomada por me-

dio de bisturr, utilizando hojas Bard-Parker No.15, 

se utiliza para regiones superficiales de fácil ac-

ceso, como labio. 

Exsicional. se Usará bisturr, indicada para 

lesiones pequeñas, las que al tomar la muestra se 

eliminan completamente. 

En socavados.- El instrumento es la pinza de_ 

socavados. Se utiliza para muestras de lesiones ul- 

cerosas infiltrantes o vegetantes de la mucosa 
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oral, de las regiones posteriores. 

Biópsia con Punch rotatorio.- El instrumento 

es el punch rotatorio, utilizada para lesiones de -

fácil acceso y superficiaies, se emplea generalmen-

te én dermatologfa. 

Por Aspiración.- Se utiliza un instrumento que 

se llama trocar, introduciéndolo en el órgano afecta 
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deja secar el aire libre y se mandan al laboratorio. 

616psia por punción.- Se usan agujas de va—

rios calibres, de utiliza pare planos profundos y 

obtención de material sanguinolento. 

616psia Transoperatoria.- Se efectúa durante 

la operación, la finalidad es encaminar el trata—

miento adecuado, después de la interpretación histo 

lógica. 

e) Citología exfoltattya.- Se lleva a efecto 

como auxiliar de la biópsia, se usará principalmen 

te para lesiones pequeñas aparentemente inócuas. 

Se basa en la postbiltdad de analizar células 

descamadas de superfisctes eptteliales Como las rurco 

sas. 

Técnica.- Se toman dos portaobjetos estériles 

y se les anota el nombre del paciente. 

Se limpia la lesión con suero fisiológico y 

gasa , y escarbamos con una cucharilla la lesión. 

En seguida se coloca la muestra en el portaob 



52 

El informe citológico se clasifica en V tipos: 

Células normales 

II Ligera atipla celular. 

III Alteraciones nucleares, intensa atipla celu 

lar. 

IV Datos sugestivos de Cáncer. 

V Cáncer seguro. 

Todas las lesiones que se encuentren entre el 

grupo II al V, es necesario confirmarlas con la 1510 

ps i a . 

Las ventajas de ésta técnica es la deteccién 

temprana de cáncer intraepitelial, que en ocasiones 

no se detecta con la biópsia. 
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CAPITULO NOVENO 

SINTOMAS Y SIGNOS 

a) Neoplasia de pequeña dimensi6n.- En cues—

tión sintomatológica, hay que considerar que, en - 

un principio las lesiones cancerosas son asInatomá-

ticas y la sospecha debe fundarse en la alteración 

brusca, anormal y dureza de los tejidos. Si no hay_ 

dolor y las molestias pueden ser insignificantes el 

paciente no se dará cuenta de su sentencia de muer-

te. 

A mayor edad los síntomas, tanto objetivos co 

mo subjetivos, van siendo más tardíos, desde el ---

principio de la enfermedad hasta su presentaci6n ma 

nifiesta y abierta. 

Cuándo el odontólogo observe una lesl6n oral 

reducida, digamos de medio centímetro, puede pensar 

que no es una. lési6n maligna, pero hay que recordar 

que puede ser de tipo infiltrativo avanzado con 

efectos metastásicos, en este caso el tratamiento - 

seré dificultoso, dado que se encontrarán tumores 
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secundarios en otras áreas. 

En lesiones pequeñas regionales, el dolor no_ 

es manifiesto y tampoco se producen alteraciones fun 

cionales, de tal manera que el tratamiento suele - 

efectuarse tardramente. 

Signos.- Se nota una excresencia tisular con 

aspecto carnoso, placa aplanada o verrugosa, leuco-

plásica o ulcera de carácter infiltrativo. 

Se puede observar una lesión escamosa fisura-

da, con signos de induractón que se moviliza suave-

mente de un lado a otro. 

El odontólogo deberá actuar sin dilación, org-

denando se realice la bi6psia. 

b) Neoplasia de mediana dimensión.- S1ntomas. 

Al crecer el tumor maligno, aumentan los dolores 

espontáneos debido a la aparición de necrosis, ulce 

ración y puede presentarse infección secundarla. 

A la palpación las lesiones de la lengua pue-

den presentar hiperestesia o sensibilidad regional. 

Signos.- Las neoplasias de mediana dimensión 

aproximadamenie dot y'medio 
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tándose que existe el estado de úlcera con dureza - 

manifiesta, aunque a veces las hay de consistencia 

blanda y los bordes tienden a la eversión, sin es--

tar despegados, cortados o aplanados, sangrando con 

facilidad. 

c) Neoplasia avanzada.- Son aquellas que re--

sultan de la pasividad y negligencia del paciente,-

al permitir que transcurra el tiempo y el avance de 

la lesión, al grado de ser diffcil el tratamiento. 

