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INTRODUCCION 

El estudio de los tumores d~ la cavidad oral y estructuras ad

yacentes constituye una fase importante de la odontología por 

el papel que desempeña el Odont6logo en el diagn6stico y tra

tamiento de estas lesiones. 

El Cirujano Dentista debe de estar capacitado para descubrir 

las enfermedades y anomalias de la cavidad oral y de los teji

dos que la rodean. Esto quiere decir que ha de estar alerta 

para descubrir las modificaciones con respecto a lo normal. 

Podría ser un grave error no observar una anormalidad ya exis

tente. 



La atenci6n se concentra en la comprensi6n de la salud y de la 

enfermedad de toda la boca y en los procesos morbosos orales 

en cuanto están relacionados con las enfermedades de todo el 

organismo. 

Para el Odont6logo, su iriterSs no se limita a los dientes, sino 

que se extiende desde la caries al cáncer; y su objetivo no es 

solamente la reparaci6n, sino la comprensi6n de los procesos 

morbosos como base para la prevenci6n y el tratamiento de la 

enfermedad. 

Aunque los tumores constituyen s6lo una pequefia minoría de los 

estados patol6gicos observados por el Odont6logo, son de gran 

importancia porque tienen la capacidad potencial de amenazar 

la salud y la longevidad del paciente. Será raro que el Odon

t61ogo vea muchos de entre la gran variedad de tumores orales. 

Por lo anterior, he escogido los tumores epitelia~es por ser 

los más comunes para describirlos aquí con todas sus caracte

risticas, consideraciones generales (incidencia, sexo, locali

zaci6n, edad, raza, etc.), etiología, características clínicas, 

caracteristicas histol6gicas, tratamiento y pron6stico, para 

cuando se presente uno, el Odont6logo pueda realizar el trata

miento apropiado o remitirlo al terapeuta adecuado. 

Un tumor por definici6n, es simplemente una hinchaz6n de tejido; 

en sentido estricto, la palabra no implica un proceso neoplásico. 

La neoplasia es un fen~meno biol6gico mal comprendido que, en 

algunos casos, no puede ser diferenciado de otros procesos o 
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reacciones tisulares. Si bien no existe una definici6n precisa 

de neoplasia, particularmente una sin cxcepci6n, se le suele con

siderar una ncoforrnaci6n independiente e incoordinada de teji

dos que es potencialmente capaz de proliferar ilimitadamente, 

y que no cede una vez eliminado el estímulo que produjo la le

si6n. 

El carcinoma epidermoidc originado en el epitelio de superficie 

de la cavidad oral, comprende más del 90% de todas las lesio

nes malignas de la región oral, siendo efectivamente la neopla

sia más importante entre todos los tumores orales. 

Por otra parte, se incluyen las más importantes lesiones prema

lignas por tener una gran relación con algún tumor original co

mo lo es, el carcinoma epidermoide. 

Empezaré pues, explicando los antecedentes co~unes a todas las 

neoplasias en general. 
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CAPITULO I 

ANTECEDENTES GE~ERALES 



ANTECEDENTES GENERALES 

Es necesario, antes de introducirnos de lleno a lo que será nuestro tema 

principal hacer una revisión, lo suficientemente sustancial de lo que es 

una neoplasia, asf como sus caracterfsticas m5s importantes. Estos funda

mentos engloban a todas las neoplasias en general para posteriormente en

trar a lo que nos ocupa. 

Es obvio que esto se hace con el fin de entender más fácilmente los meca

nismos de acción, crecimiento, diferenciación, etc., de las neoplasias, 

así como para que nos vayamos familiarizando con las mismas. 

DEFINICION: Las neoplasias representan una perturbación patológica de 

crecimiento, caracterizado por una incesante y excesiva proliferación de 

c·élulas, cuyo crecimiento excede el de los tejidos normales y e:s incoordi

nado con el de los mismos. Si bien la neoplasia por lo regular produce tu

mefacción, de manera estricta no todos los tumores son neoplásicos. Algu

nas neoplasias son llamadas benignas porque su crecimiento es lento y ge

neralmente pennanecen localizadas en el enfermo, además las experiencias 

han demostrado pocas dificultades para con ellos. Otros, llamados malignos 

o cancerosos, tienden a proliferar rápidamente y extenderse a todas las par

tes del organismo. 

Hipócrates (460-375 A.C.). el padre de i~ medicina, fué el primero en divi

dir los tumores dentro de dos grandes grupos de acuerdo a su comportamiento: 

(1) el tumor "inofensivo". el cual abarca diferentes hinchazones y protube

rancias, y (2) el tumor "peligroso". el cual mata a los pacientes (probable

mente representando predominantemente neoplasias malignas). 
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CARACTERISTICAS DE LAS NEOPLASIAS 

BASES PARA DIFERENCIAR TUMORES BENIGNOS Y MALIGNOS, La decfsi6n 

más importante que puede hacerse acerca de una neoformación es saber si es 

benigna o maligna, porque en ella se fundan el tratamiento y el pronóstico. 

DI FERENC I AC ION, Hay dos componentes básicos de todos los tumores; a sa-

ber: 1) células neoplásicas proliferantes, que comprenden el parénquima 

del tumor, y 2) estroma de sostén constituido por tejido conectivo y vasos 

sangufneos. El elemento parenquimatoso es el más importante, pues es el que 

prolifera, fonna la masa principal de casi todos los tumores y, por ello, 

rige su carácter. 

El estroma brinda el sostén para el parenquima y el riego sangufneo nutriti

vo por lo que tiene particular importancia en etapa temprana del desarrollo 

tumoral. 

El grado de semejanza morfológica de las células alteradas o tumorales con 

las células normales se llama "diferenciación del parénquima"; a la inversa, 

cuanto menor sea el parecido con las características de las células nonna

les ser~n más indiferenciadas. 

La pérdida de 1 a di ferenci aci 6n se 11 ama "desdiferenciaci6n". 

Los tumores benignos suelen esta1' formados por céll!Zas 

que guardan aemeJanza casi completa con las cllulas nor

ma les de or(_gen. 
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MODO DE CRECIMIENTO, Casi t.odos lo tumores benignos-tienden a crecer 

como masas localizadas y expansibles rodeadas de una membrana fibrosa lla

mada cápsula. No se ha dilucidado el orfgen de la cápsula. La encapsulaci6n 

tiende a limitar al turoor y a mantener la lesi6n como fácilmente m6vil que 

puede enuclcarse quirúrgicamcnte por disección en el plano extracapsular. 

Sin embargo, la cápsula no impide que el tumor, al expanderse centrífuga

mcnte, cause atrofia por compresión y destrucci6n de las estructuras adya

centes. 

Los tumores malignos contrastan netamente con los equivalentes benignos, 

pues casi nunca poseen cápsula verdadera y se caracterizan por crecimiento 

infiltrativo y erosivo. El tumor se extiende por los planos de menor resis

tencia, causa erosión, destruye tejidos normales, y atraviesa los lfmites 

anat6micos normales, por Jo que la enucleación es muy diffcil, si no imposi

ble. De cuando en cu4~do los cánceres tienen aspecto encapsulado engañoso. 

Sorprende lo poco que se sabe acerca de los factores subyacentes que penni

ten este crecimiento invasor. 

CL/\SI FlCACióN DE M:UEROO A: 

ETIOLOGIA, Clasificaci6n basada sobre etiologfa, práctica común en enfer

medades infecciosas, como un recurso, pero impracticable por razones muy 

fuertes: {l) la etiologta de la mayorfa de los tumores esUn pobremente com

prendidas o conocidas; (2) el mismo agente puede produc1r diferentes tipos 

de tumores; (3) tumores similares morfológica y clfnicamente quizás son in

ducidos por agentes completamente diferentes; y (4) una vez que un tumor 

se ha manifestado, el agente generalment,e no es más necesario para que el 

crec1mfcnto contfnae. 
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EMBIUOLOG1A. En un tiempo se crey6 que las neoplasias fueron derivadas 

de células embrionarias o desde aquellas c~lulas que fueron retrocetjidas a 

sus estados embrionarios. Porque el concepto no es totalmente aceptable, 

estos tipos de clasificación son insatisfactorios. 

LOCALIZACION, Todos los órganos del cuerpo esUin constituidos de una 

gran variedad de tejidos, y cada uno de estos tejidos es capaz de dar orf-

gen a uno o más tipos de neoplasias. 

Los tumores que crecen originaéos de diferentes tejidos del mismo órgano 

tienden a con~ortarse diferentes, mientras que tumores de tejidos similares 

de diferentes órgil11os ti encfon a comportarse similarmente. 

El tejido de origen determina el comportamiento de un tumor. 

la localización general del tun:or, semejant2 corno el brazo, la cavidad abdo-

minal, la cabeza, sea quizá descriptivo, pero no útil en una clasificación. 

FUNC ¡ ONAM ¡ ENTO, Muchos tumore:s producen varias sustancias, seirejantes 
/ 

a moco, a veces en gran exceso. los efectos semejantes de funcionamiento y 

sobrefuncionamiento, son particularniente aparentes en tumores é! glándulas 

endocrinas donde producen síntomas sistémicos que ¡;ueden resultar de un i:.

cremento en 1a producción hormonal .. La clasificación de tuir.ores basada en 

sustancias producidas, ej. insulinon1a, aquél turnar producto de insulina, no 

tuvo mucha aceptación porque hay materiales semejantes como moco, u hormonas 

iguales, tal vez formados por diferentes tumores con extensa diferencia en 

el funcionamiento biológico en una gran variedad de tejidos. 

HISTOGENESIS (CITOGENESIS), La clasificaci6n sobre histogénesis es muy 

satisfactoria. Hecha después de un exámen microscópico del tumor y _de los 

tejidos desde los cuales cada neoplasia dá estructuras parecidas a elevacio-

' nes. Una clasificación semejante es particularmente va'I iosa porque un tipo de 
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célula de un tumor es el elemento más importante. La clasificación de tumo

res por éste método es hasta ahora paralela a la clasificación de tejidos 

normales. Los mejores métodos de trabajo para tumores provienen de tejidos 

que son diferentes, surgiendo menos dificultades porque algunos tejidos son 

difíciles de clasificar entre sf y no tienen distintos nombres o porque al

gunos tumores no se diferencian lo suficiente como para permitir comparación 

con tejidos nonnales. 

COMPORTNIIENTO. Un segundo método satisfactorio para clasificar tumores, 

lleva implfcito dentro de ellos un funcionamiento biológico esperado. Por 

este método los turcores son divididos (a veces arbitrariamente) dentro de 

dos grupos, unos que representan relativa inocencia neoplásica designadas 

como "benignas" y los otros de un crecimiento más rápido, destructivos y pe-

ligrosos denominados como "malignos". El sinónimo de un tumor maligno es 

"cáncer". Algunas de las diferencias entre neoplasmas benignas y rralignas 

se encuentran en el siguiente cuadro. 

DATOS DIFERENCIALES ENTRE TUMORES BENIGNOS Y ~ALIGNOS: 

BENIGNOS MALIGNOS 

Crecimiento proporcional Lento Rápido 
Mitosis Pocas Muchas 
Cromatina nuclear Normal Aumentada 
Diferenciación Buena Pobre 
Crecimiento local Expansivo Invasivo 
Encapsu 1 amiento Presente Ausente 
Destrucción de tej'idos Poco Mu che 
Invasión a los vasos Nula Frecuente 
Metas tas is Nula Frecuente 
Efecto sobre el huésped freruentemen- Signfficatht, 

te insignif. ( 
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La dfstincf6n entre los dos grupos algunas veces se dificulta, puesto que 

no todos los tmores son claramente benignos o malignos. 

Las caracterfstfcas mis importantes en la d1stinci6n de los c&nceres son la 

falta relativa de diferenciaci6n, su Cn!Cimfento rápido usualmente propor

cional, su invasi6n de tejido, y sus propagaciones a.otras partes del cuer

po estableciendo colonias discontinuas (met!stasis). 

