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INTRODUCCTION

Hace algunos afios, cuando lo limitado de mis conoci-
mientos sobre odontologia me obligaba a observar al pacien
te como "un agujero en el diente", empecé a pensar en la -
posibilidad de estudiar otra carrera decepcionado por esta
situacibn, toda esta apatia acumulada se debia a que habia
olvidado que nuestro campo de trabajo no sélo radica en -
los 6rganos dentarios sino en la totalidad de la cavidad -
bucal.

Sucedib entonces que a punto de olvidarme de la odon
tologia el destino me acercé al Dr, Angel Rosado Vela, - -
quien con la paciencia del maestro me empezd a orientar, -
asesorar y motivar dentro del fascinante mundo de la Medi-
cina Estomatolbgica, gracias a ello, hoy en dia me encuen-
tro profundamente interesado en las estructuras que compo-
nen a la cavidad bucal y 6rganos con los cuales ésta se co
rrelaciona, asi como de los estados y cambios patolbégicos-
que afectan a estas estructuras.

Dentro de estos cambios patolégicos, existen algunos
que deben ser diagnosticados y tratados por el Cirujano -
Dentista o Estomatblogo, sin embargo, existen por desgra--
cia otros tan agresivos hacia el organismo huésped, que se
requiere de la intervencién de todo un equipo médico, para
salvar o prolongar la vida del paciente, tal es el caso de
las Neoplasias Malignas o Cancer Bucal, dentro del cual el
papel que corresponde al Cirujano Dentista consiste en la-
responsabilidad de descubrirlo y diagnosticarlo a tiempo,-
es decir, en una fase temprana que permita su curacibn to-
tal,




Espero que este trabajo, el cual se ha ido prolongan
lo a través de algunos ailos, contribuya en alguna medida -
\ evitar que por carecer de los conocimientos adecuados, -
1 paciente vaya "rebotando" por asi decirlo, de un médico
\ otro, perdiendo un tiempo precioso que pudiera signifi--
ar su vida.




ANTECEDENTES HISTORICOS DEL CANCER

En la practica médica, el término de "Chncer", se -
aplica a un grupo considerable de neoplasias malignas, las
cuales hacen su aparicibn en los diferentes érganos y teji
dos que componen al cuerpo humano.

Las neoplasias malignas, han acompafiado a la humani-
dad a través de toda su existencia, sin embargo, fue hasta
mediados del siglo XIX cuando se iniciaron las primeras in
vestigaciones cientificas acerca de esta enfermedad.

El hombre tiene conocimiento de los tumores desde ha
ce miles de afios como lo demuestran algunos manuscritos an
tiguos, donde se hace referencia de los mismos. Dentro de
estos documentos histéricos tenemos los papiros Ebers en--
contrados en el antiguo Egipto, los cuales datan de los -
afios 3710 a 3730 a.n,e.; donde se hace una descripcibn de-
tallada de los tumores cancerosos.

En algunos libros sagrados de la India, como son las
narraciones de Sushrut, escritas en el ahio de 1500 a.n.e.;
ademis de la descripcién de algunos tumores malignos, se -
seflalaba que éstos podian ser incididos y ya se precogniza
ba un ungllento para su tratamiento, en el cual el arsénico
era su componente principal, ;Cull era el efecto de este -
tratamiento? esto es dificil de saber, sin embargo estas -
recomendaciones son descritas en otras fuentes histéricas-
de informacién,

En algunos manuscritos Chinos encontramos que éstos-
ya dividfan o clasificaban a las neoplasias en tres gruposi
Simples, Escrufulosas, y Congtantes, también se hablaba ya
de la posible etiologfa del clncer, dentro de las cuales -



: mencionaban los traumatismos repetidos, las influencias
'rmicas, y el uso de determinadas sustancias en los ali--
:ntos.

Hipé6crates y Abu Ali Ibn-Sina mejor conocido como -
szicena hicieron valiosos aportes al desarrollo de la Onco
»gla, es a Hipbcrates a quien se deben los conceptos de -
ancer y Sarcoma, quien baséndose en la semejanza que exis
* entre la carne de pescado y algunos tumores del tejido-
mjuntivo, propuso llamarlos tumores carnosos o sarcomas-
a los tumores epiteliales que recuerdan un cangrejo con-
as patitas extendidas adheridos firmemente a una superfi-
ie carcinoma o céncer.

Hipb6crates ya por aquel entonces se esforzaba por -
yudar a las personas afectadas por esta enfermedad utili-
ando hierros candentes tratando de cauterizar el tumor.

Avicena en su obra clasica "Canon de la Medicina", -
e dedicd varios capitulos al problema de los tumores ma--
ignos, en donde se sefialaba que no se debe dejar pasar -
or alto la Etapa Inicial de esta enfermedad y que era ne-
esario extraer el tumor en su totalidad hasta mis all& de
us limites con los tejidos sanos para después al igual -
ue Hipbcrates, cauterizar la incisibn con hierros canden-
2s,

Hace casi 2 000 aflos, Celso médico célebre que se -
uenta entre los fundadores de la Medicina, hizo la des- -
ripciétn de un céAncer localizado en el labio inferior,

En la Unibn Soviética se encontraron restos humanos-
le ocho personas muertas a causa de tumores bseos que da--
an de los siglos X1 y X1V,




Hacia el afio de 1287, Evstignei cronista de la corte
jescribié detalladamente todos los sintomas de un tumor lo
calizado en el labio inferior del principe Galitski, desde
su etapa inicial hasta su diseminacién (inflamacién de los
abdulos linfAticos de la regién submandibular).

En la década de los veintes del siglo XIX aparecen -
an Mosci algunos trabajos dedicados al estudio de las neo-
plasias.

Los trabajos de Celso, Galeno, Morgagni, Hunter, Pa-
racelso y muchos otros, sentaron las bases para el estudio
ie las neoplasias malignas. Actualmente la Oncologfa mo--
derna ha recopilado suficientes datos, los cuales constitu
yen el pilar de la Oncologia del futuro, es decir la Pre--
venciédn del Céncer,




ETIMOLOGIA Y DEFINICION

Las rajces etimolégicas de la palabra Chncer, se de-
ivan del vocablo "cancri" que significa cangrejo, ya que-
ara los antiguos griegos el Céncer con sus ramificaciones
emejaba a este tipo de crusticeo.

La causa primaria del Chncer a la fecha, continta -
esconocida, lo m&s que un paciente con céncer difundido -
) avanzado puede esperar de la ciencia médica, por no ha--
érsele diagnosticado a tiempo esta enfermedad, es el pro-
ongar su vida por algunos afios, mediante la combinacién -
le tres tipos de tratamiento, que a su vez son desagrada--
les; como la Quimioterapia, debilitantes como la Radiote-
‘apiaj y algunas veces desfiguranées como la Cirugia.

Sin embargo, actualmente los cientificos de todo el-
undo siguen estudiando la Causa y el Tratamiento del Can-
cer, Como respuesta a ello, se ha hecho posible aliviar -
.0s dolores del paciente canceroso y también conseguir su-
ompleta curacibn; siempre y cuando se pueda realizar un -
'Diagnéstico Precoz", y que la lesibn se presente donde -
ermita su extirpacibén quirtrgica total con mirgenes de se
uridad.

Normalmente las células del organismos crecen y se -
eproducen en forma ordenada, pero si las células de cier-
os tejidos camo por ejemplo los bucales, sufren una irri-
aciébn o inflamacibn constante por un periodo prolongado -
prbtesis mal ajustadas, espiculas bseas, dientes con bor-
les afilados, etc.) comienzan a multiplicarse anormalmente,
'esultando de esta reproduccibn atipica y acelerada un tu-
ior o neoplasia, La mayorfia de éstas son crecimientos lo-
roles sin consecuwencias serins v por lo tanto son liamados




"Benignos",

En el afio de 1952 el patbdlogo Willis definib a las
neoplasias como "Una masa de tejido anormal, cuyo creci-
miento excede al de los tejidos normales y que no esti - -
coordinado con estos mismos, y que persiste en la misma ma
nera excesiva después de cesar el estimulo que desencadend
el cambio, la masa tumoral carece de finalidad hace presa-
del huésped y es practicamente autbébnoma',

Los tumores o0 neoplasias en general pueden ser "Be—-
nignos" o Malignos, 1los primeros, sin embargo, pueden evo
lucionar a la Malignidad.



DESARROLLO

El Cancer, puede empezar a desarrollarse en solamen-
2 una de los billones de células que componen al cuerpo -
imano, disparado tal vez, por la absorcién de una pequefia
osis radioactiva extraviada, o bien debido a restos o hue
las de alguna sustancia quimica téxica para el organismo-
agentes carcinogenéficos), tal vez a la presencia de un -
irus o debido a algln error en la transcripcién del mensa
» genético de las células.

Algunos autores consideran que éste puede permanecer
n estado latente por décadas antes de empezar su desarro-
lo, otros consideran que ataca repentinamente.

S8in embargo, una vez que éste ha empezado, la célula
fectada se divide para dar origen a otras células igual--
snte anormales y rebeldes, que violan el control genético
ormal que establece la naturaleza a todas las manifesta--
iones de la vida.

El sistema Inmunolégico, normalmente alerta a la pre
ancia de células malignas, en esta ocasibn fracasa a dar-
na respuesta adecuada; no se sabe a ciencia cierta, por--
ue egsta formidable unidad de defensa se abstiene de movi-
izarse para destruir a las intrusas,

Al contrario de las células normales, las cuales --
renan su reproduccibdn después de reparar algin daflo o con
ribuir al crecimiento normal del organismo, las células -
berrantes respetan muy poco esta limitacibn y continGan -
rol iferando desordenadamente dando oriqen a una masa cre-
iente o tumor, que c¢e expande e infiltra dentro de los te
idos sanos a los cuales diclwuca, mientras que comp ite con




2llos en cuanto al suministro de energia y substratos nu--
tritivos para su alimentacién,

No conforme con provocar dafio local, el tumor sigue-
2an aumento y mientras tanto manda grupos de células malig-
nas dentro del sistema linf&tico y sanguineo de donde son-
transportadas a todo el organismo, algunas perecen en este
intento, sin embargo; aqui y all& muchas de estas células-
nbviles establecen otros focos (nbdulos cancerosos secunda
rios) en tejidos sanos, en donde comenzarén a dividirse pa
ra dar origen a la formacién de nuevas tumoraciones (met4s
tasis). Eventualmente estas células malignas; Necrosan, In
capacitan, Infiltran y destruyen 6érganos vitales y conse--
cuentemente traen consigo la muerte del huésped.
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EPIDEMIOLOGTIA

Segtn las estadisticas, solamente en México mueren -
5 000 pacientes al afio de Cancer, de los cuales el 7 - 8%
epresenta al Cancer de la cavidad bucal, cifra que afio -
on afio va en aumento,

El riesgo para desarrollar un Cancer esti relaciona-
lo con diferentes circunstancias como por ejemplo:

DAD Y SEXO.

Segiin los estudiosos en la materia, el Cincer es una
:nfermedad predominante del adulto y el anciano, siendo ra
'0 en adolescentes y nifios; en la mujer puede aparecer a -
ina edad temprana, entre los 20-40 afios, y en el hombre de
.08 50 a los 80 ahos.

’AIS Y RAZA.

El riesgo para contraer cincer es mis elevado en la-
>oblacién WNegra, mAs sin embargo, las tasas de incidencia-
rarfan para los diferentes tipos de céncer.