Síntomas.- En estas lesiones, generalmente se 

produce metástasis y las esperanzas de salvación -

son remotas. 

El cáncer se disemina hacia la zona posterior 

y es más incidioso cuando la lesión mide dos y medio 

centímetros o más aún. 

Se han desatado tumores secundarios, descu---

briéndose serias tumefacciones de los gánglios lin-

fáticos cervicales, por virtud de las metástasis — 

(infarto ganglionar) en este caso no se escapan las 

amígdalas, base de la lengua, hipofaringe y laringe 

o nasofaringe. 
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La lengua sufre alteraciones, porque el pa--

ciente tiene dificultades para moverla y aún para--

hablar y deglutir, estas neoplasias bien pueden con 

fundirse con la angina de Vincent. 

Signos.- Las ulceraciones e infiltraciones --

avanzan a la par que las neoplasias, produciéndose 

necrósis de tejidos blandos con Infección secunda--

ria, además de la invasión ósea de maxilares e man 

drbuia. 

El enfermo cada vez sentirá más el dolor y ex 

perimenta cambios en su personalidad, se tornará --

más descuidado en su histene y hátoltos comunes, sin 

importarle nada de lo sucedido a su alrededor. 

La lengua se inmoviliza totalmente y llega -

aún a desprenderse, causando toxemia creciente con 

hemorragias intensas, anemia y desnutrición. 

La actividad secretora de las células melig--

nas, quizá dé lugar a la aparición anticipada del 

srndrome, pero a veces no ocurre est, sino en el --

proceso de maduración de las neoplasias o cuando --

las metástasis estén ya avanzadas, situación que co 
CM» 
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loca al paciente en estado de indefensión, porque - 

el médico no podrá hacer gran cosa. 

Al terminar la fase precdz y entrar la lesión 

a otros estadios, generalmente la stalerrea y el 

dolor son sIntomas frecuentes asta como la interfe•- 

rencia de la función bucal, encontrándose pareste-- 

sias, sensación de pinchamiento local e regtonal. 

En términos generales se aprecia, una lesión 

nodular ulcerosa o no, con hemorragias frecuentes 

produCidas por el menor motivo, con poco o ningún - 

dolor, los tejidos adyacentes ttenen coloración 

anormal (azuloso, blancuzco o grtsacee) y alrededor 

se sitúan dientes flojos. 

Después se presentan cambios notables en la - 

.Gicera o-nódulo, dolor intenso, bordes duros, cu—

bierta seropurulenta, bordes aperlados típicos, he-

morragia, superficie fungiforme, vascular y aliento 

fétido. 

• 

Más tarde, se sufre endurectmtento de los gári 

glios linfáticos, adherencia a los tejidos adyacen- 
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tes, pérdida de peso del paciente, la piel aparece 

seca, vislumbrandose coloraci6n rojiza al aproximar 

se la caquexia. 

Los músculo• .1e. tornan flácidos, pelo y uñas 

se tornan quebradizos. 

Con la caquexia, aparece muguet en las muco--

sas al acercarse sa muerte, ello es clara la evlden 

cia de que el paciente está tndefenso, sobrevinten-

do también otras complicaciones no menos importan--

tes como son: bronquitis captlar, bronconeumonía, 

hemorragias, anemia, etc., que también causan el fa 

llecimiento del pac(ente. 
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CAPITULO DECIMO 

TRATAMIENTO Y PREVENCION. 

a) Generalidades.- Para aplicar un tratamien-

to eficáz, el médico o el odontólogo, deberán tomar 

en consideración dos grandes factores: 

1.- Verdadero estadio evolutivo de la lesión. 

2.- Extensión de la neoplasia. 

Antes que todo hay que hacer hincapié en que-

al tratar un proceso canceroso, nunca se debe per--

der de vista que se trata de una persona y no una -

simple enfermedad. 

El médico o el odontólogo al observar una le-

sión cancerosa, nunca deberá olvidar al paciente; 

es impresindible observar la cicatrización y practi 

car un examen nuevo en un lapso de 10 días, porque_ 

"LAS LESIONES CANCEROSAS NO CICATRIZAN". 

Gordon Castigliano aconseja dividir la evolu-

ción de los carcinomas en cuatro periodos: 

Periodo primero.- Dilación del paciente. 



2. Localizacidn del neoplasma. 

3. Radiosensibilidad. 
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mienza cuando éste descubre algo anormal en la boca 

y termina cuando ocurre en busca de asistencia médi 

ca. 