La clasificaci6n usada comúnmente es una combinaci6n de dos aproximaciones, 

una basada en la histogénesis o supuestamente en el tejido que le di6 orf

gen y la otra basada en el comportamiento esperado. Usualmente las dos cla

sificaciones son cOlllbinadas .en la nomenclatura aceptada. 

METASTASJS, La propiedad invasiva del c!ncer no sólo se limita a la ex

tensi6n local de la enfermedad, sino que tambien inicia y promueve el desa

rrollo de otra extensi6n del c!ncer (el tumor se propaga). la metástasis ·es 

un proceso en el cual células tumorales (1) invaden vasos sangufneos de los 

tejidos (2) se desprenden y emigran a otra parte donde finalmente (3) se alo

jan y brotan en el nuevo sitio hacia .donde hubo de trasladarse fonnando una 

lesión secundaria o una masa tumoral secundaria. 

La habilidad inetistasica es propiedad de la mayorfa de los tumores malignos. 

no asf de 1os tumores benignos. 

El mecanismo de embolizaci6n de las células twnorales es simple: éstas son 

transportadas como todo l!mbolo a través de su respectivo sistema vascular. 

Hasta ahora, el c!ncer de un 6rgano que incurre dentro del sistema portal 

tiende a metastatizar hacia el hfgado. Muchos otros tipos de cáncer metas

tatizan a travfs de las venas cavas hacia los pulmones. Dado ésto, es más 

flc11 para las c!lulas tuaorales invadir venas y vénulas que invadir arte-
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rias. 

La sangre portadora de la metistasis pYede en ocasiones alojarse en s1t1os 

no usuales, puesto que puede suceder que la met!stasis retroceda después de 

una obstrucc16n venosa o en anastorN>sfs vasculares an6mllas. 

CARCINOGENESIS, Este problema puede dividirse en temas separados de etio

logta y patogenia. La etiologfa claro est!, es cualquier factor que se ha 

cooiprobado produce turoor ina 1 igno. 

ETIOLOGIA, Algunos de los factores parece11 inherentes en el huésped o de

penden del huésped. Estos factores son llamados intrfnsecos, end6genos, o 

los factores que encierra el huésped (1) herencia, (2) raza, (3) edad, (4) 

sexo y hormonas, y (5) condición inmunol~gica. 

Otras causas aparentes de twror son enlistados como extrfnsecos o exógenos 

e incluyen (1) carcin6genos qufmicos, (2) can:in6genos virdsicos (Rowe los 

clasifica en cuatro grandes grupos: papovavirus, adenovirus, poxvirus, se

mejantes a mixovirus), (3) agentes ffsicos (luz solar, rayos ultravioletas, 

etc.} 

Ahora bien, la patogenia es el mecanismo por virtud del cual el agente etio-

16gico transforma las células nonnales en células tumorales. 

PATOGENIA, Existen diversas teorfas que tratan de explicar la carcinogé

nesis. Aquf solo las mencionaTelllOs ya que las encontramos bastante extensas 

para incluirlas en un capftulo sobre antecedentes generale$: 

A) Supresi6n de la retroalimentaci6n. 

B) Teorfa multifasica o de etapas múltiples. 

C) Teor1a multifactor1a1. 

D) Ortgen multicelular del cáncer; teorfa de campo. 
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TRATAMIENTO DEL CANCER. El tratamiento del cáncer puede tener dos fina-

lidades; a saber: la esperanza óptima es curar al paciente de la enfermedad, 

pero si no hay esperanza de lograrlo, el propósito es paliativo para alargar 

la vida, disminuir la incapacidad y dar comodidad al paciente. Las modalida

des terapéuticas utilizadas en ambos casos, son iguales, en lo fundamental, 

e incluyen principalmente cirugía, radioterapia y quimioterapia. 

En· seguida se muestran cifras de muertes causadas por cáncer, exclusivamente 

de cavidad oral y estructura adyacente. 

MUERTES ESTIMADAS POR CANCER; POR SEXOS,, 1976 

SITIO TOTAL HOMBRES MUJERES 

CAVIDAD BUCAL Y FARINGE: 8,300 5,900 2,400 

Labio 225 200 25 
Lengua 2,000 1,400 600 
Glándulas salivales 650 400 250 
Piso de boca 525 400 125 
Otras partes no especi-
ficas de la boca 1,250 800 450 
Faringe 3,650 l,700 950 

* Datos proporcionadas segan la Sociedad Americana de Cáncer, 1976. 
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CAPITULO 1 I 

CLASIFICACION DE TUMORES EN CAVIDAD ORAL 



.. CLASIFICACION DE TUMORES EN CAVIDAD ORAL 

Existen diferentes y numerosas maneras de clasificar los tu

mores en la cavidad bucal, s·iendo una de las más completas 

la que propone el Dr. Wi~liam G. Shafer y col., en la cual 

estar& basada la clasificaci6n que presentaré en este capítu

lo, para así tener un conocimiento mas amplio de los diferen

tes tumores que afectan la cavidad oral. 

Los tumores primarios y los tumores afines a los tejidos de 

la cavidad bucal. incluyen muchos que resultan familiares en 

otras partes del cuerpo humano. Por otra parte, no se propo

ne clasificar estas lesiones de una manera estricta, sino en 

grupos que sigan caminos semejantes -principalmente sobre una 

estructura b'sica-, esta comparaci6n patol6gica resulta mas 

simple y comprensible 

Cabe .mencionar que en la siguiente clasificaci6n, los tumores 

se incluyen con las nomenclaturas más usuales con que se les 

conoce para evitar conf11siones y facilitar su estudio. 

Esta c~asificaci~n se puede dividir en dos partes a saber: 

BENIGNOS Y MALIGNOS. 
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TUMORES BENIGNOS 

I. DE ORIGEN EPITELIAL 

-Papiloma 

-Queratoacantoma (Carcinoma autocicatrizante; molusco 

pseudocarcinomatoso; molusco sebáceo; verrucoma) 

-Hiperplasia papilar 

-Nevo celular pigmentado (lunar pigmentado; nevo melan6-

tico benigno) 

11. DE ORIGEN CONECTIVO 

-Fibroma 

-Osteofibroma osificante central (Osteofibroma central) 

-Granuloma perif~rico de células gigantes (Granuloma re-

parativo periférico de células gigantes: tumor perif~

rico de células gigantes; osteoclastoma) 

-Granuloma central de células gigantes y tumor 6seo de 

c6lulas gigantes. 

-Quiste ~seo aneurism,tico. 

-Lipoma 

-Xantoma verrucoide (Histiocitosis "Y") 

-Hemangioma (Nevo vascular) 

-Angiofibroma nasofar~ngeo (Fibroma nasofar~ngeo juvenil) 

-Linfangioma 

-Mixoma 

-Condroma 

-Condroblastoma benigno (Tumor ¡igantocelular condromato-
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so epifisiario; tumor de Codman) 

-Fibroma condromixoide 

-Osteoma 

-Osteoma osteoide 

-Osteoblastoma benigno (Osteoma osteoide gigante) 

-Exostosis (Torus palatino y torus mandibular) 

III. DE ORIGEN MUSCULAR 

-Leiomioma 

- Rabdomioma 

-Mioblastoma de c6lulas granulares (Mioma mioblástico; 

tumor de c~lulas granulares: Schwannoma de c~lulas gra

nulares) 

-Epulis congénito del recitn nacido 

IV. DE ORIGEN NERVIOSO 

-Neuroma traumático (Neuroma por amputaci6n) 

-S1ndrome neuropoliend6crino 

-Neurofibroma (Neurofibromatosis; enfermedad cutánea de 

Von Recklinghausen; molusco fibroso) 

-Neurolemoma (Neurilemoma; fibroblastoma perineural; 

Schwannoma; neurinoma; lemoma) 

-Tumor neuroectod~rmico melan6tico del infante (T.N.E .• M.I.; 

ameloblastoma pigmentado; melanoameloblastoma; ameloblas

toma melan6tico¡ tumor del blastema retinal¡ progonoma 

melan~tico) 
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TUMORES MALIGNOS 

I. DE ORIGEN EPITELIAL 

-Carcinoma intracpitelial (Carcinoma in situ; carcinoma 

intraepitelial no invasor) 

-Carcinoma basocelular 

-Carcinoma cpidermoide (Carcinoma espinocelular). De 

acuerdo al sitio de localizaci6n: 

1:1 Carcinoma de labio 

1:2 Carcinoma de lengua 

1:3 Carcinoma de piso de boca 

1:4 Carcinoma de la mucosa vestibular 

1:5 Carcinoma gingival 

1:6 Carcinoma del paladar 

1:7 Carcinoma del seno maxilar 

-Carcinoma verrucoso 

-Linfoepitelioma y carcinoma de células de transici6n. 

-Melanoma maligno (Melanocarcinoma) 

II. DE ORIGEN CONECTIVO 

-Fibrosarcoma 

-Lesiones fibrosas localmente agresivas varias 

-Liposarcoma 

-Hemangioendotelioma 

-HemangioP,ericitoma 

-Sarcoma hemorr~gico idiopático mGltiple de Kaposi (Sar-

coma de Kaposi¡ angiorreticuloendoteliomal 
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-Sarcoma de Ewing (Mi e loma endote lial; sarcoma de "c6-

lulas redondas") 

-Condrosarcoma 

-Osteosarcoma (Sarcoma oste6geno) 

-Linfosarcoma (Linfoma maligno) 

-Linfoma de folículos gigantes (Hiperplasia folicular 

gigante; linfoblastoma folicular gigante) 

-Sarcoma reticulocelular 

-Sarcoma reticulocelular 6seo primario 

-Enfermedad de Hodgkin 

-Linfoma africano de los maxilares (Tumor de Burkitt) 

-Mieloma múltiple (Mieloma de plasmacitos; plasmacitoma) 

-Mieloma solitario de plasmacitos (Plasmacitoma) 

I I l. DE O Rl GEN MUSCULAR 

-Leiomiosarcoma 

-Rabdomiosarcoma 

-Sarcoma alveolar de partes blandas (Mioblastoma mali~-

no de c~lulas granulares) 

IV. DE ORIGEN NERVIOSO 

-Schwannoma maligno (Sarcoma neur6geno; neurilemoma malig

no; neurofibrosarcoma) 

~Neuroblastoma olfatorio (Estesioneuroblastoma; estesio

neuroepi telioma) 
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TUMORES ODONTOGENICOS 

l. ECTODERMICOS 

-Adamantoma (Gota de esmalte; perla adamantina) 

-Ameloblastoma (Adamantinoma; adamantoblastoma) 

-Tumor odontogénico epitelial calcifir.ante (Tumor de Pindborg) 

.-Tumor adenomatoide odont6geno (Adenoameloblastoma; tumor 

adenomatoide ameloblástico) 

-Carcinoma epidermoide intra-alveolar primario 

[I, MESODERMICOS 

-Fibroma odont6geno central 

-Fibrosarcoma odont6geno 

-Fibroma odont6geno periférico (Fibrorua cementante perifé-

rico¡ fibroma osificante periférico; fibroma periférico 

con calcificaci6n) 

-Mixoma odont6geno (Fibromixoma o mixofibroma odont6geno) 

-Displasia cementa1ia periapical (Cementoma; osteofibroma 

u osteo fibrosis periapical: fibroma cementante; fibra-os

teoma localizado; cementoblastoma; displasia fibrosa peri

apical) 

-Fibroma cementante central 

-Cementoblastoma benigno (cementoma verdadero) 

-Cementoma gigantiforme (cementoma múltiple familiar) 

-Dentinoma 

16 



III. MIXTOS 

-Fibroma amelobl6stico (Tumor odont6geno mixto blando¡ 

odontoma mixto blando; fibroadamantoblastoma) 

-Fibrosarcoma amcloblástico (Sarcoma amcloblástico) 

-Hemangioma ameloblástico 

-Odontoma simple -epitelio y mesenquima· 

-Odontoma simple calcificantc 

-El odontoma completo formado de esmalte, dentina, pulpa, 

cemento y membrana periodontal se puede dividir en: 

a) Compuesto (con abundantes dentículos) 

b) Complejo (aparecen dentículos pero de estructura irre

gular) 

-Odontoma ameloblástico (odontoameloblastoma; adamanto

odontoma) 

-Fibroodontoma ameloblástico 

-Teratoma (Teratoblastoma; tumor teratoide) 

Pespués de conocer la clasificaci6n anterio~ y darnos 

cuenta de la gran variedad de.tumores que pueden afectar 

la cavidad oral, estar~n de acuerdo conmigo de la gran 

importancia que representan éstos para el Cirujano Dentis

ta. 
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CAPITULO 111 

NEOPLASIAS BENIGNAS 



PAPILOMA 

El papiloma es una neoplasia benigna com6n bien definida que 

se origina en el epitelio superficial. Es frecuente ~ue se 

le confunda cl1nicamente con otras neoplasias intrabucales 

benignas, en particular el fibroma. Bhaskar y Jones han su· 

gerido que compone alrededor del 8\ de todos los tumores ora

les en la infancia, y John y col. encontraron que era la tu· 

moraci6n habitual más frecuente del paladar blando y la 6vula. 