JOSTUMBRES Y HABITOS

En los paises como la India, donde se acostumbra masg
;ar hojas de betel combinadas con cal, o en los paises - -
Judamericanos donde se estila fumar el cigarro invertido,-
La incidencia del cancer bucal es muy elevada, existen - -
>tras costumbres o hAbitos como la ingestibn de bebidas y-
alimentos calientes, los cuales son responsables de la apa
ricibn de tumores malignos,
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ESTATUS SOCIO-ECONOMICO

Generalmente las personas de una condicién pobre, --
tienen un alto riesgo en el desarrollo de chncer, esto es-
como reflejo de su condicibébn, tal como; trabajar en luga--
res insalubres, expuestos a un mayor ntmero de peligros am
bientales, de cualquier manera también existen cénceres -~
que aparecen con mayor frecuencia en las clases sociales -
con posibilidades econbmicas como el chncer de la mama, la
leucemia y la enfermedad de Hodgkin.

TABAQUISMO

El fumar esté definitivamente asociado con un incre-
mento en el riesgo para desarrollar un céncer, no solamen-
te en la cavidad bucal, sino también en el pulmén, higado,
pancreas, esbfago y vejiga urinaria.

La relacibn existente entre el céncer bucal y el fu-
mar se observa en aquellas regiones en las cuales se mez--
cla el tabaco con algunas otras sustancias, se ha podido -
observar que el h&bito de fumar en pipa esti directamente-
relacionado con el clncer del labio, en algunas regiones -
del Asia Central donde se utiliza el "nas',el céncer de la-
cavidad bucal es muy frecuente, si comparamos esta regién-
con la ciudad de Bombay en donde vive la secta de los "papr
sis" a los cuales su religibén les prohibe fumar, observare
mos que el cAncer bucal y del pulmbn es mucho més dificil-
de detectar, En relaci6n a la mortalidad por céncer bucal,
inducido por el tabaco en un grupo de fumadores y no fuma-
dores se establece una proporcibn de 4:1

J, I, Najushev candidato en Ciencias Médicas de la --
U,R, 8,8, opina que el clncer es favorecido por: La costum-
bre de fumar a temprana edad, fumar muy seguido y fumar du
rante largo tiempo (20 afios x/o mas),
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.LIMENTACION

Comer y beber puede afectar la salud en diferentes -
‘ormas, la relacibn entre dieta y céncer es muy compleja,-
)\ero algunos factores riesgo han sido aceptados, por ejem-
1o la desnutriciédn, avitaminosis y déficit de hierro, son
.stados carenciales predisponentes para el desarrollo de -
umores.,

E1l alcoholismo se encuentra muy ligado al céncer del
:s6fago y de la boca, algunos alimentos como por ejemplo -
.as carnes ahumadas en las cuales la concentracién de ben-
opireno es alta, son asociadas al céncer del colon, al -
igual que aquellos alimentos en los cuales se reutiliza el
\ceite que sirvibé para la fritura de otros alimentos, las-
[wemaduras provocadas por el habito de ingerir alimentos -
) bebidas excesivamente calientes, también forman parte en
la aparicién de neoplasias. Algunas autoridades en la ma-
;eria afirman que el uso de colorantes y saborizantes, asi
tomo preservadores artificiales deben ser evitados en lo -
>osible, pues todos ellos resultan ser carcinogenéticos.,

EDIC AMBIENTE

Las zonas urbanas tienen tasas mAs elevadas que las-
comunidades rurales en la incidencia del céncer, lasg gran-
Jes industrias y la expansidn de éstas ha traido consigo -
ian incremento en el namero y diversidad de carcinogenéti--
cos, muchos de los cuales est&n relacionados con ocupacio-
nes especificas,

Se han descrito tumores provocados por contacto di--
recto con agentes cancerfgenos, por ejemplo; los twiores -
le la piel, los cunales aparecen a causa de la accibn del -
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w0llin, de los rayos ultravioleta, etc,

Los tumores de los pulmones y de las vias respirato-
'ias superiores, que son la consecuencia de la aspiracién-
le sustancias radioactivas utilizadas en los atomizadores,
.0s cuales contienen resinas cancerigenas, algunos hidro--
:arburos y otros elementos nocivos para nuestra salud. Se
:onoce otro grupo de tumores provocados por el contacto de
ustancias cancerigenas durante su excrecibén, y un grupo -
le tumores provocados por el depbsito de sustancias cance-
'fgenas en los tejidos, como los Sarcomas, los cuales ha--
:en su aparicién en el tejido 6seo por la acumulaciédn de -
ustancias radioactivas (Estroncio 90)

En la lucha contra estas sustancias contamos con al-
mnas defensas tanto en el interior del organismo como en-
1 medio exterior que lo rodea, dentro del organismo con--
:amos con las células hepaticas las cuales destruyen algu-
1as de estas sustancias,pero esto depende de la salud del-
)rganismo y la alimentacibn que se tenga del mismo, la - -
tra reserva o defensa es la destruccibn de las sustancias
:ancerigenas por el medio ambiente, mediante la accién de-
1lgunas bacterias, las cuales neutralizan su accibdn, Sin -
'mbargo debemos recordar que lo mAs importante es 'no per-
iitir la salida de estas sustancias que se originan de los
)wocesos industriales'", como el Benzopireno que se forma -
\ partir de una combustibdn incompleta y no al tipo de com-
ustible utilizado, La formacibén de nitroaminas en algunos
regetales donde la falta de Molibdeno en el suelo facilita
su formacibn, Las aflatoxinas, las cuales son fabricadas -
»or algunos hongos, en alimentos mal preservados donde la-
wumedad y el calor juegan un papel importante para la pro-
luccibn de éstas,
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Algunos tipos de radiaciones son productoras de tumo
s malignos, hacia el atio de 1909 los médicos establecie-
n que la acciébn repetida de los rayos X descubiertos por
entgen, producfian dermatitis que a menudo se complicaba-
n una erupcibn verrugosa, la cual se transformaba con fa
lidad en un tumor maligno. Experimentalmente se logré -
sarrollar un sarcoma del maxilar en dos monos a los que-
les implantd unos trocitos de plata radioactiva dentro-
1 seno maxilar,

RENCIA O GENETICA

La primera pregunta que puede surgir con respecto a-
te tépico es ;Se puede considerar al chncer como una en-
rmedad hereditaria?. Aunque atn a la fecha no se ha podi

comprobar la transmisiédn vertical del cancer, esto ha--
amado poderosamente la atencibn de los investigadores, -
es se ha observado que el riesgo para contraer el chncer
mucho mayor en personas que han tenido familiares cerca
s con este tipo de padecimiento, y aunque existen algu--
s familias donde se observan casos repetidos de chncer,-

brfa que buscar su etiologia en los hibitos y costumbres
las mismas,

NTAGIO O TEORIA VIRAL

No existe evidencia clara que demuestre que el cln-
r es contagioso, se han realizado un sinGmero de estu--
0s con respecto a una teoria viral, El lugar que ocupan-
s virus en el chlncer humano no esti bien definido a la -
cha, pero se cree que los 4cidos nucleicos en la fase de
anscripcibn genética pueden ser alterados por los Acidos
bonucleicos de los virus, provocando alteraciones en los
nes dandn como resultado la formacibn de células malig—-
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\as. Experimentalmente se ha podido concluir que el virus-
V40 puede provocar transformaciones malignas en cultivos-
le tejidos de la cavidad bucal.

L.A. Zilber de la Academia de Ciencias Médicas de 1la
I.R.S.S8. elabor6 una teoria virugenética para la formacién
le tumores, en la cual dice que: "Los virus al penetrar en
.a célula, introducen su 4cido nucleico (ADN), el cual cam
)ia las cualidades hereditarias de la célula, perturba el-
rden de su divisién y asi la células comienza a crecer en
lesorden,el virus en el interior de la célula pierde su -
‘orma habitual ya que la matriz del &cido nucleico viral -
e ha unido a la matriz del &cido mucleico celular, formin
lose un nuevo ADN con nuevas caracteristicas jla célula se
1a transformado en malignidad! El1 cientifico inglés Bur- -
;itt observd en una serie de paises tropicales del Africa,
'nfermedades de car&cter leucosarcomatoso, en los tejidos-
‘'umorales encontré virus del tipo Herpes, los cuales provo
:aban la formacibn de anticuerpos especf{ficos, en algunos-
ultivos de tejidos se demostrd que este virus dafia las cé
.ulas sanas y produce su degeneracibédn maligna.

[NMUNOLOGIA

Esta es una ciencia muy nueva en el diagnfstico y te
apia del clncer, debido a que en la célula cancerosa se -~
lesarrollan algunos antigenos especificos que las diferen-
:fan de las células normales, algunos investigadores han -
intentado crear una vacuna en contra de esta enfermedad, a
la fecha no se ha logrado la inmunizacibén de los tumores -
'n el ser humano, y se estd investigando la inmunizacibn -
lel hombre por medio de células inactivadas extraidas de -
su propio tumor. 8e ha podido observar también que en -
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uebas serolégicas para la sifilis, los antigenos fabrica
)s por las células tumorales pueden dar un falso positivo

: esta enfermedad, sin que el paciente haya tenido un con
\gio previo.
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CLASIFICACION DE LAS NEOPLASIAS

Desde luego que surgié la necesidad de clasificar a-
'ste tipo de neoplasias en un contexto que pudiera ser - -
adoptado internacionalmente, capaz de romper las barreras-
lel idioma y que permitiera una mayor comunicacién entre -
los diferentes sitios de investigacién y tratamiento para-
istas.

A continuacién se detallar&n los sistemas propuestos
sor la OMS, (Organizacién Mundial de la Salud) y la UICC,-
(Unién Internacional Contra el Cancer). Los cuales actual-
nente se manejan en casi todos los centros hospitalarios -
jel mundo.

Jlasificacién Internacional de Enfermedades para Oncologia
(CIE-0)

La CIE-O, permite la codificacibén de las neoplasias-
segn su localizacibn, topografia, histologia (morfologia)
y comportamiento es decir, benigno, maligno, in situ, in--
cierto, o metastésico.

La CIE-O consta de tres partes.
1) Topografia (T) - Lista tabular

Los términos topogrAficos tienen un total de cuatro-
nameros de cédigo, 3 digitos que van del 140 al 199 (los -
cuales ubican el sitio afectado), un punto decimal (.) que
separa al cuarto digito el cual indica las subdivisiones -
del mismo sitio,
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Ejemplo: 140 -~ Labio
140.0 - Labio superior
140.1 - Labio inferior,
etc,

Morfologia (M)- Lista tabular

Los términos morfolégicos tienen nimero de cbdigo de
aco digitos que van del 8 000/0 al 9 990/6; los primeros
atro digitos indican el término histolégico especifico -
21 quinto digito después de la raya oblicua (/), es un -
ligo de comportamiento.

El cbdigo de comportamiento de la neoplasia (quinto-
jito) se enumera a continuacibn.

/0 Benigno

/1 Incierto si es benigno o maligno
(Limite de malignidad)

/2 Carcinoma in situ, intraepitelial
no infiltrante, no invasor

/3 Maligno, sitio primario

/6 Maligno, sitio metastésico

sitio secundario

/9 Maligno, incierto si el sitio es
primario o metastésico
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Asi tenemos por ejemplo:

8 000 - Neoplasia
8 000/0 - Neoplasia benigna

8 000/1 - Neoplasia incierta en su
benignidad o malignidad
etc,

Existe a su vez un digito mAs de los antes menciona-
dos, el cual es también un cédigo para el grado de diferen
ciacién histolégica de acuerdo a la clasificacién de Bro--
ders para las neoplasias.

