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INTRODUCCTION

E1l "Céncer" no existe como entidad anatomoclinica es
pecifica; el nombre corresponde a una abstraccién, Gtil pé:
ra las generalizaciones y los propdsitos de la comunicacién
pero sin contenido objetivo. El "Céncer" abarca muy varia—-
das y distintas enfermedades, que comparten semejante pro-
ceso patolégico general, el de la transformacién neoplésica
de las células, y gque pueden ser diferentes una de otras.

De todos los eventos patolégicos que afectan a la cé-
lula quizé el més deamético sea la transformacién neoplési-
ca.

En la actualidad, el céncer es causa importante de -
muerte en el mundo, que s6lo es precedido por las enfermeda
des cardiovasculares. La disminucifn constante de la morta-
lidad por otras enfermedades ha desviado la mortalidad ha—-
cia otros caminos. Las neoplasias son en nuestros dias cau-
sa de muerte importante.

El aumento constante de longevidad, es decir envejeci
miento de la poblaci6n, expone a mayor nimero de habitantes
a los afios de mAs susceptibilidad al céncer.

El céncer oral supone un porcentaje nada despreciable
de toda la patologia neoplésica del organismo humano. Los -~
cdlculos sobre la frecuencia total sefialan que el céncer -
oral constituye entre el 5 y el 40 por ciento de todos los-~
cénceres en diversas localidades del mundo.

La historia natural de los tumores que se desarrollan



dentro de la cavidad oral presentan una emplia gama por tan
to en el cuadro clinico y evoluci6n, como en el tratamiento
y pronéstico. Uno de los hechos gue primordialmente determi
nan estas manifestaciones y diferencias es la ubicacién.

El estudio de los tumores de la cavidad oral y estruc
turas adyacentes constituyen una seccifn importante de la -
Odontologia; ya que es precisamente el Odont&logo quien se-
encarga de prevenir, conservar y restaurar la salud de la -
cavidad oral, y por consigulente es &1, en primera instan—-
cia, quien debe explorar al paciente en forma acuciosea y -
completa; ademés de una historia clinica adecuada, la inter
pretacién de los hallazgos objetivos adguiere un interés m4
ximo, ya gue implica un diagn6stico cportuno que lleva un —
tratamiento en etapa clinica inicial y por lo tanto a un me
Jjor pronbstico.

E1l céncer de labio es el tipo de céncer més frecuente
de la cavidad oral, ocupa el vigésimo segundo lugar en cuag
to a frecuencia en relacidn a otros sitios del cuerpo huma-
Nno.

Entre los paises con més alta incidencia de céncer de
labio esté Canad&, con una proporcifén anual de 24.9 por ca-
da 100,000 habitantes, Irlanda del Norte 14.5, Fllandla 3.4,
Islandia 9.6, y Dlnamarca con 6.8,

La situacién topografica de los labios (pared ante- -
rior de la cavidad oral), es aln gran ayuda y ventaja para-
gl enferma, médico, y ndontdlogo. La presencia de lesiones
0 sintomas son féacilmente advertidas por este hecho. Las -~
primeras manifestaciones, no necesariamente deben ser tumo-
rales.



Para el céncer de labio, como para el resto del orga-
nismo el diagnéstico ideal es el oportuno, ya que descubre-
a la neoplasia en el inicio de su evolucifn, cuando es fac-
tible actuar terapéuticemente con fines curativos.

La falta de educacidn médica en el enfermo juega un -
papel importante en el diagnbstico tardio, como en el resto
de neoplasias. E1 aislamiento del lugar de origen, temores
infundidos, y el nivel econdmico bajo, determinan la gran -
mayoria de las ccasiocnes el tiempo que transcurre entre la-
primera manifestaciéfn clinica y la primera consulta por mé-
dico u odontélogo.