ETIOLOGIA. De etiología desconocida. El tumor se origina con 

frecuencia a partir de una mucosa de aspecto normal, faltando 

a menudo los signos de traumatismos, infecciones u otras posi· 

bles causas contribuyentes locales. No se han comprobado que 

la papilomatosis oral sea de origen vírico como sucede en los 

perros j~venes, siendo &sto una posibilidad pTobable en el hu· 

mano. 

CARACTERISTICAS CLINICAS. El papiloma es una proliferaci6n 

exof~tica de aspecto de coliflor por ~us numerosas proyeccio

nes dactiliformes, cuyo or{gen suele estar en un pedículo de 

pequefto tamafto. Se le encuentra más cománmente en paladar, 

lengua, carrillos, a veces ocupando ~reas muy extensas. 

El color del papiloma oral var~a seg~n su localizaci6n. Las 

lesiones originadas en un epitelio no queratinizante normal, 

como el piso de la boca o el paladar blando, tendr!n el mismo 

color que los tejido~ circundantes o, acaso, algo mis enroje-
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cidas. Por su parte, los papilomas del paladar duro, enc!a, 

lengua y labios, suelen estar recubiertos de queratina o pa

raqueratina, teniendo una coloraci6n blanquecina. 

La mayor{ade los papilomas tienen solamente unos pocos milí

metros de di&metro. Estas proliferaciones aparecen a cual

quier edad y se observan hasta en nifios pequefios. Con fre

cuencia el paciente desconoce su existencia. 

Como ya se mencion6 al principio, de la descripci6n de este 

tumor, se puede confundir ftcilmente con útras lesiones loca

lizadas benignas, utilizando a menudo el t6r~ino -papiloma

para designar cualquier crecimiento elevado de partes blandas. 

Sin embargo, una cuidadosa exploraci6n clínica conducirá al 

diagn6stico correcto. El auténtico papiloma es una neoforma

ci~n pedunculada con una superficie "arrugada" de aspecto de 

coliflor. 

CARACTERISTICAS HISTOLOGICAS. El papiloma oral t!pico presen

ta un patr6n complejo de múltiples prolongaciones digitales de 

epitelio estratificado y escamoso alrededor de un n~cleo cen

tral de tejido conjuntivo vascular (sosti~ne los vasos sangu!

neos nutritivos). 

La microscopia nos revela el epitelio malphigiano que recubre 

los brotes papilares como un epitelio generalmente acant6tico, 

fzecuentemente paraqueratinitado o con una hiperortoqueratini

:~ci6n. En algunos casos se aprecia una considerable activi

d.itd mit6tíca y algunos tambíen presentan hiperque!atosis. La 
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característica esencial es una proliferaci6n de células espi

nosas en estructura papilar; el. tejido conectivo forma el es

troma y no es considerado como parte del elemento neoplásico. 

En el tejido conectivo, la presencia de células inflamatorias 

cr6nicas es variable. 

TRATAMIENTO Y PRONOSTICO. El tratamiento del papiloma consis

te en la excisi6n, incluida la base de la mucosa en la cuál 

se inserta el pedículo. La remosi6n nunca se hará mediante 

una incisi6n que pase a trav~s del pedículo. Si la excisi6n 

del tumor es apropiada la recidiva es rara. 

El pron6stico es excelente. 
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HIPERPLASIA PAPILAR 
(HIPERPLASIA PAPILAR INFLAMATORIA; PAPILOMAS MULTIPLES 

DEL PALADAR; PAPILOMATOSIS) 

La lesi6n se limita básicamente al paladar duTo de los enfeT-

mos con dentaduras mal ajustadas, con excepciones a esta nor-

ma. 

ETIOLOGIA. La gran mayoría de estas lesiones se observan en 

pacientes que han utilizado dentaduras mal ajustadas duTante 

largos periodos de tiempo. No obstante, en algunas ocasiones 

se han observado cl!nica y microsc6picamente lesiones de hi

perplasia papilaT en pacientes ~n posesi6n de todas sus pie

zas dentarias y que nunca han utilizado ningún tipo de pr6te

sis. Esta ciTcunstancia, aunada al hec~o de los numerosos pa

cientes con dentaduras antihigi,nicas y mal adaptadas que no 

presentan hiperplasia papilar, sugiere la existencia de otros 

factores predisponentes, desconocidos hasta ahora. 

Schmitz propuso que la causa primaria de. la hiperplasia papi

lar es la irritaci6n causada por el roce de una base de denta

dura mal adaptada, la colocaci6n defectuosa habitual de la mis

ma por el paciente, o la escasa adaptaci6n de la lengua al pa

ladar en aquellos enfermos que no utilizan pr6tesis. 

CARACTERISTICAS CLINICAS. La hiperplasia papilar suele limi

tarse a la b6veda del paladar duro, adoptando con frecuencia 

un contoTno bien definido correspondiente a la zona de relie

ve de la dentadura. 
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En algunos casos, se extiende hasta cubrir una zona mayor de 

la mucosa palatina. Existen casos raros de hiperplasia papi

lar palatina en pacientes sin piezas dentarias o en indivi

duos que nunca han usado dentadura postizas. 

La hiperplasia papilar s~ele ser una lesi6n asintbmática, si 

bien algunos pacientes se quejan de dolores o molestias le

ves, El roce puede dar lugar a la aparici6n de microhemorra

gias, clínicamente, la lesi6n aparece más enrojecida que el 

tejido circundante. La zona afectada contiene numerosas ele

vaciones polipoides, y los n6dulos que forman la lesi6n sue

len tener un diámetro inferior a 1 mm., aunque tienden a la 

coalescencia hasta formar una zona como una placa. 

La incidencia de esta afección entre la poblaci6n general es 

difícil de determinar, aunque es frecuente. 

CARACTERISTICAS HISTOLOGICAS. Microsc6picamente, la hiperpla

sia papilar muestra unas prolongaciones poliposas múltiples 

del epitelio, que se originan en úna amplia base y rodean un 

nGcleo de tejido conjuntivo inflamado. Muchas de las lesiones 

revelan una notable hiperplasia epitelial con largas y tortuo

sas prolongaciones de los surcos hacia el tejido conjuntivo 

subyacente. Tambien pueden observarse cambios disquerat6sicos 

dentro de las masas epiteliales profundas. Sin embargo, eviden

ciados por la queratinizaci6n prematura y la formaci6n de per

las de queratina dentro de las masas epiteliales profundas, 

las c6lulas epiteliales son maduras y no aparecen atipias fran-
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cas. Las ·masas epiteliales se hallan con frecuencia infiltra

das con c~lulas inflamatorias. El tejido conjuntivo subyacen

te suele mostrar una acentuada respuesta inflamatoria. 

Cuando se observa un corte de tejido de gran tamafio a poco au

mento, se pu~de apreciar muchas veces que el proceso se extien

de verdaderamente por encima del nivel del tejido normal adya

cente y que incluso las prolongaciones profundas del tejido 

hiperplásico no penetran significativamente por debajo de la 

profundidad de la capa basal del epitelio normal adyacente. 

PRONOSTICO. El pron6stico de la hiperplasia papilar ha sido 

tema de controversias y diferencias de opini6n. 

Si esta enfermedad fuera un estado significativamente precan

ceroso, es 16gico suponer que existiría un porcentaje razona

ble de carcinomas de paladar duro asociados a hiperplasia pa

pilar, dado que ésta es relativamente frecuente. 

Sin embargo, no sucede así. Los casos bien documentados de 

carcinomas originados en hiperplasias papilares son casi ine

xistentes, lo cual reviste un significado especial a la vista 

del hecho de que la hiperplasia papilar es una enfermedad re

lativamente frecuente y, a menudo, no sometida a tratamiento. 
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QUERATOACANTOMA 
CCARCINOMA AUTOCICATRIZANTE; MOLUSCO SEUDOCARCI

NOMATOSO; MOLUSCO SEBACEO; VERRUCOMA> 

El queratoacantoma es una lesi6n que, tanto clínica como his

tol6gicamente, se asemeja al carcinoma epidermoide, tanto que 

con frecuencia es tomado por c~ncer, sin embargo es un tumor 

epitelial benigno no muy raro. 

ETIOLOGIA. De etiología desconocida, aunque se han considera

do factores gen~ticos y virales. El queratoacantoma puede ser 

inducido por la acci6n de cancerígenos químicos en la piel de 

gran variedad de animales de cxperimentaci6n, de modo que po

dría desempeñar algfin papel en la producci6n de la lesi6n en 

el ser humano. 

Pindborg opina que, seg6n parece, se origina del folículo pi

loso. 

CARACTERISTICAS CLINICAS. El queratoacantoma, que solo se ha 

descrito en individuos de raza blanca, es dos veces mas fre-

cuente. en varones que en mujeres, se observa especialmente en 

individuos entre los 50 y 70 años de edad. 

Las lesiones son bien delimitadas, ligeramente elevadas, umbi

licadas o crateriformes (con una depresi~n central) presentan

do un núcleo hundido. Los bordes de la lesi6n están algo indu

rados. pero no existen signos de infiltraci6n. 
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La lesi6n es pequefia (1.0 a 1.5 cm. de diámetro), y suele ser 

dolorosa pudiendo haber linfadenopat!a regional. Evoluciona 

clínicamente como un n6dulo pequeño y firme que adquiere su 

tamaño máximo en un período de cuatro a ocho semanas, persis

te como una lesi6n estática por otras cuatro a ocho semanas, 

luego remite cspont&neamcnte en el siguiente período, que 

abarca de seis a ocho semanas, por cxpulsi6n del n6cleo de 

queratina y resorci6n de la masa. Sin embargo, se han regis

trado lesiones cuya duraci6n total fué de dos afios. La reci

diva es rara. 

Alrededor del 10% de los queratoacantomas se encuentran en los 

labios, localizándose algunos en el borde beTI!lell6n. 

CARACTERISTICAS HISTOLOGICAS. La lesi6n está formada por epi

telio escamoso estratificado que prolifera hacia el tejido co

nectivo subyacente. La superficie está cubierta por una capa 

engrosada de paraqueratina u ortoqueratina con taponamiento cen

tral. En el borde más profundo del tumor, hay islas invasoras de 

epitelio y con frecuencia no es posible diferenciar esta zona 

de un carcinoma epidermoide. El tejido conectivo de esta zo-

na presenta infiltrado inflamatorio cr6nico. 

Los rasgos m~s característicos de estas lesiones se hallan en 

los m~rgenes, donde el epitelio adyacente normal se eleva ha

cia la porci6n central del cráter; después se produce un cam

bio abrupto en el epitelio normal a medida que se acerca al 

epitelio acant~tico hiperpl~sico. Por esta raz6n, si en la 

biopsia no se incluye el borde adyacente a la muestra, es im-
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posible hacer el diagn6stico correcto. 