Grado I —-vu- Y --- Bien diferenciado, diferenciado

Grado II ——- 2 —--- Moderadamente bien diferenciado

Moderadamente diferenciado

Grado III ————- 3 —-~- Poco diferenciado
Grado IV ——-- 4 -—- Indiferenciado, Anaplésico
9 —-- Grado o diferenciaciédn no determinado

no establecido o no aplicable

8i tomamos en cuenta la cantidad de digitos necesa--
rios para clasificar a las neoplasias bajo este gistema, -
necesitaremos un total de 10 nimeros, es decir, 4 para la-
topografia, 5 para la morfologia y comportamiento, y 1 pa-
ra el grado de diferenciaciébn histolégica,

Asi por ejemplo el cédigo para:
Carcinoma in situ del labio inferior moderadamen
te bien diferenciado




20

Ser&: T 140.,1 M 8 000/2 2

T 140,1 ceeem Labio inferior
M 8 000/2 -—- Carcinoma in situ
2 e Moderadamente bien diferenciado

) Indice Alfabético General

El indice alfabético general debe ser usado primor--
ialmente para la codificacién, e incluye topografia (si--
ios anatémicos), morfologia (Términos histolégicos), le--
iones y condiciones pseudotumorales seleccionadas,

lota - Para mayor informacién sobre la lista tabular (ndme
ro de cédigo) de T y M, para otras neoplasias con--
siltese publicacion cient{fica No,345 de la OM8 -
(ver Bibliografia)
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istema T N M

Este sistema para clasificar los estadios del céancer

ue propuesto por el profesor Denoix en el ahio de 1942 en-
rancia.

Las siglas T N M significan:

T - Tumor

N - Noédulos linfAticos regionales

M - Metastasis

En los estadios del céncer de la cavidad bucal, la -

valuacién para la extensién del tumor primario se basa en
a inspeccién visual y palpacién del mismo, asi como de -
as demfs estructuras bucales y el cuello. Los estudios -
adiograficos y/o tomogrificos sirven para valorar la inva
i6bn bgea por el tumor, La exploracién en busca de metés-

asis distantes esti determinada por la experiencia y el -
uicio del clinico,

Clagificacibn de "“T"
I18: Carcinoma in situ
t Tumor menor de 2 cm, de @ (di&metro)

o Tumor mayor de 2 cm, de f, pero no mayor de 4 cm, de §f

¢ Tumor mayor de 4 cm, de f
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Tumor masivo mayor de 4 cm. de @, con extensibn o in-
vasién profunda hacia: el antro, los masculos pteri--
goideos, la base de la lengua y/o la piel del cuello.

Clasificacibédn de "N"
No existe evidencia clinica de nédulos

Nédulo homolateral clinicamente palpable menor de - -
3 cn.de f

N6dulo homolateral o nédulos maltiples homolaterales-
de 3-6 cm, de #

Para diferenciar estos dos estadios se subclasifican-
como:

N2a - N6dulo homolateral clinicamente palpable de - -
3-6 cm, de #

N2b - Nédulos mGltiples homolaterales no mayores de -
6 cm. de‘ﬁ

Cualquier nédulo o nédulos homolaterales miltiples de
mas de 6 cm, de f§, o nédulos bilaterales, o bien nédu
lo o nddulos contralaterales,

Al igual que el estadio anterior existen las subclasi
ficaciones a, b y c para diferenciarlos,y se enumeran
a continuacidn:

N3a - N6dulo o nbdulos miltiples, clinicamente palpa-
bles mayores a los 6 cm, de @ homolateral(es)
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N3b - Né6dulos bilaterales palpables (en este caso ca-
da lado del cuello debe ser clasificado por se-

parado de acuerdo al tamaiio de o de los nbdulos
encontrados)

Ejemplo:
N3b lado derecho N2a

lado izquierdo N1

N3c - Nédulo o nbédulos clinicamente positivos, contra
laterales exclusivamente,

Clasificacibn de ''M"
No existe evidencia alguna de metistasis

Cualquier met&stasis distante al tumor primario.
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tadios Clinicos para el Cancer

Estos se dividen en cuatro apartados, los cuales se-
r4n a continuacibn, usualmente en los centros hospitala-
os se reporta el estadio clinico del chncer con su equi-
lente en el sistema TNM para plantear si el tratamiento-
r&4 "curativo" o meramente paliativo.

tadio I El tumor esté limitado al 6rgano de origen

tadio II E1 tumor se extiende hasta apenas m&s allh de-
los confines del 6rgano de origen, pero sin im
plicar ning@n otro 6rgano o nédulo linféatico,-
ni producir metlstasis.

itadio III El tumor ha metastatizado a los ganglios linf4
ticos regionales,

itadio IV El tumor ha metastatizado a ganglios linfati--
cos x/u brganos distantes.,

itadio I:. T N M

1 0 0
stadio IIs T2 N0 MO
stadio III: T3 NO MO

T oT conN M

] ,I|
cualquier EERPY 3 10

stadio IV: T N M

cualquier T con N2 MO

cualquier T, cualquier N con M1
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FERENCIAS CLINICAS ENTRE LAS NEOPLASIAS BENIGNAS Y MALIG
S

Existen algunas diferencias clinicas de importancia-
tre los tumores benignos y los malignos o Céncer, las -
ales se han agrupado en un cuadro sinéptico con fines di
cticos, a fin de evitar confusiones que pudieran inducir
alquier error de diagnéstico.

racteristicas Clini  Tumores Benignos Tumores Malignos
s

Velocidad de creci lento - a Rapido - a

miento o de Evolu-

cién

Cromatina Nuclear Normal Aumentada

Mitosis Escasas Abundante s

Tiempo de creci- - Puede detenerse Progresivo hasta

miento 0 involucionar terminacibén fa--

tal

Forma Definida Irregular

Crecimiento Expansivo Invasor

Diferenciacibn ce- Células simila~ Células diferen-

lular res al tejido - tes al tejido de
de origen origen semejan--

tes a las célu--~
las embrionarias




aracteristicas Clini

as

L

Encapsulamiento
Destruccibn de los
tejidos circundan-

tes

Invasién vascular-
y linfitica

Met&stasis
Pronbstico

Efecto sobre el -
hué sped

Tumores Benignos
Presente

Escasa

Ninguna

Ninguna
Bueno

Insignificante

26

Tumores Malignocs

Ausente

Abundante

Frecuente

Frecuente
Reservado

Importante
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SLOCIDAD DE CRECIMIENTO

Las células normales tienen la necesidad de estar en
atimo contacto con una superficie subyacente para poder -
roliferar, es decir, que tienen una absoluta dependencia-
> anclaje. También se reproducen en zonas adyacentes a -
na lesién tal como sucede en los procesos de cicatriza- -
ibn o reparacién tisular, deteniendo su reproduccibn al -
astablecer contacto con las células vecinas, con lo cual-
a completa una monocapa, a esta propiedad celular se le -
anomina "inhibicién por contacto".

Podemos decir que la proliferacién celular se encuen
ra condicionada a la dependencia de anclaje e inhibicién-
or contacto, propiedades dadas por los nuclebtidos cicli-
oS presentes en la membrana celular,

Para la célula maligna estos mecanismos de represibdn
O representan ningan problema, ya que estas células tie--
en una absoluta independencia de anclaje y en lugar de -
ormar una sola capa como sucede con las células normales,
ienden a la formacién de multicapas apil&ndose unas sobre
tras con una velocidad extraordinaria, lo cual le confie-
e al tumor su carfcter de induracién,

La proliferacibn tanto de células normales como de -
élulas malignas, también se encuentra condicionada a cier
os factores nutricionales presentes en el liquido interce
ular,

Las células normales tienen un sistema de sefiales ex
ernas que les sirven para reconocer o detectar de inmedia
o la falta de alimento, tal reconocimiento lleva a la célu
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a un estado de conservacibdn, provocando la disminucibn-
ito de su actividad metabblica como mitbdtica, es decir,-
célula permanece en un estado de reposo relativo, Por-
contrario las ¢élulas malignas bajo condiciones simila-
en limitacién de nutrientes, son incapaces de recono--
tal situacibn y continfan proliferando incontroladamen
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OMATINA NUCLEAR

Existe una serie de grumos o filamentos retorcidos -
le se esparcen libremente por el jugo nuclear, éstos con-
lenen una sustancia con una gran afinidad tintorial llama
a cromatina, Después de un tiempo ésta pasari a formar -
arte de los cromosomas, estructuras de gran interés debi-
> al importante papel que desempeiian en la variacién, he-
ancia, mutaciédn y evoluciébn as{ como en el control de la-
rfogenesis, la multiplicaciébn y el equilibrio de los pro
2308 vitales.

Ahora bien, la produccibn de cromatina est& asociada
otras sustancias que actfian como represoras de la misma,
las que se dA el nombre de Histonas, cuyas otras funcio-

»S se relacionan con la inhibicién de los procesos proli-
arativos y de diferenciaciédn celular, ademAs de proteger-
a informacibn genbmica de alteraciones posibles,

La alteracibn de las histonas de las células malig--
as se traduce en una generacibén mayor de cromatina por el
dcleo y como consecuencia en un aumento en el ndamero de -
romosomas,
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IITOSIS O CARIOCINESIS

Se concibe al genoma humano como una estructura de -
1gcasa actividad, ésta prevalece en las células y tejidos-
liferenciados en interfase, es decir, en un estado de repo
o (fase Go) posteriormente se establecerd la fase (Gq) en’
londe hacen su aparicién algunos factores que inducen a es
;e sistema a comenzar la sintesis de ADN (fase S§), inmedia
:amente a la fase 8, viene una segunda etapa de reposo (fa
e Go) para culminar con la mitosis (fase M) y la subsi- -
jmiente divisién celular, aqui la célula puede regresar a-
la fase G1 para comenzar de nmuevo el ciclo o permanecer en
rstado de reposo (G,).

Experimentalmente se ha podido demostrar que la sin-
:esis del ADN estd precedida en la fase Gy por una migra--
:i6n de proteinas citoplasmAticas hacia el nlcleo, a las -
suales una vez adentro se les conoce como '"proteinas &ci--
las nucleares", éstas acttian como reguladoras del genoma y
)ropician la especialidad de 6rganos y tejidos,

Es posible que una alteracién, en la interaccién de-
ales protefnas con la cromatina nuclear, y debido a la so
>reproduccibn incontrolada de un activador genbmico, favo-
rezca continuamente el reingreso de la célula que completa
su ciclo a la fase Gq precursora de uwna proliferacién sub-
jiguiente, lo cual es comfn a todas las células malignas,
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TIEMPO DE CRECIMIENTO

Por lo general, las neoplasias benignas son desenca-
denadas por un factor irritativo, por lo que al disminuir-
o desaparecer este factor pueden detener su crecimiento y
en algunos casos, siempre y cuando la lesibn celular sea -
reversible, tienden a involucionar.

El caso contrario seria en las células malignas las-
cuales atn después de desaparecer la causa que desencadend
su origen, contintan proliferando, expandiéndose e infil--
trdndose, estableciendo una competencia por el aporte de -
sustratos nutritivos, provocando un desequilibrio metabbli
co en el organismo huésped, el cual se va debilitando de -
manera que el sistema inmunolégico se encuentra abatido -
para dar una respuesta adecuada, es decir, que no se opone
al desarrollo de la neoplasia y por lo consiguiente ésta -
puede continuar desarrollindose rédpida y libremente,
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FORMA

Debido al crecimiento lento que caracteriza a todas-
las neoplasias benignas, los tejidos donde hacen su apari-
cibn van tratando de adaptarse lo mejor que pueden a és- -
tas.