L)

Otros factores que empeoran el pron6stico es la falta
de constancia para continuar con el tratamiento, o su con--
fianza y aprobacién ante una decilsién de manejo quirirgico-
sobre todo cuando ésta implica mutilacibn. Todos estos fac-
tores en conjunto dan oportunidad al tumor para que avance-
inexorablemente a estadios clinicos avanzados, con las con-
secuencias imaginables en el pron6stico. Situacién més de -
lamentar, es cuando el enfermo acude oportunamente a consul
tar, y el médicb u odont6logo no reconocen la presencia de-
una lesi6n maligna, con el retardo consecuente de la aplica
. cibn terapéutica adecuada. La falta de recursos auxiliares—
indispensables para el diagnéstico de la neoplasia como es—
tudios citolégicos o histopatolégicos, también dificultan -
el reconocimiento de la lesi6n maligna, asi como su manejo.

El pron6stico del céncer de labio se considera bueno-
por regla general. El estudio clinico de una neoplasia en —
el momento del diagnfstico es el factor més importante en -
el pronfstico.



Uno de los hechos importantes que ensombrecen el pro-
n6stico de los tumores es la presencia de metastasis, en -~
parte porque representa la expresi6n del grado de autonomia
gue ha alcanzado la neoplasia, asi como la extensibn de la-
neoplasia, y en parte porque dificulta el tratamiento cura-
tivo. Los datos cbtenidos en cuanto a la frecuencia de la-
metéstasis del céAncer de labio varia mucho. La aparici6n -
de la metlstasis depende del estadio clinico de la enferme~
dad.

Un problema frecuentemente discutido es la eleccitn -
del tratamiento primario de esta enfermedad, el tratamiento
secundario de la invasifn de ganglios linféticos y el pro--~
blema de la recurrencia. ' Situaciones donde existe contro--
versia en la eleccién del tratamiento quirdrgico y/o la ra-
dioterapia.

lLos tumores persistentes o recurrentes después de la-
extirpacifn guirdrgica y/o radioterapia tienen mas mal pro-
ndstico que los aln no tratados.

la curacién en céncer es distinta en comparacién con-
el término curacifn aplicada a otros padécimientos. Se con-
sidera "curado" de unea enfermedad neoplésica maiigna, cuan-—
do el enfermo ha sido tratado y permanece durante 10 afios —
libre de actividad  tumora.



CARACTERISTICAS MORFOLOGICAS NORMALES
DE LA CAVIDAD BUCAL

la Cavidad Bucal y sus Tejidos Blandos.-

La cavidad bucal se divide para su estudio en dos por
ciones: el vestibulo de la Boca y, la cavidad bucal propia-

mente dicha.

El vestibulo de la boca es un espacio angosto, limita
do hacia la cara externa por la membrana mucosa de los la——
bios y carrillos; hacia adentro por las superficies labia--—
les y bucales de todos los dientes y por la encia de éstos.
Cuando la boca esté cerrada puede llegarse a ella a través-—
del vestibulo por los espacios que existen en la cara dis—-
tal de los Gltimos molares y, también a través de los espa-~
cios interproximales de los dientes. E1 vestibulo de la bo
ca recibe las secreciones de las gléndulas parftidas por me
dio de los conductos de Stenon.

La cavidad bucal propiamente dicha esté limitada, en-
frente y a los lados por las caras linguales de todos los ~
dientes y por la mucosa que les rodea; hacia arriba por los
paladares duro y blando y, hacia abajo por el piso bucal,
la lengua y la membrana mucosa. Atrés se comunica con la
faringe y estéd limitada por la mucosa del paladar blando, -
gue se fusliona con la mucosa de la faringe.