IB.AIAf:U.E.tIT, El queratoacantoma puede desaparecer en forma es

pont&nea y se cura· fácilmente mediante escisi6n o legrado. La 

remisi6n espont~nea no se produce en todos los casos; cuando 

ocurre, deja cicatriz residual. 
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LESIONES PREMALIGNAS 



LESIONES PREMALIGNAS 

Dada la gran importancia que han revestido en la formaci6n de 

carcinomas, dedicaré este capítulo para hacer una cuidadosa re

visi6n de las llamadas 1.csioncs "premal ignas". Las mas impor

tantes y consideradas potencialmente como tales son cuatro 

principalmente: Leucoplasia, Eritroplaquia, Disfagia Sidero

pénica y S1filis. 
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LEUCOPLASIA 

La Leucoplasia es definida como una zona o placa blanquecina 

de las membranas mucosas que no puede ser clasificada dentro 

de ninguna otra entidad patol6gica. El término "leucoplasia" 

se refiere estrictamente a una condici6n clínica y sin conno

taci6n histológica. 

La leucoplasia puede afectar a individuos en cualquier déca

da de la vida, pero la mayoría de los casos ocurren ~ntre los 

40 y 60 años, afectando a los hombres principalmente. 

ETIOLOGIA. La etiología· de la leucoplasia es desconocida, pe

ro se cree que el hábito del fumar juegue un papel muy impor

tante. Otros posibles factores etiol~gicos incluyen irrita

ci6n cr6nica, deficiencias nutricionales (principalmente vitar 

mina A y complejo B), candidiasis, alcoholismo y, radiaci6n 

actínica (capaz de producir cambios químicos). 

Muchas leucoplasias no displ~sicas desaparecen retirando los 

factores irritativos, y quizás la mayoría de estas lesiones 

no respondan a un tratamiento quir6rgico. 

CARACTERISTICAS CLINICAS. La localización mas frecuente de la 

leucoplasia es: la mucosa bucal, enc~a mandibular y mucosa ves

tibular, si bien no existe ~rea de la cavidad bucal que sea 

inmune a la implantaci6n de la leucoplasia. 
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La leucoplasia se presenta usualmente como una superficie 

irregular, prominente, de un color blanco opaco o ligeramen· 

te B.lllarillo, de bordes agudos a los alrededores del tejido 

normal. 

La superficie es comúnmente lisa y homogénea, pero algunas 

lesiones est~n fisuradas, verrugosas, nodulares o muestran 

eritematosis focal. 

Esta Última variante es referida como una leucoplasia en pun· 

tos pequeños. Existe concordancia general en que el aspecto 

clinico de la leucoplasia no est~ correlacionado con su aspec

to bis tol6gico. Sin emb.argo, algunos reportes indican que e 1 

tipo nodular o la leucoplasia en puntos pequefios (leucoplasia 

moteada) son ;nas propensos a mostrar displasia o transforma

ci6n maligna. 

CARACTERISTICAS HISTOLOGICAS. Aunque la mayoría de las lesio· 

nes leucopl~sicas son histol6gicamente benignas, algunas mues

tran displasia epitelial, y un corto n6mero resultan ser un' 

carcinoma de c~lulas esca1t1osas, esto es que, algunas leucopla

sias muy pequefias y muy leves desde el punto de vista clínico, 

resultan ser un carcinoma invasor. 

Algunas leucoplasias muestran inicialmente hiperplasia, estas 

progresan, dadas ciertas circunstancias, en displasia, las cua

les pueden subsecuentemcnte convertirse en carcinomas de célu· 

las escamosas. 
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La mayoría de las lesiones leucopl,sicas muestran alguna com

binaci6n de hiperortoqueratosis, hiperqueratosis o acantosis. 

Algunas tambien son clasificadas como manifestaciones displá

sicas. 

Las características microsc6picas de displasia son: figuras 

mit6ticas aumentadas; mitosis anormales en el stratum mas su

perficial; hipercromatismo nuclear; n6cleo-pleomorfismo; rela

ci6n núcleo-citoplasma aumentada; células individuales quera

tinizadas o masas de queratina en desarrollo en el estrato es

pinoso; hiperplasia basal y pérdida ¿e la polaridad e irregu

laridad en la estratificaci6n. Las lesiones displásicas son 

catalogadas de acuerdo a su comportamiento en suave, moderada 

o severa de acuerdo a la calidad y la cantidad de los cambios 

anteriormente mencionados. 

TRATAMIENTO. En t~rminos generales, el tratamiento de la en

fermedad apunta a la eliminaci6n de todo factor irritante iden

tificable. Las lesiones relativamente pequeñas pueden ser to

talmente extirpadas o cauterizadas, aunque siempre hay que te

ner en cuenta la posibilidad de la "cancerizaci6n del campo". 

DIGNOSTICO DIFERENCIAL. Desde el punto de vista clínico se 

debe tener en cuenta las siguientes alteraciones: liquen plano 

(siendo la lesión mas importante a considerar), quemaduras quí

micas, placas mucosas sifilíticas, infecciones mic6ticas (prin

cipalmente candidiasis), psoriasis, lupus eritematoso, nevo 

esponjoso blanco, y gingivoestomatitis plegada blanca. 
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ERITROPLAQUIA 

CERITROPLASIA) 

Es considerada la contraparte roja de la leucoplasia. Consis

te en una zona rojiza de. las membranas mucosas. la que no pre· 

senta inflamaci6n específica. Aunque el término no implica 

connotaci6n histo16gica. virtualmente toda eritroplaquia mues

tra microsc6picamente displasia epitelial. 

CARACTERISTICAS CLINICAS. La mayoría de estas lesiones aparecen 

entre los SO y 70 años de vida. No parece tener predilecci6n 

por sexo, no obstante se ha encontrado que en los hombres se 

afecta principalmente el piso de la boca, mientras que en las 

mujeres las zonas mas afectadas incluyen la encía alveolar y 

mucosa vestibular. 

La eritroplasia típica es una lesi6n asintomática. homogénea 

de textura rojo-aterciopelada, plana y bien delimitada. 

Algunas variantes de la lesi6n típica. incluyen algunas que 

están pobremente comprendidas, las cuales causan una sensaci6n 

quemante y son ligeramente dol~rosas. 

Shear describe tres diferentes manifestaciones clínicas de la 

eritroplasia: 1) forma homogénea. que se presenta como una le· 

si6n blanda, rojo brillante. con márgenes rectos bien defini· 

dos y de gran extensi~n. 2) eritroplasia entremezclada con 

placas leucopl~sicas. siendo las zonas eritcmatosas irregula~ 

res y de rojo no tan brillante como el de la primera forma. y 
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3) lesiones blandas y rojas, ligeramente elevadas, con una su

perficie finamente nodular moteada con pequefias placas blancas 

o amarillas dentro del !rea eritematosa, conocida como ''eritro

plasia moteada". 

Cabe mencionar que el aspecto clínico de la eritroplaquia es 

parecido al de la leucoplasia, aunque no se han descubierto 

semejanzas histol6gicas. 

En un estudiv realizado por Shafcr y Waldrom en 1975, un asom

broso 91% de estas lesiones clínicamente inofensivas, presen

taban una marcada displasia. Adem&s de que las alteraciones 

epiteliales pueden ir desde una displasia leve al car~inoma in 

situ e incluso al carcinoma intraepitelial invaso~. 

CARACTERISTICAS HISTOLOGICAS. El rasgo epitelial característi

co m~s importante es la ausencia de ortoqueratina o paraquera

tina. Adem~s existen cambios displ~sicos como dominancia nu

clear, hipercromatismo, núcleo aumentado de tamaño e incremen

to en la actividad mit6tica, estando claramente ausentes las 

perlas de queratina y las c6lulas querat{nicas individuales 

hasta que ocurra la conversi6n completa a carcinoma de células 

escamosas. 

El aspecto _rojizo de la lesi6n se debe a que las prolongacio

nes de tejido conectivo se extienden a gran profundidad en el 

epitelio y que el epitelio que está sobre los extremos de es

tas prolongaciones es muy delgado. Adem~s, los capilares de 

estas prolongaciones superficiales están bastante dilatados. 

34 



Tambien la ausencia de ortoqueratina o paraqueratina superfi· 

cial contribuyen al tono rojo de la lesi6n. 

TRATAMIENTO. El tratamiento de elecci6n es la excisi6n qui

rGrgica. 
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SINDROME DE PLUfrt1ER-VINSON 
<DISFAGIA SIDEROPENICA> 

Este síndrome se caracteriza por presentar disfagia y anemia 

hipocr6mica microcítica. 

Este proceso patol6gico suele encontrarse casi exclusivamente 

en mujeres de mediana edad y con frecuencia existe una historia 

clínica de fatigabilidad, anemia y dificultad para deglutir. 

CARACTERISTICAS CLINICAS. Se observan cambios atr6ficos en 

la mucosa de la boca, faringe, es6fago alto y vulva. Estos te

jidos son secos, sin elasticidad y de aspecto lustroso. Además 

existen síntomas generales como agitaci6n, palidez, edema de 

los tobillos y disnea, todos ellos relacionados con la anemia. 

La disfagia es el signo más destacado atribuyéndosele a la for

maci6n de membranas en el es6fago. 

CARACTERISTICAS BUCALES. El borde bermell6n de los labios es muy 

tenue y con frecuencia existe queilitis angular. La anchura 

de la boca est~ reducida y la mucosa bucal en general aparece 

pálida y atr6fica. Del 50 al 70% de los pacientes que padecen 

este trastorno, presentan atrofia de las papilas linguales. Se 

han publicado cierto n~ero de casos en los que se detect6 la 

presencia de leucoplasia. 

Las alteraciones de la boca pueden considerarse como un estado 

precanceroso, desarroll~ndose con frecuencia en estos pacientes, 

carcinomas orales m~ltiplcs. 
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TRATAMIENTO. Admiuistraci6n de hierro complementado con una 

dicta rica en proteínas, debido a la predisposici6n de la ge

neraci6n de carcinomas de la mucosa bucal. Es esencial que 

el diagn6stico sea establecido temprano para iniciar el trata

miento lo antes posible. 

En lo referente a la sífilis, se tratará mas adelante cuando 

aborde el tema sobre carcinoma de lengua (cap. V) 
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NEOPLASIAS MALIGNAS 



NEOPLASIA~l.Glill.S. 

CARCINOMA EP IDERJ'10 IDE 
CCARCINOMA ESPINOCELULAR> 

Se describe al carcinoma espinocelular bucal, como un tumor 

consistente en nidos, columnas o riendas irregulares de célu-

las epiteliales malignas que se infiltran debajo del epitelio. 

Las células tumorales pu~dcn semejar cualquiera de las capas 

del epitelio pavjmentoso estratificado o todas. Se prefiere 

decir "carcinoma espinocelular" en lugar de "carcinoma epider

moide", porque éste Último término suele referirse a la piel. 

Es la lesi6n m5s común de la cavidad bucal representando el 

90\ de todos los cánceres orales y el 5\ en diferentes loca-

lizacioncs del cuerpo humano. 

ETIOI.OGIA. La etiología del carcinoma espinocelular de la ca

vidad oral, al igual que las demás formas de cáncer, es aún 

desconocida. Se ha sugerido que la transformaci6n de la célu

la epitelial normal de la cavidad en una c6lula cancerosa, se

ría el resultado de la acci6n de factores intrínsecos y extrín-

secos. De los primeros hay algunos altamente sospechosos, co

mo el alcoholismo (con la consiguiente malnutrici6n), déficit 

vitamínicos, déficit de hierro y sífilis. 

Entre los extrínsecos estarían el tabaco, la luz solar (en el 

caso de c6ncer labial) y diversos estímulos profesionales y 

des conocidos. 

Se conoce un caso en el cuál el carcinoma se desarro116 por 
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la repetida acci6n de masticar materiales plásticos que conte

nían cloruro de polivinilo (PVC). 

En India y Sri-Lanka, Hirayama en 1966 encontr6 que: 1) el 

mascar tabaco exhibe una asociaci6n significativa con el cán

cer de la mucosa bucal propiamente dicha, porci6n anterior de 

la lengua y bucofarínge; 2) el efecto del tabaquismo sobre 

el c'ncer de la mucosa bucal s6lo es estadísticamente signifi

cativo entre los que no mascan tabaco. 