Las células benignas no infiltran los espacios tisu-
lares, es decir, crecen por expansibn, por lo que van desa
rrollandose con una forma definida, debido a la polaridad-
y orientacién de sus células.,

CRECIMIENTO

El crecimiento de las neoplasias benignas, se reali-
za bidireccionalmente, es decir, hacia afuera y a los la--
dos, desplazando pero no invadiendo los espacios intercelu
lares., Ahora bien, el crecimiento de las neoplasias malig
nas difiere de éstas en una caracteristica, y es que tam--
bién crecen hacia el tejido subyacente en forma agresiva y
en lugar de degplazar este tejido, lo invaden,

Debido a esta forma de crecimiento, algunos autores-

dicen que el clncer presenta una estructura tridimensio- -
nal,
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NCAPSULAMIENTO

Con esto queremos decir que las neoplasias benignas-
2 encuentran recubiertas por una bolsa o saco de tejido -
ibroso, el cual es fabricado por los tejidos circundantes
1l mismo, camo un mecanismo de defensa, a medida que el tu
or se va desarrollando. En el céncer esto no sucede, es -
acir, que la neoplasia carece totalmente de este recubri-
iento, lo cual estd relacionado con su velocidad de creci
iento e infiltracién, impidiendo a los tejidos vecinos el
abricar esta membrana para encapsular al tumor,

SSTRUCCION DE LOS TEJIDOS CIRCUNDANTES

En el céincer é&sta es considerable, primeramente por-
a falta de encapsulamiento, lo cual permite una mayor co-
abitacibn entre las células malignas y las células norma-
a5, en segundo lugar debido al metabolismo acelerado de -
a célula maligna, la cual fabrica una cantidad exagerada-
8 sustancias con un alto grado de toxicidad para sus veci
as normales, y en tercer lugar, ya que son células que se
aproducen ripidamente y que por lo consiguiente necesitan
na cantidad mayor de nutrientes, las orillas a cambatir -
on sus vecinas normales por estos mismos, ahora bien, la-
#lula cancerosa necesita de una temperatura mayor a la --
uwe pueden soportar las células normales para su reproduc-
i6n, este aumento en la temperatura puede condicionar la-
egeneraciédn de otras células normales, o bien producir -
u muerte,
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TASION VASCULAR Y LINFATICA

Para las células normales como para las células neo-
\sicas benignas la cantidad de sustratos nutritivos a su
‘ededor es suficiente, en tanto que para las células ma-
jnas esto no es funcional, lo cual las fuerza' a extender
en busca de alimento llegando asi{ a la proximidad de -
3 vasos linfaticos o sanguineos de donde serén transpor-
las por estos hacia otros lugares que permitan su proli-
racifén.

5sTASTASIS

Estas son producidas por las células malignas que se
sprenden del tumor debido a su falta de cohesibn (las cé
las tumorales aisladas de cAnceres de superficies epite-
ales carecen de las uniones intercelulares llamadas o co
~idas como Desmosomas).

Una vez que se han desprendido y que fueron conduci-
3 por el torrente sanguineo o linfAtico y que encontra--
1 un lugar apropiado para su desarrollo, se establecen -
rmando un nuevo tumor llamado metastasis,

Esto no sucede igual con las células neoplésicas be-
jnas ya que &stas conservan su poder de cohesibn (desmo-
'nas) las cuales son observadas en todas las células nor-
les,

RONOSTICO

Ya que los tumores benignos pueden ser erradicadas -
talmente mediante la cirugia, siempre y cuando no hagan-
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presibn sobre tejidos u érganos vitales su pronbdstico seri
excelente, sin embargo, para el cincer esto no es tan fa--
cil de predecir especialmente cuando éste ya se ha disemi-
nado, sin embargo se puede hablar de un pronbstico favora-
ble cuando se le descubre en una fase precoz o temprana, -
es decir, "in situ" o primario y que el tumor no haya exce
dido m4s all4 de los 2 cm, de diAmetro ('171 N Mo).

EFECTOS SOBRE EL HUESPED

Una vez que los tumores benignos han sido extirpados
quirargicamente, los tejidos normales que lo circundaban -
empiezan a regenerar el desperfecto, en los procesos malig
nos no sucede asi ya que el tratamiento de los mismos es -
mAs agresivo (radical) dejando una amplia zona mutilada en
el paciente, ademls de como ya se mencionbé anteriormente -
las células cancerosas alteran el metabolismo basal del in
dividuo, dando por resultado el alto grado de desnutriciébn
y pérdida de peso que manifiesta el paciente.
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CITOCROMO DIAGNOSTICO CON AZUL DE TOLUIDINA, COMO METO-
AUXILIAR PARA LA DIFERENCIACION DE LAS NEOPLASIAS MALIG
NAS

Independientemente de las diferencias clinicas y ci-
lbgicas enumeradas anteriormente, existe un método clini
muy sencillo, pr&ctico y econémico para establecer una-
ferenciacién répida entre las neoplasias benignas de las
bplasias malignas, que puede ser aplicado en los centros
spitalarios, clinicas o consultorios con un minimo de en
anamiento, tiempo y costo, permitiendo una valiosa ayuda
agnéstica an en las comunidades rurales mis alejadas.

8in embargo es importante destacar que este procedi-
anto no es un diagnéstico en si del tipo histolégico que
npone a la neoplasia, sino que solamente la diferencia -
su estadio clinico siendo asi un método auxiliar para -
diagnéstico.,

Este método ha sido adoptado como un sistema de ruti
para los procesos neoplésicos epiteliales en el servi--
o de odontologia y cirugia buco-dento maxilar del hospi-~
1 General de la S,S8.A,, como una herramienta m&s para la
teccibdn precoz del Chncer Bucal,

E1l mismo método fue propuesto en 1967 por Shedd y -
1. como una tincibn in vivo para detectar tanto el carci
ma in situ, como el carcinoma invasor en su fase precoz-
temprana.

Material necesario para realizar la tincibn:

Un frasco con azul de toluidina al 1%
Un frasco con Acldo acético al 1%
Un paquete con hisopos
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ECNICA:

Se limpia la lesibn o aumento de volumen con un hiso
0o, el cual previamente fue sumergido en el 4cido acético-
ara romper la tensibn superficial por ser éste un agente-
ucolitico de manera que el colorante pueda ser absorbido-
on mayor facilidad por las células malignas, inmediatamen
e con otro hisopo embebido con azul de toluidina se pince
a la lesibn, éste es un colorante nuclear muy especifico-
or el cual las células cancerosas presentan una afinidad-
intorial, no asi las células normales, se espera un tiem-
o aproximado de 1 minuto y se limpia la lesiébn de nuevo -
on el 4cido acético, si el colorante escurre fuera del si
io de la lesibn quiere decir que sus células no tuvieron-
na captacién positiva del mismo y por lo tanto nos encon-
ramos frente a una entidad neopl&sica benigna,

Por el contrario, si la lesibn quedbé coloreada, se -
ecomienda tomar inmediatamente una biopsia para conocer -
1 grado de extensibn y malignidad de la neoplasia.

Esta tincibn puede dar falsos positivos en lengua -
or 1o que se recomienda el mAximo de precauciones en eg—-
as zonas, complementando los signos y sintomas con otras-
écnicas diagnbsticas hasta obtener una seguridad completa
el comportamiento de la neoplasia,
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HISTORIA CLINICA

Dentro de los métodos con los que podemos contar pa-
a el diagnbéstico, es la historia clinica la que juega el-
apel més importante de todos, ya que nos permitiri cono--
er o valorar el estado general de salud del individuo, -
si como su padecimiento actual, mediante la clasificacibn
e signos y sintomas, con lo cual se podri instituir una -
erapéutica adecuada a seguir.

La historia clinica en los procesos neopl&sicos buca
es, la podemos dividir en dos partes: el interrogatorio y
a exploracibn, las cuales a su vez se subdividen en va- -
ios apartados que tienen un objetivo especifico, como se-
eri a continuacibn.

INTERROGATORTIO

NTECEDENTES PERSONALES

~-Como son el nombre, edad, sexo, lugar de nacimiento
esidencia, ocupacibn, hhbitos y costumbres, con el fin de
leterminar la influencia de los factores ambientales y so-
:iales en el desarrollo de la enfermedad,

[0TIVO DE LA CONSULTA

- En este apartado se recabarin los sintomas que mo-
ivaron la consulta,

'ADECIMIENTO ACTUAL

~Aqui se harA una descripcibn mis detallada de la na
uraleza del padecimiento, as{ como de la duracibn y curso
lel mismo y se hard la anotacibn de cualquiera de los sig-
105 que pudiera percibir el entrevistador,
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ANTECEDENTES PATOLOGICOS

-Se recabari la informaciédn proporcionada por el pa-
ziente con respecto a enfermedades, exploraciones y hospi-
:alizaciones anteriores, este punto es de importancia ya -
jue la etiologia del padecimiento actual, pudiera deberse-
a2 condiciones patolbégicas o tratamientos anteriores,

ANTECEDENTES FAMILIARES

~Es también de importancia pues pudieran descubrirse
algunos factores genfticos que pudieron dar origen o condi
cionar la aparicién del padecimiento actual,
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PROPEDEUTICA DE LA CAVIDAD BUCAL

Se dice que no existe otro tipo de cénceres mas acce
ibles y fAciles de diagnosticar o detectar que los encon-
rados en la cavidad bucal; sin embargo, muchos de éstos -
e descubren en estado avanzado, cuando ya requieren de -
ratamientos agresivos que mutilan y desfiguran al pacien-
e y cuyo pronbstico es totalmente desfavorable,

El Cirujano Dentista tiene a su vez, la responsabili
ad del Diagnbstico Precoz del Cancer Bucal, ya que los pa
ientes recurren a éste con mayor frecuencia en presencia-
e procesos patolégicos buco-dentales, por lo cual éste de
e encontrarse altamente capacitado en cualquier tipo de -
lteracién patolégica que presente manifestaciones buca- -
es,

Esto quiere decir, que se tiene la responsabilidad -
e examinar rutinariamente todas las estructuras de la ca-
a y de la boca en forma minuciosa, cualquiera lesiébn sos-
echosa en la boca como: filceras, manchas blancas o erosio
es granulares que no desaparezcan entre siete y diez dias,
eberin ser sometidas a los procedimientos clinicos y de--
eccién para el chncer bucal, como soni los Frotis Citolé-
icos, la Biopsia, etc.,, pudiendo asi referir al paciente
on el especialista adecuado para su tratamiento oportuno,
unmentando asi el nOmero de curaciones de esta enfermedad,
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EXAMEN ORAL
El examen oral se divide en tres pasos:

. Reconocimiento de las estructuras extrabucales
. Estructuras bucales anteriores

. Estructuras bucales posteriores o faringeas.

ESTRUCTURAS EXTRABUCALES

structura Facial

Esta se observard en la primera entrevista con el pa
iente para detectar la presencia de manchas, asimetria o-
dema.

anglios Linfaticos

La exploracién de éstos se realiza por medio de la -
alpacién extrabucal, en el caso de los ganglios cervica--
es, la cadena cervical preauricular, la parétida y la re-
ién posteroinferior del cuello, utilizando una mano para-
ostener la cabeza del paciente mientras que con la otra -
e palpa el grupo mandibular,

Para el examen de los ganglios linfAticos submento--
ianos y submandibulares se utiliza la exploracién extrabyu
al combinada con la palpacibn intrabucal al mismo tiempo,
olocando el dedo indice de una mano en el piso de la boca
on el fin de fijar el mhsculo milohioideo, mientras que -
on la otra se palpa la regibn submandibular, este examen-
uede resultar mls fAcil si se pide al paciente que incli-
e la cabeza hacia adelante, hacia abajo y hacia un lado,
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rticulacién Temporomandibular

Se palpa la articulacibén en ambos lados, primero con
a boca cerrada y luego con la boca abierta, de manera que
odamos observar cualquier alteracién de la sensibilidad,-~
hasquidos preauriculares o crepitacién y desviacibébn en -
os movimientos de apertura y cierre.

ESTRUCTURAS BUCALES ANTERIORES

abios

Se examinarén éstos con la boca cerrada y abierta, -
nfocandonos al color, textura y cualquier anormalidad de-
u superficie, posteriormente se palparin para detectar --
ualquier engrosamiento, endurecimiento o hinchazé4n que no
ea observable a simple vista,

'estibulo mandibular y frenillo

Se harh el examen visual y por palpacibn observando-
1 color y cualquier cambio o hinchaz6tn de la mucosa vesti
ular y de la encla,

Estas zonas pueden ocultar lesiones si no son explo-
‘adas adecuadamente o bien al colocar sobre ellas el espe-
0 0 abatelenguas con el que se efect@ia la exploracién.