Periodo segundo.- Dilación profesional. Co---

mienza cuando el enfermo consulta por primera vez 

al médico, prolongándose hasta que éste indica el 

tratamiento adecuado, no debiendo prelon9arse más 

de dos semanas éste período, si se dilata más puede 

ser la sentencia de muerte para el paciente. 

Periodo tercero.- Tratamiento adecuado. Co---

mienza cuando el enfermo recibe la terapéutica ra-

cional, de conformidad, con las normas generales - 

aplicadas en la actualidad. 

Periodo Cuarto.- Observación después del tra ,  

tamiento, el paciente estaré sujeto a la observa-

ción con intervalos graduales y por el resto de su-

vida. 

Los factores para el tratamiento son: 

1. El resultado de la biópsia. 
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4. Grade de metástasis. 

5. Edad y condlefin 	dil paciente. 

Hay que hacer notar que el tratamiento de ---

carcinomas o neoplasmas orales, es responsabilidad_ 

de un grupo de profesionales. Integrado por el pat6 

logo, radiólogo, internista, oncólogo y cirujano --

dentista. 

a) intervención quirúrgica.- La cirugfa de 

los padecimientos malignos puede ser radical, pre—

ventivo, reconstructiva o de rehabilitación, según_ 

el caso. 

La cirugfa sigue conservando en la actualidad 

su Posición preeminente, entre los tratamientos más 

adecuados e importantes para atacar el cáncer, me 

diente la extirpación o amputación de los tejidos 

walignos y aún de los sanos, ya que de no hacerlo 

puede haber recidiva, en virtud de metástasis pro--

fundas o supervivencia de células anaplasicas. 

Se procurará conservar la integridad, anatómi 

ca, sin destrucciones innecesarias de tejido que --

provoquen el repudio del paciente, familiares, 
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dio sociai. 

Este método es el mas radical y resolutorio, 

pero su eficacia está condicionada a lo siguiente: 

1. Que se aplique ic más precózmente. 

2. Que complete la extirpación de ganglios linfáti-

cos regionales taftltradol, más una buena parte 

de tejido subyacente. 

De ser posible y si es necesario aplicar la ope-

ración comando en la cual se sacri'fi'can las 

nas yugulares interna, externa y anterior, con - 

resección amplia de tejido, hemimandibulectomia 

o maxilar y disección radicular en el cuello. 

c) Radioterapia.- Contituye por si sola un mé 

todo pero suele asociarse a la cirugfa. 

Se puede dividir en tres tipos: 

Radiumterapia o Curieterapia.- Llamada así -- 

en honor de los descubridores del Radium, los espo-

sos Curie. 

Este método realiza la utilización de los ra-

yos gamma, emitidos por el radio, su eficacia es pa 

recida a los rayos X, su finalidad es lograr la --- 
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muerte celular sin la ablación del tumor y no dallan 

do las células y tejidos vecinos. 

Esta es una terapia antitumoral, por los fec- 

tos producidos en las células malignas, con las ema 

naciones de radio. 

Entre los métodos mas usados está la bomba 

de cobalto, subtrabajo de los trabajos at6m/cos (co 

baltoterapia) 

Roentgenoterápia.- Denominada radioterapia, - 

C5 un sistema que utiliza las radiaciones ionizan--

tes de los rayos X o Roentgen. 

Se les denomina radiaciones ionizantes, por--

que desprenden energía en forma de ionizaci6n cuan-

do entran en contacto con la materia, de tal manera 

que se puede dosificar como si fuese un medicamento. 

Se debe observar que la sensibilidad de los - 

tejidos ante ellos depende del grado de desarrollo 

o crecimiento, si son jovenes, las células jóvenes_ 

pueden atenuarlos y mueren. 

Este tratamiento se utiliza en endocrinopa- 
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tras, y neoplasmas de localización unicéntrica de -

naturaleza local o cuando mucho regional. 

Está contraindicada en tumores altamente in-

diferenciados, de metástasis linfáticas ampliamente 

diseminadas. 

Se emplean también para la localización 

diagnosis de los neoplasmas. 

Administración de isótopos radiactivos.- Sus_ 

resultados son semejantes a los logrados por radio-

terapia y roentgenoterapta. 

Se introducen en el organi'smo y sus radtaciso 

nes se extienden a través de los tejidos. 

d) Quimioterapia.- Realizada por medio de fár 

matos capaces de ejercer accIón antitumoral parecí 

da a ros rayos X. 

Está todavra en fase experimental, su uso se-

restringe a casos de cáncer generalizado avanzado,-

cuya acción terapéutica es solo paliativa. 

El 	mecanismo de acción de dos mismos se resu- 

me en: 



65 

1.- Interfieren en la biosrntesis de los ácidos nu-

cleicos por competición con el metabólico esen-

cial. 

2.- inactivan o desnaturalizan el 	D N A. 