CARACTERISTICAS CLINICAS. El aspecto clínico del carcinoma 

espinocelular oral presenta notables variaciones. Es en esen

cia asintom&tico en sus ~tapas iniciales. La duraci6n media 

de los síntomas subjetivos sería de 9 meses. El tumor suele 

presentarse como una pequefia masa ulcerada o indurada. A me

dida que el tumor se agranda, se traumatiza con facilidad du

rante la masticaci6n y de ésta modo se ulcera. Además se in

fecta, y esto puede originar tumefacci6n de la mejilla, segui

da por dolor. 

A medida que el tumor se agranda, se dificultan la apertura 

de la boca y la masticaci6n. En algunos pacientes se invade 

el hueso adyacente. Tambien la lesi6n se puede presentar como 

::.•a placa blanca. o incluso como una masa polipoide con ulcera

::6n superficial o sin ella. 

-2 ir evolucionando clínicamente, los carcinomas orales mues

: =an tendencia a adoptar uno de estos tres tipos de crccimien· 

:~s: oxof(tico, ulccru<lo y vcrrucoso. 
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La lesi6n exofttica se presenta como una masa elevada de am

plla base y superficie algo nodular. La palpaci6n descubre 

induraci6n en la base y bordes. A medida que el tumor va ha

cilndose mas voluminoso, aparece generalmente necrosis, ulce

rándose consiguientemen~e la porci6n central de la masa exo

f1 tica. 

El carcinoma ulcerado se presenta como un defecto craterifor

me de bordes encorvados y~elevad~s. Este tipo de carcinoma 

tiene una mayor tendencia a invadir profundamente los tejidos 

que el tipo exofltico •. Algunas lesiones ulceradas exhiben una 

zona relativamente pequeña de ulceraci6n superficial pero en 

profundidad infiltran el tejido subyacente (por consiguiente, 

es endofí tico). 

De la forma verrucosa de carcinoma har6 un apartado especial 

por encontrarlo muy interesante, s6lo mencionar~ que algunos 

la clasifican_junto a las formas de carcinoma exofítico. 

Los datos ottnicos de 'los carcinomas locaU~ados en diferentes 1.u

gares ana~"ricos de Za cavidad bucal, se facilitar. en los aparta

dos oorreapondientes. 

CARACTERISTICAS HISTOLOGICAS. Por lo general tienden a ser 

neoplasias moderadamente diferenciadas con ciertas manifesta

ciones de queratinizaci6n. Se producen lesiones altamente ana

pl&sicas, pero ~on raras; estas lesiones tienden a dar met6s

tasis tempranas y en gran extensi6n, y causan la muerte con ra

pidez. 
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Microsc6picamente, el carcinoma cspinocelular se caracteriza 

por masas, islotes o cordones irregulares de c~lulas escamosas 

que proliferan hacia abajo, invadiendo el tejido conjuntivo sub· 

yacente. La actividad mit6tica en el carcinoma bien diferencia· 

do acostumbra ser mínima y las imágenes de divisi6n que se oh· 

servan sún normales. Por otra parte, el estroma del tejido 

conjuntivo adyacente acostumbra a mostrar una respuesta infla· 

matoria cr6nica intensa. 

Estos tumores presentan diferentes grados de diferenciaci6n y 

seg6n sea 6sta, prescntar&n un patr6n histol6gico caracterís· 

tico. 

Broders populariz6 un sistema de graduaci6n nwn~rica de los 

carcinomas según su grado de malignidad. Este sistema se basa 

en el grado de difercnciaci6n del tumor y utiliza la graduaci6n 

numérica del I al IV. 

En el carcinoma grado I; el 75\ de las células están diferen· 

ciadas, mientras que· las no diferenciadas pueden oscilar del 

O al 25\; en el grado II, la proporci~n de células diferencia

das es del SO al 7St; en el grado III, del ZS al SO\ están di

ferenciadas; en el grado IV, la proporci6n de células diferen

ciadas es del O al 25\ y el de las indiferenciadas, del 75 al 

100\. 

METASTASIS. Los carcinomas epidermoides de la cavidad oi;al me· 

tastatizan fundamentalmente por v!a linf5tica englobando los 
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ganglios regionales. 

Los detalles relativos a la localizaci6n especifica de las me· 

tástasis de los carcinomas de las distintas regiones, se expli

~ar~n en los capítulos correspondientes. 

TRATAMIENTO. En un estudio hecho por Conley y Sadoyama en 1973, 

las tasas de curaciones a los 5 años fueron del 60\ con cirugía 

sola, de 53\ con radioterapia y de 16\ con ablaci6n quirúrgica 

tras los fracasos de la radioterapia. La tasa global de cura

ciones fu~ del 38%. 

Posteriormente se tratarán los diferentes carcinomas espinocelu

lares de la cavidad bucal, de acuerdo al sitio espec~fico y 

anat6mico en donde se presentan. 
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CARCINOMA VERRUCOSO 
<TUMOR DE ACKERMAN> 

Muchos investigadores consideran al carcinoma verrucoso como 

un tipo clínico-anatomopatol6gico bien definido. 

Despliega un bajo grado de malignidad. es muy exofítico y ero

siona los tejidos. incluso hueso, en lugar de invadirlos. 

ETIOLOGIA. Todos los investigadores que describen de modo es

pecifico carcinomas verrucosos, mencionan el mascado de tabaco, 

el dep6sito de rap~ y el mascado de nuez de betel como impor

tantes factores etiol6gicos. Se sugiere que la predilecci6n del 

carcinoma verrucoso por las comisuras labiales se relaciona con 

la aplicaci~n reiterada de cal apagada al mascar betel. 

CARACTERISTICAS CLINICA§_. Su frecuencia esd comprendida entre 

el 2 y 20\ de todos los cánceres de la cavidad bucal. Se afec

ta con mayor frecuencia la mucosa bucal propiamente dicha 

(SSt), siguiéndole en frecuencia la cresta alveolar o encía 

(32\) y el piso de boca (10%), estas cifras en relaci6n a 198 

casos. Afecta principalmente a los hombres. 

El carcinoma verrucoso se caracteriza por un crecimiento papi

lar excesivo y acentuado de m~ltiples pliegues extensivos. No 

es frecuente la ulceraci~n excepto en las grietas existentes 

entre los pliegues papilares. 

Al principio el tumor es un poco blando y circunscrito, pero 
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por lo general adquiere firmeza y se indura en su etapa avan

zada, sobresaliendo de la superficie como una lesi6n papilí

fera. La textura superficial de la masa elevada puede pare

cer empedrada, verrugosa o fungiforme y ulcerada. 

Cuan<lo el tumor se origina en la mucosa bucal propiamente di

cha o se propaga al surco bucal inferior, puede crece~ dentro 

de los tejidos blandos que cubren al maxilar inferior y fijar

se al periostio, desde donde invade hueso. 

No se mencionan met,stasis regionales ni a distancia del car

cinoma verrucoso. 

CARACTERISTICAS HISTOLOGICAS. Su histologia se caracteriza 

por grandes islas muy queratinizadas con papilas de los cla

vos epiteliales, las cuales exhiben a veces degeneraci6n cen

tral, por mitosis infrecuentes. 

El epitelio esti muy engrosado. Existe una capa externa ondu

lada y densamente queratinizada que cubre esas grandes islas 

fungiformes y una proliferaci6n hacia la profundidad de cres

tas de los clavos epiteliales. La uni6n .entre el epitelio nor

mal y el tumor suele exhibir una transici6n abrupta. Las cres

tas de los clavos epiteliales, est~n limitadas por una membra

na basal, aunque presentan crecimiento invasivo. Es caracte

r~stico que todas las crestas bulbosas de los clavos epitelia

les tiendan a infiltrar a!s o menos al mismo nivel, formando 

lo que se denomina un "m~rgen de empuje". 
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Muchas veces hay figuras mit~ticas, as~ como ligera displasia 

epitelial. El tejido conectivo subyacente siempre est! infla

aado y ésta inflamación es de una intensidad variable. 

TRATAMIENTO. Existe coincidencia unánime en que ·el carcinoma 

verrucoso se debe escindir. Primero, porque es un tumor bien 

delimitado y, segundo, porque la radioterapia conduce a su 

transformaci6n en carcinoma anaplásico. Sin embargo, se ha 

observado transformaciones anaplásicas en pacientes tratados 

con radioterapia como proceder primario. 

Si se opta por la intervenci6n quirúrgica, la escisión debe 

ser amplia y profunda, porque después de las intervenciones 

inadecuadas se han._r~gistrado recidivas. 
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CARCINOMA INTRAEPITELIAL 
<CARCINOMA IN SITU; CARCINOMA INTRAEPITELIAL NO INVASOR) 

Es una lesi6n que frecuentemente se produce en piel, pero tam

bien se d& en mucosas. ~lgunas autoridades en la materia opi

nan que esta enfermedad es un proceso disquerat6sico precance

roso, otros dicen que es un epitelioma o carcinoma superficial 

de tipo intraepitelial de extensi6n lateral~ En esta fase no 

manifiesta propiedades malignas invasoras. 

CARACTERISTICAS CLINICAS. Esta lesi6n consiste en una prolife

raci6n celular con todas las características celulares de un 

carcinoma propiamente dicho, pero que, en este caso, se en

cuentra restringido dentro de los límites normales del epite

lio, o sea, no ha traspasado la barrera constituida por la 

membrana basal. 

La lesi6n intrabucal típica puede parecerse a la leucoplasia, 

pues la queratinizaci~n es un rasgo com6n. Sin embargo la 

p~esencia de la queratosis no es invariable, de manera que la 

enfermedad, en la mucosa bucal, puede presentarse como una 

placa aterciopelada y eritematosa, elevada o no, en la cual 

hay, en algunos casos, placas blanquecinas. Esta forma de car

cinoma intraepitelial es una entidad específica conocida como 

eritroplasia. 

Se sabe que estas lesiones aparecen en enc~a, paladar blando, 

~ula, pilares amigdalinos, lengua, piso de boca, mucosa bucal 

y labios. 
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Su distribuci6n entre varones y mujeres es la misma y tiende 

a aparecer principalmente en personas ancianas. 

CARACTERISTICAS HISTOLOCICAS. El carcinoma intraepitelial 

exhibe rasgos de malignizaci6n celular, como pérdida de la 

polaridad y cstratificaci6n, n6clcos hipcrcromáticos con va

riaciones de tamaño y forma, relaci6n nGcleo-citoplasma au

mentada y nucleolos agrandados y a menudo m6ltiplcs, son co

munes tambien las figuras mit6ticas extrañas y la poiquiloca

rinosis (divisi6n de los n6cleos de una célula sin la divisi6n 

de la totalidad de la c6lula, lo cuál produce una célula mul

tinud~ear.) La capa basal queda intacta. 

MACROSCOPICAMENTE. Las lesiones son, generalmente ulcerativas, 

con induraci6n de la zona cercana a la 6lcera (a veces la 61-

cera falta y solo se observa la induraci6n submucosa). Otra 

variante es la forma exofítica, con crecimiento hacia la cavi

dad bucal y con una menor infiltraci6n que la variante ulcera

tiva. 

MICROSCOPI~Af.IENTE. La Organizaci6n Mundial de la Salud (OMS) 

clasifica las lesiones de acuerdo a su diferenciaci6n, en tre! 

tipos, a saber: 

Grado l. Representa la forma más diferenciada, con una cla

ra histo-arquitectura malphigiana, maduraci6n celu

lar completa, con una formaci6n de perlas c6rneas y 

gr~nulos de queratohialina. Este tipo infiltra su

perficialmente y d~ metastasis raramente. Consti

tuye un porcentaje pequeño de· todos los carcinomas. 
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Grado ll. Presenta algunas características de maduraci6n 

completa, como la fonnaci6n de perlas c6rneas, 

pero presenta asimismo masas celulares con marca· 

da anaplasia. Las células presentan atipias e hi· 

percromatismo. 