‘estibulo maxilar y frenillo

El procedimiento para la exploracién de estas estruc
‘uras es similar al anterior,
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lucosa bucal y comisuras

Se utilizan espejos intraorales como retractores y -
:on la boca abierta, se procede a examinar bien toda la mu
:0sa bucal desde las comisuras hasta el pilar anterior del
valadar, obsérvese cualquier pigmentacién y movilidad de -
.a mucosa. Examinense los orificios de salida de los con-
luctos de las glandulas parétidas y determine su funciona-
iiento, secando la mucosa y observando la salida de liqui-
lo por la abertura de sus conductos,

ESTRUCTURAS BUCAIES POSTERIORES

£ngua

8e realiza la inspeccibn visual del dorso de la len-
jua en reposo y con la boca entre abierta con el fin de de
‘ectar cualquier ulceracibn, hinchazén, saburra o variacio
1es de tamafio, color o textura; también se observar& cual-
juier cambio estructural de las papilas., Para inspeccio--
1ar la parte posterior y bordes laterales de la misma, se-
‘A necesario traccionar la lengua, o bien con un trozo de-
jasa envolvemos la pwinta o apex y tiramos de ella; poste--
'‘iormente se pedirA al paciente que se toque el paladar -
;on la punta de la lengua para observar su cara ventral y-
letectar cualquier varicosidad o tumefaccién,

’igo de la boca

Con la lengua atn en posicibn levantada, se inspec--
:iona el piso de la boca para localizar tumefacciones u -
ytras anormalidades, se observard la salida de los conduc-
08 sublinguales y se observarf el frenillo lingual, iden-
:iffquese la glAndula submandibular y blsquese cualquier -
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ndurecimiento o tumefaccién en el piso de la boca,

aladar bseo y blando

Se realizar& a través de una visién directa de esta-
ona, dirigiendo un haz luminoso por medio de un espejo -
rontal o l&mpara.

Colocando la cabeza del paciente inclinada hacia - -~
trds y la boca abierta, se deprime suavemente la base de-
a lengua, ya sea con un abatelenguas o un espejo bucal,--
rimeramente se llevard a cabo una inspeccién visual y pos
eriormente se palpardn estas &reas para identificar cual-
uier anormalidad de la submucosa.

'iezas dentales

Los dientes deben examinarse clinica y radiogré&fica-
iente, sobre todo cuando se observa movilidad en éstos, ya
ue puede ser éste el primer signo de un céncer en desarro
do.
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HISTOLOGIA DEL EPITELIO BUCAL

El aparato digestivo es un tubo que empieza en la ca
vidad bucal y termina en el ano, éste se divide en dos par
tes; el intestino cef4lico y el intestino troncular, de -
tstos nos ocuparemos del primero que comprende en su parte
superior al aparato estomatognatico.

Todas las partes del intestino cef4lico (mejillas, -
labios, paladar, lengua y faringe) estén revestidas por la
nisma mucosa, la cual se compone de un epitelio plano es--
tratificado no queratinizado, el cual es humedecido por la
secrecidn glandular y asienta sobre el tejido conectivo de
la propia mucosa, es por esto que, es de una gran importan
cia que cuando se realizan frotis o biopsias de la cavidad
bucal se especifique el sitio de donde se tom6 la muestra.

Histolbgicamente el tejido epitelial se divide en -
tres tipos:
1. Epitelio simple
I', EPITELIAL 2, Epitelio colwnnar pseudoestratificado
3. Epitelio estratificado
Sstos a su vez se subdividen de acuerdo al tipo de células
que los conforman;
a) Escamoso

'\. Epitelio Bimple b) Cuboidal
¢! ) ciliado

c) Columnar Co
) Col ¢'') no ciliado
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), Epitelio Columnar d) ciliado
Pseudoestratificado e) no ciliado

£' ) queratinizado
£) Escamoso
) Escan £'') no queratiniza
do
g) Cuboidal
}, Epitelio Estratificado h) Transicional

i) Columnar

Una vez que hemos agrupado los diferentes tipos de -
spitelios, pasaremos a una descripcibédn breve de los mismos
r su distribucién dentro de la cavidad bucal,

pitelio Simple Escamoso 1a)

Esté representado por el endotelio de la cavidad bucal
y en algunas glandulas salivales este forma parte de -
sus conductos de secrecibn, cuyas células mAs profun--
das se encuentran adheridas a la l&mina y membrana ba-
sal por uno de sus extremos, mientras que su extremo -
libre ayuda a formar la luz del conducto,

ipitelio 8imple Cuboidal 1b)

Encontramos este tipo de epitelio en los conductos sa-
livales de la cavidad bucal,

ipitelio 8imple Columnar 1c, c' y c'')

Este tipo de tejido no forma parte de la cavidad bucal,
ya que la funcibn principal de sus células es la de fa
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bricar moco que sirva como lubricante del tubo digesti
vo troncular, ayudado por los cilios de las mismas.

>itelio Columnar Pseudoestratificado 2d y e)

Se encuentra formando parte de la garganta, faringe, -
nariz, etc. La mayoria de sus células estén recubier--
tas por microwvellosidades llamadas cilios, encargadas-
de distribuir el moco sobre las superficies de la na--
riz y la garganta.

pitelio Estratificado Escamoso 3f, £' y £'!)

Las dos variedades del epitelio escamoso (queratiniza-
do £' y no queratinizado £''), se encuentran presentes
en la cavidad bucal. La primera de estas variedades -
(T.E.E.E.Q.)jcompone las superficies secas o expuestas
del labio tales como el bermellén (borde rojo del la--
bio), las encfas, el paladar duro y la cara dorsal de-
la lengua. El segundo (T.E.E.E, no Q.) recubre la mayo
ria de las éreas bucales tales como la cara interna de
las mejillas, la cara ventral de la lengua, el piso de
la boca y el paladar blando.

pitelio Estratificado Cuboidal 3g)

Constituye los conductos de las glAndulas sebiceas ubi
cadas en los labios,

pitelio Estratificado Transicional 3h)
8e le considera camo una modificacién del epitelio es-

tratificado cuboidal, sin embargo no se le encuentra -
formando parte de los tejidos bucales, sino en érganos
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que .deben experimentar cambios de volumen (v.gr. veji-
ga urinaria).

pitelio Estratificado Columnar 3i)

A excepcibédn de algunas partes de la faringe y laringe,

este tipo de epitelio no est& presente en la cavidad -
bucal,

FUNCION DEL TEJIDO EPITELIAL EN LA CAVIDAD BUCAL

Estas son muchas y muy variadas, es decir, qie un -
ismo tipo de epitelio tendr& diferentes funciones. Entre
as mas importantes para nosotros son las de Proteccibn, -
screcibn, Lubricacibén y Recepcibn del estimulo sensorial.
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METODOS PARA EL DIAGNOSTICO PRECOZ DEL CANCER BUCAL

La mayoria de las veces que un paciente con alguna -
'‘eccibn tumoral se presenta a un servicio de odontologia,
; porque el aumento de volumen ya es considerable.

Debido a esto la tasa de cénceres bucales incurables
wra la Repiblica Mexicana es de un 60X, Por lo que se re-
mienda estar pendiente de cualquier signo o sintoma de -
.arma lo cual contribuira enormemente en la deteccién pre
)z del céncer,

.GNO8 Y SINTOMAS DE ALERTA

La sociedad Norteamericana contra el Céncer asi camo
:ros organismos que combaten esta enfermedad, han propues
) los giguientes signos como los precursores de todas las
roplasias malignas, '

1.

5,

Toda lesibn dolorosa o ulceracibédn en labios, len-
gua u otras &reas de la boca que no cicatrice ra-
damente, es decir, en un lapso menor de 15 dias.

Toda &rea blanquecina y/o escamosa dentro de la -
boca.

Inflamacibn o engrosamiento persistente de los la
bios, encias u otras &reas de la boca, tanto si -
est& acompafiada de dolor o no,

Hemorragias bucaleg repetidas sin causa aparente,

Pérdida de sensibilidad o adormecimiento de cual-
quier Area de la boca,
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ESTOMATOSCOPTIA

Es otro de los procedimientos clinicos que nos pue--
'n ayudar a obtener una visibén directa de los tejidos bu-
\les "in vivo", a través de un aparato de visién binocu--
\r, el cual permite obtener amplificaciones de la mucosa-
ical de 10 a 40 veces mé&s grandes, que el resultado que -
» logra obtener con la observacibtn normal del ojo humano.

El examen estomatoscépico comprende los tiempos si--
lientes:

Colocado el paciente en una posicién cbmoda en el si--
116n dental, se le pedir& que abra la boca, no es con-
veniente realizar en este momento curetajes de la muco
sa o extracciones de tejido, con @l fin de evitar hemo
rragias que dificulten la visién.

Observacién directa sin ningin tratamiento de la muco-
sa.

Obgervacién directa después de una aplicacién local, -
por medio de hisopos estériles empapados en Acido acé-
tico al 3X, el cual por ser mucolitico eliminarf el mo
co, produciendo un edema leve de la mucosa, poniendo -
de manifiesta la existencia de alteraciones posibles,

Obgservacibétn despuds de haber efectuado la pincelacién-
de la mucosa con solucién de lugol o bien con azul de-
toluidina al 1¥%,

La estomatoscopia permite confirmar la benignidad de
.gunas lesiones con carfcter definido y as{ evitar la reg
.zacién de biopsias inatiles, desde luego esto estari da-
» por la experiencia del clinico en la observaciébn de pro
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lemas neoplésicos.

La estomatoscopia como cualquier otro procedimiento-
» diagnbstico tiene sus limitaciones, sin embargo si se -
rilizara ésta rutinariamente y a la vez con la citologia-
¢foliativa y algunos otros procedimientos de diagnéstico,
» reduciria enormemente el porcentaje de errores para el-
dJiagndstico Precoz del Chncer",
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CITOLOGIA EXFOLIATIVA ORAL

Es el estudio de las células descamadas de los epite
>s de revestimiento que cubren las distintas cavidades y
nductos del cuerpo humano, asf como de las neoplasias de
rrolladas en dichas estructuras.

Se recomienda el uso de la citologia exfoliativa co-

un método auxiliar de diagnéstico para estudiar espe- -

almente la potencialidad maligna de las lesiones orales,

be sefialar que el tratamiento no puede basarse solamente

la citologia exfoliativa solo porque en los frotis apa-

cen anormalidades, ya que los diagnésticos de malignidad
ben confirmarse mediante el uso de la biopsia.

Las técnicas citolégicas se basan en dos hechos de -
pportancia:

Los cambios celulares patolégicos llamados anaplasia,-
ya que estos cambios o trastornos biomoleculares y ul-
tra-estructurales son caracteristicos de las células -
tumorales malignas, lo cual las diferencia de las célu
las normales,

Lag células neoplasicas tienen una menor cohesiébn y -
tienden a descamarse con mayor facilidad, constituyen-

do esto las bases del frotis citolégico,

SegGn su autor (Papanicolaou), los frotis se puéden-
raluar en cinco grupos o tipos!

ASE T -— Ausencia de células atipicas (Normal)
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LASE 1II -- Presencia de células atipicas, pero sin los -
caracteres de malignidad (probablemente nor--
mal)

LASE III -- Presencia de células atipicas con caracteres-

no probatorios de malignidad (Dudoso)

'LASE IV. -~ Cuadro fuertemente sospechoso de malignidad
(Probablemente Maligno)

LASE  V -- Cuadro indicativo de malignidad (Maligno)

MATERIAL Y TECNICA

Dentro de los materiales para la obtencidn de la --
mestra se utilizan los siguientes:

. Portaobjetos (laminillas de vidrio esmeriladas en un -
extremo)

-—

»» Pipeta de cristal o metAlica que disponga de una pera-
de asgpiracibén

» Esp&tula de madera o abatelenguas

|, Frasco con hcido acético al 1% (para limpiar la le- --
3ién)

:, Frasco con fijador (con partes iguales de é&ter y
alcohol etilico)

. Clips (los cuales sirven para separar las laminillas)
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Lapiz de plomo

Informe clinico.