.- Inhiben la formación de RNA (a partir de la des 

naturalización del DNA). 

Su actividad citotóxica es diffcil de seleccio 

nar por lo que no existe droga capaz de curar un neo 

plasma, siendo la excepción el corioespiteloma, se 

emplea para prolongar la vida, mejorar los síntomas 

y siempre combinada con la radi'oterapi•a y ci'r•ugta. 

Principales drogas. 

1.-Agentes alquilantes.- Substancias sintéticasA6-... 

acción semejantes a las radiaciones, impiden la-

duplicación de. DNA y por lo tanto de la activi--

dad mitótica. 

Metilhidrazinas.- Destruyen por oxidación el DNA, 

alargan la interfase y por ende inhiben la mito 

sis. 

Antibióticos.- nterfiereo la función de los 
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tabolitos esenciales en la formación de las ba-

ses puricas y pirimfdicas de los ácidos nuclei-

cos. 

4.- Antibióticos. Antineoplásicos.- Inhiben la stn-

tesis del RNA a partir de la alteración del DNA, 

provocando lesión y muerte celular. 

5.- Alcaloides Vegetales.- Inhiben la síntesis del-

RNA a partir de la alteración del DNA. 

e) inmunoterapia.- Es una defensa natural or-

gánica que se puede reforzar mediante mecanismos es 

pecfficos (Pasivos) o inespeclftcos (Activos). 

Los primeros son productos elaborados y los -

segundos linfocftos, y anticuerpos de otro indivi--

duo, inmunizados que se aplican al paciente. 

Es inoperante en casos de cáncer avanzado, es 

ta en fase experimental y solo es utilizada en for-

ma paliativa en casos graves para mejorar los sínto 

mas. 

f) Psicoterapia.- El éxito del tratamiento --

del cáncer. depende de muchos factores, uno de --- 

ellos y de mucha importancia es el ajuste adecuado 
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del paciente. 

Se recomienda que el 	psicólogo, psiquiatra,- 

médico o cirujano dentista, trabajen conjuntamente 

para lograr el mayor éxito posible. 

Se consideran tres etapas del ajuste psicoló-

gico del paciente canceroso. 

Etapa Inicial.- Comprende el diagnóstico y la 

comunicación del mismo al paciente, el desarrollo 

del programa terapéutico, as/ como la aprectactón 

de la eficacia de estas técnicas Uniciales. 

Etapa Intermedia.- Comprende, la utilizact6n-

de un manejo psicológico más prolongado en aquellos 

pacientes que no han sido curados en un cien por --

ciento y presentan depresiones no frecuentes. 

Fase terminal.- En ésta etapa, el médico j 

más deberá olvidar al paciente, al contrario, le --

brindará esperanzas mayores de tranquilidad y con--

fianza otorgandole todos los derechos que le co--

rresponden a su condición de humano, aunque el médi 

co esté en antecedentes del destino fatal de la en-

fermedad es su deber consolarlo hasta el último mo 
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mento. 

En caso de psicología de rehabilitación se re 

comienda emplear la terápia ambiental, motivar al 

paciente y volver su interés en diversas tareas ocu 

pacionales, comprender sus problemas socio-económi-

cos, plantearle un futuro agradable pero realista y 

hacerlo comprender que no es un inválido, que perte 

nece a una familia y sociedad que lo necesitan. 

g) Prevención.- Alguien dice que más vale ---

"prevenir que lamentar o curar" pero ésta frase cé-

lebre no se puede aplicar por desgracia al cáncer,-

aunque en el caso del cáncer bucal se ha notado, --

que su incidencia es menor si se observan las si—

guientes normas: 

1. Ocurrir 	dentista cuando menos cada seis meses 

aún cuando se crea estar bien de la boca. 

2. Evitar traumatismos repetidos. 

3. No fumar y menos hacerlo con.pipa, 

4. No masticar tabaco. 

5. Evitar la ingestión de bebidas alcohólicas. 
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6. Cuidar el aseo bucal diario. 

7. Evitar la ingestión de alimentos calientes o ---

irrigantes mal masticados. 

8. Atender oportunamente cualquier alteración en la 

mucosa oral, sin esperar a experimentar dolor. 

9. Atender la cáries desde su localización. 

10.Substituir lo más rápido los dientes faltantes, 

por prótesis bien ajustadas. 

11.Corregir las deficiencias vitamfnleas y hormona-

les. 

12.Tratamiento y corrección de anomalías dentarias_ 

por medio de la Ortodoncia. 

13.Evitar la ingestión desmedida de carbohidratos 

en la dieta, si se hace, asear de inmediato Sa 

boca. 

lis.Aldjar causas de Stress, angustia y depresión. 
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