Grado III. Los elementos celulares son marcadamente hipercro

máticos y discari6ticos, con formaci6n de células 

fusiformes y gran variedad en tamafio y forma. 

Es frecuente denominar al grado I como carcinoma diferenciado; 

al grado II Carcinoma Semidiferenciado, y al grado III, Carci· 

noma indiferenciado. 

TRATAMIENTO Y PRONOSTICO. No hay un tratamiento uniformemen· 

te aceptado para el carcinoma intraepitelial. Las lesiones 

han sido cnucleadas quir6rgicamente, irradiadas, cauterizadas 

e incluso expuestas al bi6xido s6lido (nieve carb6nica). Se 

la lesi6n no es tratada se cree que en 6Itima instancia se pro

ducir& la invasi6n carcinomatosa. 

El pron~stico para todos los carcinomas depende no s6lo de su 

grado de diferenciaci~n (cuanto más indiferenciado peor pron6s

tico), sino que depende tambien de la regi6n de la cavidad bu

cal en la cuál se desarrolle. 
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CARCINOMA DE LENGUA 

Comprende entre el 25 y soi de todos los cánceres bucales. 

La incidencia del c~ncer de lengua arroja considerables varia

ciones en diversos paises. Las tasas más altas ocurren en In

dia (Bombay), Puerto Rico y Basil (Sao Paulo). 

El c~ncer de lengua afecta más a los hombres que a las mujeres, 

aunque esta tendencia es menos pronunciada en los países escan

dinavos, en Gales e Inglaterra que en otros. 

La incidencia de carcinoma de lengua culmina de la sexta a la 

octava década de la vida. Aquellos cánceres linguales en pa

cientes menores de 20 afios se consideran muy raros. En general 

se coincide en que este tipo de tumor en pacientes tan j6venes 

no se asocian con los hábitos que suelen observarse en pacien

tes que padecen cáncer de lengua. Así pues, es esencialmente 

una enfermedad de personas mayores, pero puede producirse en 

personas relativamente j6venes. 

ETIOLOGIA. Se han sugerido una cantidad de causas posibles 

que pueden producir cáncer lingual, pero en el estado actual 

de los conocimientos no es factible hacer afirmaciones preci

sas. Hay, empero, una definida relaci6n entre el cáncer de len

gua y otros trastornos. Muchos investigadores han encontrado 

sífilis, en la fase activa o por lo menos antecedentes 
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de ella, coexistente con el carcinoma de lengua. Esta relaci6n 

se explica sobre la base de una glositis cr6nica produclda por 

la sífilis, irritaci6n crnnica reconocida desde hace mucho como 

carcin6geno en ciertas circunstancias. Es preciso señalar que 

algunos estudios no confirman la teoría de la relaci6n entre sí

filis y c~ncer de lengua. 

Es frecuente encontrar placas lcucoplfisicas junto con el c'n

cer lingual, pero es muy difícil dar cifras exactas de esta 

asociaci6n porque los diversos investigadores no diagnostican 

siempre la leucoplasia. En un estudio hecho en Copenhague, Di

namarca, se iclcntific6 a un grupo especial con alto riesgo de 

malignizaci6n, el de mujeres ele mediana edad, no fumadoras, con 

leucoplasia lingual. 

Resulta difícil explicar esta desconcertante relaci6n. 

Otros factores que se ha pensado que contribuyen a la generaci6n 

del carcinoma de lengua incluyen la mala higiene bucal, trauma

tismo cr6nico y el consumo de alcohol y tabaco. La mala higie

ne bucal, el consumo de alcohol y tabaco son tan prevalentes 

que casi impiden la posibilidad de sacar conclusiones sobre una 

posible relaci~n de causas y efecto. 

El estado que se conoce como "lengua de fumador de opio" es una 

lesi6n querat~sica que en ocasiones se torna neopl~sica si no 

se la trata temprano y no se abandona el hábito. La mayor!a de 

los c~nceres inducidos por fumar opio se forman en el dorso de 

la lengua, en contraste con el c~ncer de lengua en los países 
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occidentales, que la mayor!n de las veces está en el borde 

del 6rgano. 

CARACTERJSTICAS CLINICAS. Los s(ntomas de los pacientes con 

carcinoma de lengua dependen de la localizaci6n del tumor. 

Cuando cst5 presente en los <los tercios anteriores, Ja queja 

principal es la presencia de. un bulto, que muchas veces no 

duele. Es asombroso que hasta las grandes lesiones a veces 

no presenten dolor ni causen disfagia. Cuando el tumor se 

presenta en el tercio posterior (es decir, atrás <le las papi

las caliciformes), no siempre es reconocido por el paciente y 

muchas veces el respectivo dolor se atribuye a "irri taci6n de 

la gargantn". En ocasiones, la primera indicaci6n de un peque

fio cfincer de Ja base de la lengua son las mct6stasis en gan

glios linfáticos regionales. 

El cáncer del dorso de la lengua no es frecuente y el de la 

línea media es extraordinariamente raro. 

El dncer lingual pue<le hacer su manifestaci6n clínica de una 

variedad de maneras. Muchas veces es cxofítico y por lo gene

ral se asocia con ulceraci6n o con una 6lcera profunda de bor

des in<lurados. En la periferia se pueden observar placas leu

copl6sicas. Varios cánceres de lengua son asintomáticos y se 

caracterizan por un componente eritroplásico (rojo) con placas 

leucopl~sicas en las vecindades, apareciendo la lesi6n en un 

área de la lengua desprovista de papilas. A veces el cáncer 

de lengua se anuncia.con una ulceraci6n superficial o placa 
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J~ucoplAsica junto con infiltraci6n en la profundidad dentro 

<lcl m6sculo subyacente. En tales casos la palpaci6n es im

portante porque la induraci6n es sospechosa de malignidad. 

J.a mayorla de estas formaciones aparecen en los bordes latera

J n~ y en la superficie inferior de los dos tercios anteriores 

<le la lengua, mientras que solo la cuarta parte se presentan 

<·n l'l tercio posterior. Se ha comprobado que existe una inci

clrnc ia significativamente mas grande de tumores en el lado iz

qt¡j<:rdo que en el lado derecho. La diferencia fué significa

tiva para los bordes, la base y los cánceres masivos, pero no 

p:1ra la superficie ventral. 

Pn el caso de los c6nceres linguales, las metástasis se produ

cen con mayor frecuencia que en los otros tipos de cáncer intra

Lucales. Los ganglios linfáticos que están tomados con mayor 

frecuencia son los subdlg~stricos, seguidos por los del trián

gulo submandibular y los medio yugulares. Es raro que partí-

: i pen los ganglios submcntonianos, yugulares inferiores y cer-

: i calcs posteriores • 

. as mct~stasis en los ganglios linfáticos son mas comunes en 

as lesiones de la base de la lengua que en las de otras loca

izacioncs linguales. Puede ocurrir compromiso de ganglios 

inf~ticos contralaterales en los tumores de la base de la len

: .i.a, y tambien pueden dar metástasis linfoganglionares bilate

~Eles los de la punta de la lengua. 
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El siguiente cuadro nos muestra un ejemplo de las partes de 

la lengua que se afectan en mayor proporci6n, estudio reali

zado en dos paises. 

DISTRIBUCION DE LOS CANCERES DE LA LENGUA EN CO
LOMBIA Y SUECIA DE ACUERDO CON LAS LOCALIZACIO-

NES. (EN PORCENTAJE).* 

Colombia Suecia 

Base 51 16 

Borde 25 69 

Dorso 12 10 

Superficie ventral 9 
Punta 3 5 

*Fuente: tomado de Pindborg J. Jens; C!ncer y pre
c!ncer bucal. 

54 



CARACTERISTICAS HISTOLOGICAS. Como la mayor~a de los c~nce

res de la lengua se originan en el epitelio superficial, el 

tipo histol6gico m6s comón es el carcinoma espinocelular. En 

numerosos estudios, los carcinomas espinocelulares representan 

el 99\ de los c6nceres de la lengua. De los tumores no espino

celulares de la lengua, el más común es el liníoma. 

TRATAMIENTO Y PRONOSTICO. El c~ncer incipiente de los dos ter

cios anteriores de la lengua se puede controlar con cirugía lo

cal o con radiaci6n local en un gran porcentaje de casos, El 

tratamiento del carcinoma avanzado de la lengua todavía es 

sumamente difícil. 

Las tasas de sobrevida a los S af'ios para el tratamiento de lo.s 

c~nceres anteriores de la lengua var!an desde el 24 hasta el 

su. 

El·pron6stico del c~ncer de lengua es mucho mejor en mujeres 

que en hombres, pero no se ha registrado ninguna mejoría sos

tenida del pron~stico en ambos sexos. 

La mayor~a de los clínicos actuales prefieren operár los c4n

ceres de la parte anterior de la lengua, aunque en Francia es

tos tumores se les trata en gran medida con terapia intersti

cial con iridio. 

Los c'nceres de la base de la lengua se suelen tratar con ciru

gía o con irradiaci6n. Las tasas de sobrevida a los 5 anos 
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son mucho mas bajas que para los c~nceres de la porci6n ante

rior de la lengua, pues varían desde el 11 hasta el 32%. 

Existe un empeoramiento muy significativo y considerable del 

pron6stico entre los hombres conforme avanza la edad, pero no 

sucede lo mismo en las mujeres. 
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CARCINOMA DE LABIO 

El carcinoma labial es una lesi6n bastante frecuente y supone 

del 25 al 30~ de todos los carcinomas de la cavidad oral, pre

sentindose principalmente en varones de edad avanzada. 

En algunos países del Asia Sudoriental el cáncer labial repre

senta más del 40%. 

ETIOLOGIA. Se consideran una gran cantidad de posibles facto

res etiol6gicos. Uno de los mas comunes es el consumo de ta

baco, principalmente el uso de pipa. Otro factor que se en

contr6 en pacientes con éste tipo de tumor fué la mala higie

ne bucal, tambien se há asociado a la leucoplasia con la apa

rici6n del carcinoma de labio. 

CARACTERISTICAS CLINICAS. En la mayoría de los estudios, el 

cáncer se localiza en el labio inferior en el 95% de los ca

sos o más. En las mujeres se afecta con mayor frecuencia el 

labio superior que en los hombres, aunque siempre predomina el 

inferior. No existe ninguna diferencia significativa en la 

distribuci6n de los cánceres en los lados derecho o izquierdo. 

Parece que el punto inicial más frecuente de éste cáncer es el 

tercio medio del labio. 

Por mucho, el signo inicial o de presentaci6n m~s común es una 

6lcera. El tumor puede exhibir un cuadro clínico variado, des

de una masa exof~tica sobre un proceso ulcerativo profundo, has

ta una tumefacci~n poco elevada del borde bermell6n o una le-
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si6n costrosa inconspicua. Un rasgo importante que rige para 

todos los cánceres de la mucosa bucal, es la induraci6n que se 

palpa en la periferia del tumor. Como este tumor suele crecer 

con lentitud, no se sorprende que a menudo el paciente tarde en 

presentarse con su tumor. Además es frecuente que el paciente 

considere que la lesi6n es una reacci6n o ampolla que en lugar 

de curarse, persiste. 

Mientras evoluciona, el tumor sigue uno de los tres patrones si

guientes: exof{tico, ulcerado o verrucoso. 

El tipo exof!tico es algo m~s frecuente que los demás. La le

si6n t~pica consite en una excresencia verrugosa de lento cre

cimiento con una superficie granulosa de color blanquecino. 

Esta forma de carcinoma labial tiene una evolución clínica len

ta. 

El carcinoma labial de tipo ulceroso comienza como una peque

fia Úlcera y la infiltraci~n hacia estructuras profundas es mas 

r'pida que en el tipo exof{tico. 

El carcinoma verrugoso t~pico sólo raras veces se origina en 

los labios, adoptando el aspecto de una neoformaci6n papilar, 

en coliflor. 