'oma de la Muestra:

e

Informacibn de identificacién, se procederi a anotar -
el nombre del paciente, fecha y localizacién de la le-
sibn en el extremo esmerilado de la laminilla con el -
l4piz de plomo, dos laminillas como minimo en cada le-
sibn.,

Se limpia la superficie de la lesibn con el &4cido acé-
tico para eliminar todo el material necrédtico, pus, -
detritus, particulas de alimento y sangre.

Se aspira con la pipeta o se raspa vigorosamente la -
lesién varias veces, siempre en la misma direccién con
el borde romo de la esp&tula previamente humedecida en
solucibn fisiolbgica y se recoge con ella el material.

El material recogido con la espatula o la pipeta, se -
extiende con movimientos circulares rApidos sobre la -
superficie seca de la laminilla hasta obtener un fro--
tis uniformemente delgado. Si el material recolectado
es muy escaso, éste se esparce sobre una laminilla cu-
bierta previamente con una capa delgada del albmina -
de huevo para evitar que las células se desprendan de-
la misma.

Despuds de esparcir el material sobre las laminillas -
(a las cuales se les introdujo el clip para evitar que
ce pequen unag con otras) ge sunergen de inmediato en-
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un frasco con solucibn fijadora que contenga partes -
iguales de &ter y alcohol etflico al 95%.

Las l4minas se envian al laboratorio para su colora- -
cibn y examen microscébpico. También debe enviarse la-
informacién pertinente, como: nombre y edad del pacien
te, caracteristicas de la lesibn, asi como su ubica- -
cibn anatémica, el tipo de fijador empleado ya que es-
to representa algunos cambios celulares y anotar cual-

quier otro dato que pueda servir de informacibn al pa-
tblogo.
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BIOPSIA

El término biopsia (del griego Bios: vida y Opsis: -
'isibn) fue creado a fines del siglo pasado por el dermatd
ogo francés Ernest Heri Besnier en el afio de 1879, el - -
ual se utiliza para designar la extraccién de una porcibén
e tejido u b6rgano en un ser vivo, con el propbsito de in-
estigar la naturaleza de una lesién mediante examen mi- -
roscépico.

La biopsia se utiliza camo un método auxiliar para -
1 Diagnéstico, el Pronéstico, Curso de la neoplasia y Evo
ucion de la Terapia.

ipos de Biopsia:

XCISIONAL. Se practica en neoplasias pequeflas que no exce
dan mas all& de 1 cm., de dimetro, lo cual fa-
cilitar& su enucleacibn total con bordes qui--
rargicos sanos.

De esta manera se logran dos objetivos importantes:

1 Tratamiento radical y el Diagnbéstico Histopatolégico -
al proceso tumoral,

NCISIONAL, Cuando la neoplasia es de un tamatio mayor, se-
lleva a cabo este tipo de biopsia con el fin -
de determinar su estadio clinico, es decir, he
nigno o maligno y el tipo de tejido que la com
pone, lo cual permitir§ plantear su tratamien-
to quirargico adecuado,




Para este tipo de biopsia se debe elegir la porcibén-
5 representativa de la lesibn, en el cual podamos ex- -
aer un fragmento de tejido sano acompatiado de un fragmen
de tejido enfermo.

Se recomienda no tomar la muestra de tejido, de la -
rcibn central de la neoplasia, ya que la capacidad de -
oliferacién del parénquima depende de la superficie del-
ago sanguineo y del sostén del estroma, asi que cuando -

parénquima excede de la capacidad del riego sanguineo,-
regién central de la neoplasia, la cual estari més ale-
da del riego sanguineo periférico; experimentari necro--

s, isquemia y hemorragia, lo cual impedir& su interpre--

cifn histopatolégica adecuada.

NCION, No tiene aplicacibn prActica en la estomatolo-
gia ya que se utiliza exclusivamente para ex--
traer fragmentos de tejido en bérganos profun--
dos como por ejemplo el higado, médula bsea, -
etc.

Es importante no confundir la biopsia por puncién -
n la puncibn exploratoria que se utiliza para extraer 14
ido o células para su estudio citolbgico, la cual si es-
jpleada en la cavidad bucal,

'EPANACION.Esta se realiza en tejidos bseos y es muy util
para el diagnbstico de los Sarcomas.

\CABOCADO, Este tipo de biopsia es ideal para las lesio--
nas fungantes pues nos determina tanto el tipo
histolbgico de la neoplasia como la profundi--
dad de la misma,
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LEGRADO, Se le emplea con frecuencia para diagnos-
ticar las lesiones centrales de los maxi-
lares

(Post-operatoria)

TRANSOPERATORIA. Es frecuente este tipo de biopsia, duran-
te el transcurso de la extirpacién quirQr
gica de las neoplasias, para determinar -
su malignidad, grado de extensién y bor--
des quirGrgicos libres de tumoracibn.

Los errores m&s frecuentes en los diagnbdsticos de -
biopsia son debido a:
1. Muestra Insuficiente
2. Muestra Inapropiada

3. Fijacién Inadecuada de la Muestra,

MATERIAL Y TECNICA

Se enumerari el material necesario para tomar biop--
sias de la cavidad bucal, las més usuales son la excisio--
nal, incisional y biopsia por sacabocados, cuya técnica se
describiri posteriormente,

Los instrumentos seilalados a continuacibn son reque-
ridos como minimo para los tres procedimientos de biopsias,

1. Jeringa Carpule
2, Mango y hoja de bisturi Bard Parker No, 11

4, Mjerac cuarvas
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Pinzas para diseccibébn sin dientes
Pinzas hemosté&ticas
Porta aguja

Material de sutura (de preferencia seda 000 con aguja -
atraumitica)

Sacabocados de 55mm. para biopsia

Solucibn fijadora (se recomienda Formalina al 10%)

TECNICA

.OPSIA EXCISIONAL

Se anestesia la zona de la regibn quirGrgica alrededor-
de la lesién, nunca directamente sobre ésta, por medio-
de infiltraciébn local de Xilocaina al 2%.

Con un bisturi se hace la incisién de forma eliptica al
rededor de la lesibn, con cortes convergentes en forma-
de "V" hacia el tejido normal subyacente, la incisién -
debe ser precisa, profunda y angosta, en vez de ancha y
superficial,

Se sostiene el tejido con las pinzas de disecciébn procu
rando no hacer mucha presibn sobre la muestra ya que es
to pudiera provocar cambios importantes que dificulta--
rian su interpretacibn histopatolbgica y se corta con -
cuidado.

Se retira el tejido extirpado sosteniéndolo cuidadosa--
mente con las pinzas y la sangre superficial se limpia-~
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con un trozo de gasa y se coloca el tejido en la solu--
cibén fijadora.

Se sutura la incisién.

6. En el frasco que contiene la muestra se escribe el nom-

bre del paciente, el nGmero de expediente o historia -
clinica, el diagnéstico clinico y la zona o 4rea de la-
boca donde se practicté la biopsia. Se envia la muestra
al patblogo para su evaluacidn.

Es importante recordar que en algunas ocasiones seri

indispensable hacer acompafiar al fragmento, de la placa ra
diografica de la lesibn para favorecer el trabajo del paté
logo, asi como procurar a la muestra un recipiente adecua-
do donde la proporcibn de fijador sea de 10 a 20 veces ma-
yor que el volumen del tejido.

BIOPSIA INCISIONAL

1.

2’

Se anestesia la zona de la lesibn con Xilocaina al 2 %,
mediante la técnica de infiltraciébn, debe recordarse -
una vez mAs que é&sta se realiza alrededor de la lesién-
y no directamente sobre ella.

En la zona de la lesibén se hacen dos incisiones parale-
las a una distancia de 2 a 3 mm, de la lesibn, se hace-
otra incisibn en uno de sus extremos que una a las dos-
incisiones paralelas efectuadas anteriormente,

Con las pinzas de diseccidn se levanta este extremo del
tejido y con las tijeras curvas se hace la diseccibn -
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gradualmente, separéandola de los planos profundos hacia
el extremo opuesto.

Se limpia la sangre superficial con una gasa y se intro
duce el tejido en la soluciébn fijadora,

Se colocan dos puntos de sutura para cerrar la herida.

Se escribe el nombre del paciente, ntmero de historia -
clinica, el diagnéstico clinico y se especifica la zona
donde se tomé la muestra, se manda el tejido al patblo-
go para su interpretacibn.

BIOPSIA POR SACABOCADO

Se infiltra la solucibén anestésica alrededor de la le--
sibébn.

Se coloca el sacabocados en 1la zona central de la le- -
si6n, (siempre y cuando no exista necrosis) y se hace -
girar con un movimiento en sentido de las manecillas -
del reloj hasta llegar a la profundidad del plano muscu
lar,

Con las pinzas de diseccibn se levanta ligeramente el -
tejido y con las tijeras curvas dirigidas primero hacia
abajo y después hacia arriba se separa la biopsia del -
plano profundo,

Se limpia la sangre superficial con un trozo de gasa y-
se introduce en el frasco con solucibn fijadora.
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. Al igual que en los procesos anteriores se especifican-
en el frasco los datos correspondientes al nombre del -
paciente, No. de expediente, diagnéstico clinico y lu--
gar donde se practic6t la biopsia, para poder ser remiti
da al pat6logo.

El sacabocados nunca debe girarse en sentido contra-
io a las manecillas del reloj y toda la maniobra debe com
letarse en un tiempo sin retirarlo del tejido, para evi--
ar la duplicacién de cortes, lo cual afectaria el examen-
icroscépico, la rotacibdn del instrumento en sentido con--
rario también produce una distorsién del tejido. Es im--
ortante la manipulacién cuidadosa del material biopsiado-
‘a que de lo contrario una compresidn exagerada del mismo-
uede producir hallazgos histolégicos falsos, impidiendo -~
u interpretacibn adecuada.
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A ROENTGENOLOGIA COMO METODO AUXILIAR EN LA LOCALIZACION-
' DIAGNOSTICO DE LOS PROCESOS NEOPLASICOS DEL COMPLEJO MA-
XILO - FACIAL

Aunque ésta tiene sus limitaciones hacia entidades -
10solégicas con caracteristicas y aspecto radiografico es-
ecifico y patognombébnico, también constituye un medio rapi
lo de identificacién de otras lesiones que involucran al -
.ejido 6seo, sin embargo debemos recordar que algunas le--
;siones de los maxilares presentan una imagen radiolégica -
iemejante y por lo mismo debemos "echar mano" de cuantos -
:lementos de diagndstico se encuentren disponibles, para -
'wwvitar caer en el error,

La radiografia nos proporciona el inicio, extensibn,
jrado de destruccibn, evolucibdn, etc,, de las lesiones —--
yseas, por lo que para el céncer de los maxilares nos seré
le gran ayuda.

Las técnicas roentgenold4gicas de uso mis frecuente -
lentro de la Estomatologia camo método auxiliar para la -
.dentificaciédn de las lesiones neopllsicas que involucran-
11l tejido b6seo, se dividen en:

Procedimientos Intraorales y Extraorales,

[NTRAORALE S

Radiografia Periapical, Independientemente de sefia-
lar las lesiones en los brganos dentarios, también se po--
ir&4 apreciar las del parodonto y el hueso alweolar. 8i re-
zordamos que uno de los sighos precocez en el clncer de -
Llos maxilares es la movilidad dentaria, la radiografia pe-
riapical nos brindar& apoyo para el diagnéstico diferen- -
zial,
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Radiografia Oclusal. Nos revela anomalias de gran -
amallo que a menudo no pueden registrarse convenientemente
n ninguna otra pelicula. Con ésta es posible analizar -
anto el arco superior, como los procesos palatinos y los-
2nos maxilares, asi como varias zonas en el maxilar infe-
ior, pudiendo determinar la extensibébn y destruccién provo
ada por los trastorrnos malignos de los maxilares,

KTRAORAIES

Lateral Oblicua de Mandibula. Con este tipo de pro-
eccidn obtenemos el cuerpo y &ngulo mandibular, con lo -
ual se podri valorar la extensibn de las lesiones que -~ -
fectan estas zonas.