Pueden ocurrir met~stasis en los ganglios linfáticos submentó~ 

nianos, submandibulares y, en casos mas avanzados, preauricula· 

res y de la cadena yugular, seg6n la local;zaci~n del tumor. 
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Parece que los c!nceres del labio superior crecen con mayor 

rapidez y metastatizan antes que los del labio inferior por

que la red linfática del labio superior es m!s abundante. 

Los cánceres labiales menores de 2 cm. raras veces dan metás

tasis, pero los mas grandes lo hacen con igual frecuencia que 

los del piso de boca y lengua. 

En el diagn6stico diferencial se debe tener en cuenta el qu~

ratoacantoma, porque esta lesi6n puede simular un cáncer de 

labio. 

CARACTERISTICAS HISTOLOGICAS. Más del 90\ de los cánceres de 

labio son carcinomas espinocelulares. Se comprob6 que los car

cinomas de labio bien diferenciados dan metástasis en el 6\ 

de los casos, mientras que los poco diferenciados metastatizan 

en el 52\. 

La mayor~a de los carcinomas de labio, por lo general, se en

cuentran clasificados como de grado I dentro de la clasifica

ci6n de Broders. 

Desde el punto de vista histol~gico, hay proliícraci6n del epi

telio displ!sico superficial hacia el tejido conectivo, como 

en el carcinoma epideraoide. Sin embargo, las extensiones la

terales o profundas de ~ste epitelio tienen las característi

cas, estructuras tubulares y s~lidas que tipifican la lesi~n. 

Estas estructuras semejantes a conductos est~n tapizadas de 

una capa de c'lulas cuboides y contienen o. encierran cElulas 
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acantolíticas o disquerat6sicas. 

TRATAMIENTO Y PRONOSTICO. Se coincide en que los cánceres de 

labio inferior son lesiones muy curables cuando· cst~n en sus 

etapas iniciales. 

En los menores de 40 afios es muy frecuente que el c&ncer del 

labio inferior acarree metástasis en los ganglios regionales, 

recidivas tardías y una mayor mortalidad por cáncer que el 

mismo c~ncer en ancianos. Otro rasgo significativo es la ocu

rrencia de invasi6n perineural en el carcinoma espinocelular 

del labio inferior. 

El carcinoma de labio se ha trotado por excisi6n quir~rgica o 

con rayos "X" con igual éxito. 

Son muchos los factores que influyen en el éxito o en el fra

caso del tratamiento. El tamaño de la lesi6n, su duraci6n, 

presencia de ganglios linfáticos metastáticos, o su ausencia 

y el grado histol6gico de la lesi6n, son todos elementos que 

han de ser considerados cuidadosamente por el terapeuta al pla

nificar su enfoque del problema neoplásico. 
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CflRCINOfiA DE PISO DE BUCA 

El piso cte boca es la regi6n anat6mica limitada por la cresta 

alveolar mandibular, el frenillo lingual por detrás en la li· 

nea media, r la base del pilar amigdalina anterior por detrás 

a los costados; en consecuencia, adopta la forma de una media 

luna. 

El carcinoma del piso de la boca constituye alrededor del 15 

por 100 de todos los casos de cáncer intrabucal y se produce 

e~ el mismo grupo cronol6gico que los otros c&nceres bucales. 

ETIOLOGIA. La mayoría de las publicaciones referentes al cán

cer del piso de la boca mencionan al tabaco, el alcohol, y la 

sepsis dental como factores etiol6gicos de importancia, pero 

muy pocos basan esta asociaci6n en estudios científicos. 

Se ha dicho que el carcinoma en esta localización afecta con 

preferencia a pacientes pertenecientes a estratos sociales ba· 

jos. 

Tambien la irritaci6n dental se menciona como factor etiol6gi· 

co. En esta localizaci6n se produce leucoplasia habiendo cier

tos datos para pensar que la displasia epitelial y la transfor· 

maci6n maligna de la leucoplasia oc~rre aquí con mayor frecucn· 

cía que en otros sitios de la boca. 

CP.RACTERISTICAS CLINICAS, El cáncer del piso de la boca se 

presenta en personas de edad mediana a edad avanzada y su inci· 

dencia culmina en la s'ptima d6cada de la vida. En estudios 
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hechos por varios investigadores (de informes recientes) se 

encontr6 que afecta mayormente a las mujeres. Este frecuen

cia mayor en mujeres se atribuy6 al mayor consumo de cigarri

llos en eJlns. 

El cáncer de piso de boca es más frecuente en la regi6n ante

rior del piso mismo que en la regi6n posterior y se inicia a 

uno u otro lado de la línea media. 

Este cáncer s6lo es una entidad anatomoclínica cuando está en 

sus etapas iniciales, porque es com6n que tome las estructuras 

adyacentes y no tarde en propagarse ruás a116 del mismo piso. 

De tal modo que puede invadir los tejidos mas profundos e inclu

so extenderse hacia las glándulas submaxilares y sublinguales. 

La cercanía de este tumor a la lengua, que produce cierta limi

taci6n del movimiento de ese 6rgano, suele inducir un peculiar 

engrosamiento o embotamiento de la voz. 

En los casos incipientes, el cáncer del piso de la boca puede 

no dar siritomas. A medida que la lesi6n progresa, algunos pa

cientes sienten unl:iulto en la boca o una sensaci6n de malestar; 

en otros casos, aunque menos numerosos, se quejan de un dolor 

que, en ocasiones, se localiza en el oido. Tambien suelen pre

sentar salivación excesiva, ligera dificultad para hablar o li

mitaci6n ~e los movimientos de la lengua. 

El hallazgo clínico mas frecuente es una lesi6n ulcerada y de 

bordes elevados e indurados delFrenillo lingual. La base de 

la úlcera presenta una superficie granular gris rojiza de un 

aspecto indoloro que muchas veces no está esfacelada. En oca-
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sioncs el cáncer se presenta como una lcsi6n pequeña ulcerada 

inconspicua. El tumor suele propagarse con mayor rapidez en 

direcci6n anterior y posterior que lateral. 

Las metás~asis son frecuentes y se localizan de manera bilate

ral en la regi6n submandibular. Los ganglios del triángulo 

submaxilar son los que se afectan con mayor frecuencia por la 

situaci6n anterior de la mayoría de estas lesiones, aunque tam

bien es frecuente que estén tomados los ganglios subdigástri

cos. Sin embargo, reviste considerable importancia clínica el 

hecho de que, antes de que la lesi6n se ulcere, muchas veces 

ocurre como una eritroplasia homogénea o nodular. 

Las met,stasis a distancia son raras. 

CARACTERISTICAS HlSTOLOGICAS. El diagn6stico histol6gico siem-

pre es carcinoma espinocelular. Varios investigadores encontra

ron que prevalece más el grado II (clasificaci6n de Broders). 

TRATAMIENTO Y PRONOSTICO, El tratamiento del cAncer del piso 

de la boca es difícil y, con demasiada frecuencia infructuoso. 

La tasa global de sobrevida a los 5 afios fué de 36%, sin embar

go hay que tomar en cuenta las siguientes características: 

1) la presencia de metástasis en el momento del ingreso, 2) la 

aparici6n de metástasis ganglionares después del tratamiento de 

la lesi6n primaria, y 3) la ausencia de ganglios metastáticos, 

se obtiene un cuadro más exacto del pron6stico del paciente can-

ceroso. 

Se han dividido opiniones en cuanto al tratamiento del carcino-
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ma del piso de la boca; los mas utilizados son la cirug!a y 

la radioterapia. 

En Francia todnv!a el tratamiento de elecci6n es la punci6n 

con r4<lium, a veces combinada con disecci6n de cuello. 

El pron6stico para los pacientes con carcinoma de piso de bo· 

ca es regular. ne Jas publicaciones aparecidas hasta ahora se 

desprende que el pronóstico mejora mucho si se hace el diagn6s

tico temprano, es decir, cuando las lesiones miden menos de 

Z cm. de di6metro y antes de que den mct,stasis ganglionares. 
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CARCINOMA DEL PALADAR 

El carcinoma epidermoide del paladar es una lesi6n poco común 

de la cavidad bucal. Tiene aproximadamente el mismo porcenta

je de aparici6n que el carcinoma de la mucosa vestibular, piso 

de la boca y encía. 

En Europa y Norteamérica el cáncer del paladar es la localiza

ci6n m's rara de todos los c!nceres bucales (los tumores de las 

glándulas salivales accesorias son de tres a cuatro veces más 

comunes que el carcinoma epidermoide). 

En los países donde se practica el tabaquismo invertido, la can

tidad de cánceres de paladar es mucho mayor. No se cuenta con 

cifras sobre la incidencia de malignizaci6n de la queratosis 

palatina en los siguientes países: Colombia, Aruba (Holanda), 

Cerdeña (Italia), Filipinas, Panamá y Venezuela. En cambio en 

un estudio realizado en la India, se encontr6 un alto índice 

de carcinomas de paladar por la práctica común de fumar inver

tido. Todos los carcinomas estudiados en esta investigaci6n 

se ·desarrollaron sobre una queratosis palatina diagnosticada 

con anterioridad. 

El cáncer de paladar es m4s frecuente en la séptima década de la 

vida. Los hombres se afectan con una frecuencia triple o cuá

druple que las mujeres. 

ETIOLOGlA. Aparte de que muchos cánceres de paladar se forman 

1 partir de una leucoplasia, la cual, a su vez, puede ser ideo-
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pática, poco se sabe sobre la etiología del cáncer en esta lo

cali zaci6n. 

En las regiones donde se practica ei tabaquismo invertido exis

te una asociaci6n muy grande entre el hábito y el cáncer de pa

ladar. El efecto del tabaquismo invertido pcdría ser una com

binaci6n de calor (temperaturas de hasta 760°C) y de cancerí

genos contenidos en el humo. 

CAR'ACTERISTICAS CLINICAS. El cáncer del paladar suele manifes

tarse como lesiones mal definidas, ulceradas y dolorosas, a un 

lado de la línea media,_ también cercá o en la uni6n entre el 

paladar duro y blando. Sin embargo, frecuentemente cruza la 

línea media y llega a extenderse en sentido lateral para in

cluir la encía lingual o hacia atrás para abarcar el pilar 

amigdalino o incluso la úvula. El tumor de paladar duro avan

za hacia el hueso, o a veces hacia la cavidad, en tanto que las 

lesiones de paladar blando lo hacen hacia la nasofaringe. 

Los síntomas mas frecuentes son tumefacci6n, dolor y ulcera

ción, los pacientes con carcinomas poco diferenciados se que

jan de una ulcerac:i611 con mayor frecuencia que los que tienen 

carcinomas muy diferenciados. 

La duraci6n media de los síntomas ant.es de procurar asistencia 

médica u odontológica es de aproximadamente cuatro meses y me· 

dio. 

El carcinoma epidermoide es, casi invariablemente, una 1esi6n 

ulcerada, mientras q~e los tumores originados en las glándulas 
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salivales accesorias, aunque lesiones malignas, no están ulce

rados sino que cstfincubiertos de mucosa intacta. Este hecho 

es de cierta utilidad para distinguir entre estos doi tipos de 

neoplasias. 

El c'ncer palatino suele formarse como una tumefacci6n bastan

te aplanada que despu6s se ulcera. El tumor exhibe escasa ten

dencia a crecer en profundidad. Hasta los c4nceres muy exten

sos no parecen invadir la cavidad nasal. 

En los fumadores invertidos el carcinoma de paladar duro suele 

presentarse como una úlcera por fuera de la línea media de la 

zona glandular del paladar duro y no es comGn que el tumor se 

propague a la parte anterior del paladar duro ni al paladar 

blando. 

Un estudio muy interesante es el que nos muestran Morrow y Su'

rez realizado en Cartagena, Colombia, en 1971; de 79 fumadores 

invertidos, 78 presentaron alteraciones palatinas; se ~ncontra

ron 16 carcinomas espinocelulares, de los cuales 4 estaban en 

el paladar y los restantes en la base de la lengua, fauces amig

dalinas y mucosa faríngea adyacente. 

Es probable que el efecto del tabaquismo invertido se limite al 

paladar, aunque tambien se puede considerar un área de riesgo 

la pa~ti posterior de la lengua. 