Ortopantomografifa. También se le designa con el tér
ino de Panorémica, debido a que se pueden observar en un-
olo plano las estructuras del maxilar superior, los senos
axilares, la mandibula, y la articulacién temporomandibu-
ar, pudiendo hacer un estudio comparativo en ambos lados-
el tercio medio y tercio inferior del macizo facial.

Proyeccibn AP (Antero-Posterior). Con este tipo de-
royeccibn se obtienen los tercios superior, medio e infe-
ior de la cara y la porcibn anterior del hueso frontal, -
e utiliza principalmente para determinar extensiones tumo
ales muy diseminadas en estas estructuras, como por ejem-
lo las lesiones letales de la linea media,

Proyeccibn PA (Postero-Anterior), También conocida-
omo técnica de Granger, es muy similar a la anterior, con
a diferencia de que la proyeccibdn del rayo se realiza de-
trds hacia adelante,
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Lateral de Cré&neo, Con esta proyeccién obtenemos una
magen tanto de los huesos de la cara como de la béveda vy
ase del craneo, lo cual nos permite conocer la extensibdn-
.ateral de las lesiones ubicadas en estas estructuras.

Proyeccibn de Watters. Es muy Gtil para detectar -
ieoplasias de los senos maxilares, ya que con esta técnica
e observa mejor la proyeccibén de estas estructuras,

Las .técnicas descritas anteriormente se pueden lle--
rar a cabo dentro del consultorio odontolégico, siempre y-
'uando se cuente con un buen aparato de rayos X y se pueda
\bsorber el costo tan elevado que representan las pelicu--
.as y los chasises, ademfs de contar con el entrenamiento-
‘ara el manejo de estas técnicas evitando asi las exposi--
:iones repetitivas.

Los procedimientos que se mencionan a continuacibn,-
lebido a 1o sofisticado de su técnica y al costo tan eleva
lo de su aparatologia se utilizan basicamente en los gran-
les centros hospitalarios del mundo, sin embargo, represen
‘an una ayuda eficaz para el diagnéstico de las neoplasias.

Centellografia, Dentro de este método de diagnbésti-
o intervienen radioisgétopos, los cuales al ser introduci-
los en el organismo se concentran en los 6rganos o tejidos,
>ermitiendo terer una ripida informacibn sobre la normali-
lad o 1la formacibén de neoplasias a través del registro pro
rocado por la sucesibn de destellos de los rayos gamma emi
:idos por los radioniGclidos desde su ubicacién transitoria,
Los radiontclidos utilizados son el Estroncio para tejidos
'seos y el Tecnecio para las glandulas salivales,
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Tomografia Axial Computarizada. Esta se realiza me-
iante un dispositivo llamado analizador EMI, el objeto -
ue se va a analizar es escrutado por una sucesibdn de ha--
es de rayos X, delgados como lapices los cuales son emiti
los por un aparato que da vueltas lentamente en torno al -
bjeto. Un cristal sensible, mide el grado de opacidad a-
.0s rayos X en la parte del objeto sobre la que incide ca-
la haz y la medicibén se registra en un ordenador, el proce
j0 se repite en una serie de capas y toda la informacibn -
's analizada por el ordenador, con lo que las variaciones-
le densidad en todo el objeto se pueden reproducir fotogra
‘icamente., El resultado es una imagen en la que los teji-
los de diferente radioopacidad, por leve que sea aparecen-
'n blanco y negro.

Las ventajas que ofrece este método son que el pa- -
:iente no sufre molestias, pues no se utilizan agujas ni -
ie inyectan sustancias extrafias. Dentro de la Estomatolo-
jia su aplicacién se canaliza hacia los senos maxilares y-
la articulacibn temporomandibular.
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LESIONES PRECANCEROSAS DE LA CAVIDAD BUCAL

Existen algunos procesos patolégicos de las mucosas-
e recubren la cavidad bucal, los:cuales se han asociado-
rectamente con el desarrollo del céancer, es decir que su
'en muy frecuentemente la transformacién maligna de sus -
:lulas.

El reconocimiento de estas entidades patolégicas por
. clinico conduciri a establecer un tratamiento preventi-
), de control o a erradicar la enfermedad con 1o cual se-
.sminuiré considerablemente la aparicién del céncer,

Las lesiones asociadas con la aparicién del céncer -
» conocen con el nombre de Precancerosas, y se enumeran -
continuacién,
LEUCOPLASIA
ERITROPLASIA
ESTOMATITIS NICOTINICA
FIBROSIS SUBMUCOSA
LIQUEN PLANO
SUCOPLASIA,
Placa blanca de superficie opaca no brillante locali
ada en la mucosa oral, que no se desprende al rasparla y-
ae no puede ser atribuida a otra enfermedad diagnostica--

le.

Las lLeucoplasias se clasifican en tres estados de -
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acuerdo a su apariencia anatomo-clinica.

I. Manchas blancas, solitarias o maltiples, que varian-
en cuanto a tamallo, de bordes irregulares y pueden -
presentar zonas de color gris amarillento. (LeucopLg
sia Homogénea).

II, Es clinicamente visible la ulceracibén provocada por-
el trauma fisico, esta zona se observa de color rojo
uniforme, con algunas zonas amarillentas debido a la
formacién de fibrina provocando una queratosis de la
misma. (Leucoplasia Ulcerada)

III. Presenta nbdulos o manchas blancas sobre una base -
eritematosa, que puede darle el aspecto de verrugosi
dad, ésta tiene un mayor porcentaje de malignizacibn,
(Leucoplasia Moteada)

Etiolégicamente la Leucoplasia puede ser desencadena
da o desarrollada por factores fisicos, quimicos y mecéni-
cos,

Fisicos, E1 calor de la combustibn del cigarro y el Galva-
nismo,

Quimicos, El alquitrln, las sustancias fenblicas, las pas-
tillas mentoladas, etc,

Meclnicos, Prbtesis mal adaptadas, mala oclusibn dentaria,
etc,
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JITROPLASIA,

Mancha o placa de superficie aterciopelada de color-
jo brillante, bien definida, que a menudo guarda rela- -
6n con pequeiios nbédulos blancos parecidos a los existen-
s en la leucoplasia moteada, no es una lesibédn muy fre- -
lente, pero sin embargo casi siempre presenta cambios his
116gicos malignos.

' TOMATITIS NICOTINICA.

Es una lesién caracteristica del paladar, provocada-
r el hAbito de fumar en exceso. La mucosa del paladar -
lquiere un color blanquecino y se engruesa, facilitando -
\ aparicién de pequefias excrecencias nodulares con una -
wmcha roja en el centro, esta lesibn es reversible siem--
‘e y cuando se proteja el paladar contra el humo del taba
), esta lesién sufre su transformaciébn maligna sblo en -
‘asiones excepcionales, y siempre y cuando no se elimine-
L factor: irritacional,

[BROSIS SUBMUCOSA,

Es una enfermedad de evolucién lenta cuya etiologia-
3 desconocida, se caracteriza por la formacibn de bandas-
ibrosas en la mucosa oral, las cuales se pueden detectar-
)r palpacibn y aumentan de tamafio hasta impedir los movi-
ientos de la boca. Existe una pérdida de la pigmentacibn
)rmal de las mucosas con atrofia de las papilas lingua- -
1g, 1o cual le confiere a la lengua un aspecto liso, Con-
recuencia se encuentran leucoplasias superpuestas, y en -
1 gran namero de éstas se presenta displasia epitelial,
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IQUEN PLANO.

Suele presentarse en forma de pequeiias papulas blan-
zas que se agrandan progresivamente hasta unirse para for-
rar lesiones de tipo reticular, amular, papular, atréfica-
) erosiva. Se caracteriza por la presencia de las estrias
le Wickham, y su sitio de predileccibn es la mucosa bucal-
»osterior. Se han observado cambios malignos en algunas -
le estas lesiones.
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CARACTERISTICAS FISICAS DE LOS CANCERES BUCALES Y SU
DIFUSION

Suelen presentarse como tumores, (inflamaciones per-
'ptibles al tacto) con una forma irregular, dura y que se
lente como fijado a los tejidos subyacentes, se dice que-
y desarrolla en varias direcciones lo que le confiere su-
specto tridimensional, Se puedeh distinguir tres formas -
» crecimiento para el clncer bucal.

Forma Fungosa o Exofitica
Infiltrativo o Invasor

Forma Verrugosa

JNGOSA.,

Se presenta como una masa tumoral de aspecto impre--
.onante, f&cilmente detectable de consistencia dura a la-
1lpacifn debido a lo muy agrupadas que esté&n sus células-
'oliferativas. 8u poder de penetracibén es limitado por -
> que ofreceri una mejor respuesta al tratamiento.

JFILTRATIVA

Es mucho mAs diffcil de identificar y su aspecto no-
3 tan impresionante como en el tipo fungoso, suele presen
arse con forma de una prominencia anormal de tamafio peque
>, en el cual su nicleo se encuentra profundizado, confi-
iéndole el agpecto de un criter volchnico, también se ca-
acteriza por su induracibn y firmeza hacia los tejidos ve
inog, y tiene una mayor tendencia a producir metéstasis,
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[ERRUGOSA,

Se encuentra conformada por tejido duro, con una ma-
ror tendencia a crecer en sentido lateral, en cuya superfi
:le podemos encontrar prominencias papilomatosas de color-
'0jizo o bien prominencias filiformes de coloracién gris4-
‘ea, su mayor frecuencia se registra en la encia y el pala
lar donde infiltrari el hueso subyacente atn tratandose de
In proceso canceroso con muy poco poder de invasibdn debido
v 1o muy delgado de la capa mucosa que reviste estas es- -
:ructuras.

Los procesos neoplésicos malignos se difunden hacia-
ytros 6rganos a través de:

EXTENSION POR INFILTRACION

VIA SANGUINEA
VIA LINFATICA

IXTENSION,

Como ya se mencioné anteriormente, el clncer es un -
:umor tridimencional, y a medida que crece en cualquiera -
le lag tres dimensiones su borde penetra e infiltra al te-
jido sano circundante,

[IA SANGUINEA,

Si recordamos que la célula cancerosa tiene una me--
10or fuerza de cohesibn que las células normales, éstas se-
lesprender&n pues de la masa principal penetrando al to- -
rrente circulatorio, en donde se transportar&n a érganos -
listantes para formar las llamadas metAstasis. No es de -
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»rprender que el higado y los pulmones, b6rganos por entre
>S que fluye un gran volumen de sangre, sean los sitios -
As frecuentes de depésitos secundarios.

[A LINFATICA,

Las células tumorales invaden también los vasos lin-
Aticos y como consecuencia l6égica los ganglios linfiticos
ituados en las cercanias del tumor, posteriormente se di-
anden a los grupos mas cercanos a los previamente invadi-
oS,
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JOLUCION GENERAL DE TODOS LOS CANCERES DE LA CAVIDAD BU--
CAL

Su periodo de aparicibn es variado, la invasibén del-
acizo facial puede llegar a ser considerable, los fenbme-
>s dolorosos son atroces, de tipo neurdlgico, localizado-
1 la regién del trigémino con irradiacibn hacia la nuca y
L créneo.

Los problemas funcionales son numerosos, la saliva--
i6n es abundante de consistencia pastosa y de olor fétido,
a masticacién y la fonacién est&n dificultadas y son dolo
osas,

La neoplasia puede aparecer acompaihiada de protrusibn
21 globo ocular, y la desfiguracién de la cara se acentda
asta conferirle un aspecto grotesco al paciente, la inva-
idn del carrillo es tumefacta de color rojizo, el cual se
loera secundariamente.