Se ha demostrado que las metástasis ocurren en mayor proporci6n 

en los casos de carcinoma de paladar blando que en los de pala

dar duro. 

Es importante seftalar que el c6ncer de 6vula es.muy raro. 
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Ct.RACTERISTICAS HISTOLOGICAS. En contraste con otras regiones 

bucales, el carcinoma espinocelular del paladar no se destaca 

tanto entre los tumores malignos. Se ha mencionado que el car-

cinoma cspinocelular representa del 56 al 83% de todas las neo

plasias malignas del paladar; los otros son, en su mayoría, tu

mores de las glándulas salivales. 

En varios casos (8%) se descubrieron por casualidad carcinomas 

microinvasorcs durante la evaluaci6n histol6gica de queratosis 

palatina en fumadores invertidos. 

TRATAMIENTO Y PRONOSTICO, Se dispone de pocos grupos de pa-

~, cientes para analizar coti miras a determinar qu~ forma de tra-

tamiento (cirugía o radioterapia) brindará una mayor supervi

vencia. Algunos investigadores opinan que se debe utilizar la 

cirugía en casi todos los casos de cánceres del paladar duro 

porque el hueso subyacente limita la irradiaci6n. 

Las lesiones de tamaño pequeño por lo regular tienen una tasa 

de curaciones mucho mejor que las que presentan un tamaño rela

tivamente grande. 

Tambien se ha llegado a utilizar la cirugía y la radiaci6n com

binadas. 

El pron~stico es algo semejante al del carcinoma gingival. 
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CARCINm:A GINGIVAL 

El carcinoma gingival constituye un grupo sumamente importante 

de neoplasias, porque se trata de una enfermedad con cierta fre

cuencia (JO por 100 de todos los tumores malignos de Ja cavidad 

bucal) y porque sus características clínicas pueden confundir

se con otros procesos inflamatorios benignos que suelen encon

trarse en esta localizaci6n. 

!.os carcinomas de las encías son menos frecuentes que los del 

labio o lengua. Este tipo de tumor se presenta en personas de 

edad avanzada y afecta principalmente a los hombres. 

ETIOLOGIA, La etiología del carrinoma ele la encía no se en

cuentra muy bien definida. Aunque tal cono sucel1e con los 

otros carcinomns ele la cavidad bucal, el consurro c'.el tabaco po

dría ser el responsable de la mayoría de los carcinomas gingi

vales. Tambien se seiíala a lu inflamaci6n y la irritación cró

nica como posible~ factores etio16gicos. 

Cft.PACTERISTICAS CLINICAS, J.a 1ocali:aci6n es mas frecuente en 

la encía mandibular (ere sta al veo lar) que en la maxilar. Se 

ha dicho que este tipo de carcinoma aparece con bastante fre

cuencia por detrás <le la zona ~e prcn"Clarcs, más frecuentemen

te en zonas desdentaclas. 

La queja principal de los pacientes con cáncer en la regi6n al

vcologingival es cblor, ulceraci6n o las c'os cosas. En muchos 

pacientes con cáncer gingival el primer síntoma es el afloja-
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miento de los dientes que están rodeados por tejido tumoral. 

La encía insertada suele presentar lesiones primarias ~ás a 

menudo que la encía libre. 

Desde el punto de vista clínico, muchas veces el carcinoma 

gingival no tiene el a~pecto de una neoplasia maligna. 

El cáncer comienza con una ulcernci6n, muchas veces asociada 

con leucoplasia, en Ja encía o en la cresta alveolar edéntula. 

El c&nccr puede infiltrarse hacia la profundidad con bastante 

rapidez, para invadir el hueso subyacente, o puede crecer ha

cia afuera formando una masa cxofítica. Es frecuente que el 

c6nccr gingival se extienda a lo largo de la membrana perio

dontal habiendo destrucción de hueso de sostén. 

En el maxilar superior, el carcinoma gingival puede extender

se hacia el seno maxilar, hacia el paladar o hacia los pilares 

amigdalinas. 

En la mandlbula, es m6s comdn la extcnsi6n hacia el piso de la 

boca, carrillos o, hueso. Algunas veces se producen fracturas 

patol6gicas en las fases tardías en este tipo de tumor. 

Las met5stasis son muy comunes en los casos de carcinoma ,ingi

val; más frecuentes en el maxilar superior que en el inferior. 

CAF.ACTERISTICllS HISTOLOGICAS, La mayoría de los carcinomas gin

givalcs tienden a ser de los tipos epidermoides bien diferencia

dos. Su estrecha proximidad con el hueso hace que la invasi6n 

6sea sea un hecho frecuente. 

La infección es un componente com~n en el c6ncer gigngival, pu

¿iendo dar lugar a una hipcrplasia inflamatoria de los ganglios 
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linfáticos regionales. 

TRATAMIENTO Y PRONOSTICO, El tratamiento del ~~rcinoma gingi

val consiste b'sicamcnte en cirugía, radioterapia o una combi· 

naci6n de ambas. La tasa de sobrevida global a los S años, es 

de aproximadamente del 36%. 

Ei-~ron6stico del carcinoma gingival es algo mejor que el del 

carcinoma de lengua y aproximadamente el mismo que el del car

cinoma de boca. 

Esto depende del diagn6stico temprano de estas neoplasias. 
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CARCINOf.1A DEL SENO MAXILAR 

El carcinoma antral es una lesi6n sumamente peligrosa. De en

tre las distintas formas de cáncer oral, el carcinoma del seno 

maxilar no constituye una de las mas frecuentes; a pesar de to

do, la aparici6n de signos y síntomas orales, subrayan su sig

nificaci6n, puesto que los síntomas de presentaci6n simulan, 

con frecuencia, un proceso dental patológico. 

El carcinoma del seno es algo más común en varones, y aunque 

fundamentalmente es una enfermedad de personas mayores, algu

nas veces se presenta en adultos j6venes. 

ETIOLOGIA, De etiología desconocida. Ackerman no está de 

acuerdo en que la sinusitis cr6nica predispone al carcinoma 

antral. 

CARACTERISTICAS CLINICAS, Una de las características que con

tribuye a la naturaleza fulminante de esta enfermedad es que 

avanza irremediablemente antes que el paciente note su presen

cia, esto es debido a que, la mayoría de los carcinomas antra

les permanecen asintomáticos durante largos períodos de tiem

po. 

El primer signo clásico del carcinoma antral es la hinchaz6n o 

el abultamiento del reborde alveolar superior, el paladar o el 

pliegue mucovestibular, aflojamiento de los molares superiores 

e hincha!6n de la parte inferior de la cara, y el costado del 

ojo. Tambien la obstrucci6n nasal constituye otra de las fre-
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cuentes manifestaciones. 

Los síntomas se acentúan cuando el tumor invade las paredes 

óseas circundantes. Los signos y síntomas dependen de la re

gi6n que resulte invadida. En algunos casos, s6lo está inva

dido el piso del seno, de manera ~ue las manifestaciones de 

la enfermedad se relacionan únicamente con las estructuras bu

cales. Si está involucrada la pared medial del seno, suele 

haber obstrucci6n nasal. La afecci6n de la pared superior o 

techo produce el desplazamiento del ojo. 

Los carcinomas del seno pueden invadir tambien la segunda di-

_visi6n del quinto par craneal, originando dolor en los dientes 

superiores o parestesias y, anestesia de la piel y mucosas. 

El dolor dentario de orígen inexplicable es un síntoma muy 

frecuente. Si se procede a la extracción de las piezas den

tales involucradas, el tumor crece con gran rapidez hacia el 

interior de la boca, apareciendo como una masa de tejido de 

"granulaci6n" anormal. 

Entre los síntomas oculares encontramos: tumefacci6n de los 

párpados, lagrimeo unilateral, debilitamiento de la visi6n, 

diplopia y proptosis. 

Los siguientes datos resaltan la frecuencia de los motivos por 

los que los enfermos con carcinoma antral pueden solicitar 

asistencia odontol6gica. 
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SINTOMAS DE CINCUENTA Y NUEVE PACIENTES CON CARCINOMA 
DEL ANTRO MAXILAR* 

Síntomas 

Tumefacci6n alrededor 
del ojo, nariz y meji
lla. 

Síntanas nasales 

Síntomas orales 

Síntanas neurológicos 

Síntomas oculares 

% con 
síntomas 

52 

44 

36 

33 

27 

* Tomado de 'llloma; Patología Oral. 

% con smtornas 
como dato inicial 

30 

24 

14 

13 

9 

CARACTERISTICAS HISTOLOGICAS, A pesar de que el seno maxilar 

esté revestido por un epitelio seudoestratificado, ciliado y 

cilíndrico, los carcinomas en esta localizaci6n son en su mayo

ría, del tipo epidermoide, señalando que algunos de tipo ade

nocarcinoma provendrían de las gl~ndulas alojadas en la pared 

del seno. 

Los carcinomas antrales tienden a ser relativamente indiferen-

ciados, aunque se han llegado a observar tumores queratinizan

tes de una elevada diferenciaci6n. 

En algunos casos, el tumor tiende a crecer en capas celulares 

s6lidas de núcleos grandes, vesiculados, con prominentes nu-
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cleolos y un citoplasma poco delimitado. 

Las metástasis ocurren hasta que el tumor se encuentra en una 

etapa muy avanzada, y cuando se producen, involucran ganglios 

linfáticos submaxilares y cervicales. La ausencia de metásta

sis no indica una evoluci6n favorable, ya que muchos pacientes 

con esta enfermedad mueren debido a infiltraci6n local. 

TRATAMIENTO Y PRONOSTICO, Para tratar el carcinoma del seno 

maxilar, se han empleado tanto la cirugía como los rayos X. 

El pron6stico está íntimamente ligadc a la localización del 

tumor dentro del antro maxilar, que en general no es bueno. 
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CONCLUSIONES 

Despu6s de revisar el contenido de ésta tesis, resalta a la 

vista la importancia que revisten las neoplasias orales así 

como su diagn6stico precoz. 

He aqui, algunas conclusiones a las que he llegado. 

El 80% de los enfermos con cáncer bucal pueden en 

menos de 18 meses morir desde el inicio de la en

fermedad. 

El conocimiento de la mucosa bucal normal es bási

ca para poder interpretar cualquier anormalidad; 

tomando en cuenta col6r, textura, uniformidad, si

metría, etc. 

Es importante y necesario observar y palpar la to

talidad de la mucosa bucal en pacientes mayores de 

40 afios. 

Si una Úlcera o un n6dulo no responde en 2 semanas 

al tratamiento, hágase una biopsia sin mayor tar

danza, puede tratarse de un cáncer. 

Siempre hay que tomar en cuenta la leucoplasia co

mo lesi6n premaligna, aunque no se haya comprobado 

completamente si lo es o no. 

Una leucoplasia·no es una enfermedad estática. Es 
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preciso seguir observando a los pacientes con 

leves leucoplasias. 

La eritroplaquia es la lesi6n premaligna con 

el más alto indice de malignidad. 

El carcinoma epidermoide resulta ser la neo-
• 

plasia más común en la cavidad oral represen

tando el 90% de todas ellas; y el 5% en dife

rentes partes del cuerpo humano. 

El carcinoma más frecuente que afecta la cavi

dad oral, es el de lengua. 

El carcinoma de paladar duro es considerado 

como el más raro. 

El carcinoma con mejor pron6stico es el de la

bio. 

El carcinoma más peligroso resulta ser el del 

seno maxilar. 

La etiología de los carcinomas bucales todavía 

está mal comprendida. 

El tratamiento básico para la mayoría de los 

carcinomas intraorales consiste en cirugía y 

radioterapia. 

La rápida evoluci6n de un carcinoma de la boca, 
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significa un caso urgente, salve una vida, há

gase una biopsia cuando se tenga la menor sos

pecha. 

La remisión de un paciente al especialista den

tal o médico adecuado constituye un buen servi

cio dental. 

En la práctica odonto16gica es tan importante 

conocer nuestras propias limitaciones como sa

ber realizar alguna técnica de manera excelen

te. 
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