Los ganglios genianos y submaxilares se invaden en -
u fase avanzada y sus bordes inflamados cuando existe in-
asiébn de la piel, pueden ser indoloros y con movilidad, -
ubsecuentemente se fijan formando una masa protuberante -
ue se ulcera secundariamente,

El estado general del paciente se agrava y la agonia
e torna penosa subsecuente a la caquexia, puede sobreve--
ir una hemorragia grave, una supuracién local, una bronco
eunonfia, eripsela o una meningitis asociada con la fase -
erminal de esta enfermedad,

Es importante recalcar que para todas las neoplagias
e la cavidad bucal se puede observar en los pacientes una
erie de signos y sintomas comunes como son: Una mala si -
0 es que pésima higiene bucal, aliento fétido, desnutri--
ién, alcoholismo y tabaquismo positivos, ingestién de be-
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bidas excesivamente calientes, etc. A la palpacibn se po--
dra percibir un aumento de la temperatura alrededor de la-

neoplasia, es decir que las areas que recubren un céncer -
suelen sentirse calientes.

CANCER DE LA CAVIDAD BUCAL

La variedad de tumores malignos de la boca y los ma-
xilares es muy limitada. Basicamente existen dos tipos de-
tumores malignos; los carcinomas de origen epitelial y los
sarcomas de origen mesenquimatoso. Los primeros se origi-
nan debido a una malignizacién del epitelio bucal e inclu-
yen al carcinoma de células escamosas, el adenocarcinoma,-
linfoepitelioma y el melanoma (melanocarcinoma).

Los tumores de origen mesenquimatoso pueden producir
se a partir del tejido 6seo, cartilaginoso, muscular, co--

nectivo fibroso, tejido graso y elementos linfoides y endo
teliales.,

Aproximadamente el 90% de las neoplasias malignas de
la cavidad bucal se encuentran constituidas por células es

camosas derivadas del epitelio oral (Carcinoma Epidermoi--
de).

Los factores que predisponen a los tejidos bucales -
a desarrollar una neoplasia maligna del tipo epidermoide -
son:

1. S84filis (particularmente de la lengua)
2. leucoplasia

3. Deficiencias Nutricionales
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La mayoria de los clnceres labiales comienzan como -
n1a ulceracibdn o ampolla, que no cicatriza y sangra fhcil-
ante, puede manifestarse también como un nédulo, fisura-
elevacibn irregular de superficie callosa,

ANCER DE LA MUCOSA YUGAL

A merudo est& precedido en su estado primario por la
>aricién de manchas blancas (Leucoplasias) o rojas (Eri--
roplasias), o ulceraciones, Afecta principalmente la por-
ién posterior de la mucosa o del wvestibulo, y puede ser -
>lorosa a la ingestibn de los alimentos (sensacibén de que
adura).

ANCER DEL PISO DE LA BOCA

Aparece en personas de edad avanzada y crece ripida-
:nte, en sus etapas iniciales, la lesién puede ser asinto
Atica, apareciendo como un endurecimiento o enrojecimien-
> de la mucosa o bien en forma de un nédulo indoloro,

ANCER DEL PALADAR

Se origina principalmente en la parte posterior del-
aladar, la lesibn inicial se presenta como una placa blan
a 0 erosibn superficial, rara vez acompailada de sintomato
>gia, en algunas ocasiones se ha notificado una sensacibén
2 quemadura, especialmente cuando existen zonas eritemato
a8,

ANCER DE LA ENCIA

En su etapa inicial, la lesibn se presenta camo un -
aqueiio crecimiento nodular de superficie granular, a ve--
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25 como una QGlcera indolora con muy poca evidencia de in-
lamacibn, puede parecerse a lesiones producidas por trau-
a, inflamaciébn, hiperplasia, o gramulomas, por lo que se-
acomienda hacer el diagnbstico diferencial antes de tomar
a biopsia.

CANCER DE LOS MAXILARES
Representan el 3% de todos los tumores malignos de -
a cavidad bucal y se dividen en:
SARCOMAS Y EPITELIOMAS
Los Epiteliomas se originan en las mucosas de recu--

rimiento de los huesos maxilares y aparecen con mayor fre
uencia que los tumores bseos verdaderos o Sarcomas.

Los epiteliomas se presentan hacia la cuarta década-
e la vida en tanto que los sarcomas predominan en perso--
as jébvenes que se encuentran entre la segunda y tercera -
édcada.

UMORES MALIGNOS DEL MAXILAR SUPERIOR

Aparecen con mayor frecuencia sobre estas estructu--
as que en las de la mandibula, predominando los epitelio-
a8 sobre los sarcomas,

Sebileu dividié estas neoplasias en:

Tuwnmores de la Infraestructura
Tumores de la Mesoestructura

Twnores de la Supraestructura
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Estos Gltimos no se originan en las estructuras del-
arcio medio facial y son secundarios a una propagacidédn -
2oplhsica originada en otras estructuras anatédmicas, por-
0 que nos limitaremos a describir los dos primeros,

umores de la Infraestructura

Se originan en el reborde alveolar y se acompafan de
intomas y signos precoces accesibles a la exploracién vi-
ual, manmual y a los procedimientos de la biopsia.

PITELIGMAS DE LA INFRAESTRUCTURA

Aparecqp en las mucosas de recubrimiento, pueden pre
antar una forma papilomatosa vegetante de bordes friables
angrantes e invasién ganglionar precoz, o bien, como una-
lceracidn de bordes irregulares, sobresalientes, indura--
0s, recubiertos de proliferaciones que sangran al menor -
ontacto, es decir, el tipo clAsico de una ulceracibn neo-
l4sica, acompaiiada en su periferia de un aumento de volu-
en, duro, espeso, saliente, con el centro esfacelado recu
ierto de un exudado fétido, En su fase inicial se puede -
preciar un aumento de volumen que circunscribe los dien--
es anteriores, provocando la movilidad de los mismos, la-
ucosa palatina involucrada por la twnoracibn presentari -
istulizaciones antes de formar la ulceraciébn,

ARCOMAS DE LA INFRAESTRUCTURA

Desde un punto de vista anatomopatolégico los pode--
os dividir en:

., Sarcomas que ge originan a expensas del tejido conjunti
vo intrabseo no especializado,
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Estan formados por células fusiformes, que le confieren
al tumor una evolucién répida, de localizacién superfi-
cial, dura, radioresistente, de fAcil recidiva si la ex
tirpacién es incimpleta.

Sarcomas que se originan en los tejidos intrabseos for-
madores de los elementos sanguineos y del sistema reti-
culoendotelial de la médula ébsea.

Se les conoce con el nombre de Linfosarcomas, los cua--
les son formados por células redondas, son profundos, -
esfacelados, muy vascularizados y de evolucibén mis rapi
da que los sarcomas fuso-celulares, son radiosensibles-
y pueden dar origen a algunas metastasis, ocasionalmen-
te dan origen a los mielosarcomas o bien a algunos sig-
nos de. melanosarcomas a nivel del 'paladar,

Los sarcomas de la infraestructura dan origen a algunos
sintomas tempranos como son: el aumento de volumen en -
la regibén vestibular con molestias ocasionadas por el -
desplazamiento de los dientes o de una prbtesis, puede-
comenzar a nivel del paladar o a nivel del reborde al--
veolar provocando molestias y problemas a la mastica---
cibn o la expulsibn esponthnea de los brganos dentarios,

funores de la Mesoestructura

Estan represenados por los clnceres del seno maxilar,

son mas frecuentes y de pronéstico mls reservado, su diag-
16stico precoz se ve dificultado debido a que se desarro--
llan en una cavidad cerrada e inaccesible a la exploracibn
visual, manual o biopsia, Anatémicamente se pueden clasi-
ficar en tres tipos o formas!
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FORMA SINUSAL
FORMA INFERIOR
FORMA SUPERICR

"ORMA SINUSAL.

Se caracteriza por la aparicién de neuralgias de ti-
>0 dental y sensacibn de pesadez en el carrillo, acompafia-
o de movilidad dentaria, es frecuente la parestesia a ni-
vel del piso de la 6rbita, con secrecibn purulenta, fétida
y obstruccidn nasal unilateral,

A la exploracién extrabucal se observa una deforma--
>ién de la cara sobre el lado afectado, intrabucalmente a-
nivel del surco gingivolabial se aprecia una tumefaccién -
lolorosa a nivel de la fosa canina.,

Radiogr&ficamente se aprecia una opacidad hacia el -
piso del seno maxilar de aspecto asteolitico,

FORMA INFERIOR,

Puede ser de evolucién anterior o posterior y se ca-
racteriza por dolor neurAlgico de tipo dental, lo cual pro
voca a menudo la extraccibn equivocada de estas piezas.

Evolucién Anterior,

Es frecuente observar la pérdida de los érganos den-
tarios anteriores, debido a extracciones o exfoliaciones -
esponténeas de los mismos, dejando como remanente un alwéo
lo sangrante que no cicatriza, con un reborde alveolar en-
sanchado, engrosado, altamente vascularizado y doloroso,
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wolucibdn Posterior.

Se observa la destruccién de la tuberosidad acompatia
la de una fistula profunda, puede aparecer un trismus man-
libular o sindrome doloroso esfenopalatino.

"ORMA SUPERIOR,

Pueden originarse en las fosas nasales o en el piso-~
le la 6rbita del ojo, se acompafian de signos y sintomas de
sinusitis, con epistaxis repetidas, obstruccién nasal uni-
.ateral, sindrome lagrimal, exoftalmos y edema palpebral,

'UMORES MALIGNOS DE LA MANDIBULA

Se presentan también en forma de Epiteliomas y Sarco
\1as.

Jpiteliomas,

Se originan con frecuencia sobre la mucosa gingival,
resentan dos formas: SUPERFICIAL Y PROFUNDA

"ORMA SUPERFICIAL,

Pueden tener el aspecto de una Glcera o vegetacién,-
la Glcera es de bordes irregulares, elevados, recubierta -
le pequefias erupciones que sangran f&cilmente al menor con
acto, en su periferia se puede palpar una masa tumoral du
‘a, espesa, prominente, al centro de la cual localizamos -
la ulceracibn, de aspecto esfacelado y recubierta de un -
'xudado fétido,

Para este tipo de ulceraciones consideramos las si--
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guientes caracteristicas en comin:

Evolucibdn R&pida

Extensién Precoz

Invasibdn de los Espacios Intercelulares
Rapida Invasién LinfAtica

Inflamacién Ganglionar Precoz
Submaxilar o Submentoniana

La vegetaciébn tiene aspecto semejante a un papiloma-
recubierto de proliferaciones mis o menos duras y sangran-
tes que g9e extienden répidamente en superficie provocando-
la movilidad de los érganos dentarios.

FORMA PROFUNDA,

Se caracteriza por la invasién del tejido esponjoso,
acompariada de movilidad dentaria y exfoliacibn espontanea-
de los dientes, dejando un alvéolo sangrante que no cica--
triza, ge puede presentar neuralgia y parestesia de la re-
gién mentoniana durante su fase precoz de evolucibn,debido
a la invasién del nervio dentario inferior, en esta etapa,
los signos fisicos son minimos, los tegumentos son norma--
les, no existen adenopatias y muy poca o ninguna deforma--
cibn de las corticales 63eas,

SARCOMA MANDIBULAR,

Puede ser: 8uperficial o Profunda,
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'‘ORMA SUPERFICIAL.

Se localiza a nivel del reborde alveolar, normalmen-
‘e originado en la cortical externa, el tumor es indoloro,
le consistencia firme y protruye la mucosa alveolar.

'‘ORMA PROFUNDA,

En su inicio solamente se aprecia un aumento de volu
en de consistencia dura y uniforme, posteriormente sobre-
rienen dolores neurilgicos atroces de predominio nocturno-
:on irradiacién hacia el oido, lo cual llega a provocar la
'xtracciébn inGtil de las piezas dentales,

Radiogré&ficamente, se observa una zona osteolitica,-
.-rregular, dentada, en forma de rayos de sol,
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