I

En la boca se distinguen las paredes que la limitan y,
las formaciones que contiene o se agrupan cerca de ella. -
Las paredes son: Anterior, constituida por los labios que ~



son dos repliegues misculo-membranosos, uno superior y otro
inferior, adaptados a la econvexidad de los arcos alveoloden

tarios.

lLLos labigs estén constituidos de adelante atrés por -~
la formaci6n siguiente: en primer lugar, la piel, adherida—
intimamente a lps misculos subyacentes y con abundantes fo-
liculos pilosos); sigue después una delgadd capa de tejido ~
celular y, luegp, una capa muscular constituide por el orbi
cular de los labios y los misculos que con €l se entrecru-—
zan; son para el labio superior los elevadores de éste, pa~
ra el inferior los cuadrados del mentén y los triangulares—
de los labios. |En la comisura el buccinador, los cigom&ti~
cos y el risorig de Santeorini. Mé&s adentro se encuentra la
capa submucosa formada por tejido conjuntivo y fibras elés—
ticas gue contigne gran cantidad de gléndulas labiales, las
cuales, morfolégicamente, son gléndulas en racimo cuyo con-—
ducto excretor sg abre en la mucosa del labio. La més inte
rior, es la capa mucosa gue cubre la cara posterior del la—
bio y se continla con la mucosa de los carrillos reflejéndo
' se al nivel del borde adherente, para continuarse con la my
cosa gingival, formando el surco gingivolabial.

La mucosa se halla constituida por un Epitelioc Pavi--
‘mentoso Estratificado gque descansa sobre un cbrion o Lamina
Propia de tejido |Conjuntiva. '

Los labios reciben arterias procedentes de las Corona
rlas, ramas de la Facial y, accesoriamente le llegan arte—
riolas de la Transversa de la cara, de la Bucal, Mentoniana
y de la Suborbitaria. Sus venas desembocan en la Facial; =~
los vasos linféticos se dirigen a la comisura acompafiando a



la vena facial y llegan & los ganglios submaxilares.

L os nervios motores proceden del Facial y, los sensi-
tivos del Suborbitario para el labio superior y, del mento-
niano para el labio inferior.

La pared Posterior esté formada por el Velo del pala-
dar y sus pilares gque circunscriben un orificio llamado‘IsE
mo de las Fauces. FE1 velo del paladar es continuacibn de —
la bbveda palatina y su direcci6n es, primero horizontal vy,
después oblicua hacia abajo y atrds. E1 velo del paladar -
en su borde inferior presenta en la linea media una salien~
te méds o menos cilindrica, llamada Uwvula, cuya extremidad -
libre es redondeada y, su cuerpo se halla envuelto por la -
mucosa y su base de implantacién forma cuerpo con el pala——
dar blando. De su base se desprenden cuatro pliegues muco-
sos, dos derechos y dos izquierdos, gue se dirigen hacia -
afuera y abajo, llamados Pilares del velo del paladar, uno-
anterior y otro posterior de cada lado.

En su constituci6n anatdémica, el velo del paladar es-
t& formado por una aponeurosis, misculos y mucosa de reves-
timiento. La aponeurosis es una hoja tendinosa gque desempe
fa el papel de esqueleto de insercidtn de los misculos del -
paladar blando. Recibe arterias derivadas de la Palatina -
superior, rama de la méxilar interna; de la Palatina infe—
rior, rama de la facial y de la faringea inferior, rama de-
la car6tida interna.

Emite venas Superiores que van al plexo de la fosa Ci
gométlca y venas inferiores mds numerosas gue se unen con —
las de la amigdala y base de la lengua desembocando a los -
afluentes de la Yugular interna.



Los linf&ticos forman, también una red superior y - -
otra inferior que van a los ganglios yugulares situados al-
nivel del vientre posterior del digéstrico.

Los nervios sensitivos proceden de los tres palatinos,
ramas del Esfenopalatino.

Encontramos la pared Superior formada por el paladar-
duro y, la parte anterior del paladar blando. Es céncava -
y se halla limitada a los lados por arcos dentarios del ma-
xilar presentando en la linea media un rafé, el cual termi-
na por delante en el tubérculo palatino u orificio inferior.
del cohducto palatino-anterior. '

El paladar dure estd constituido por una capa 6sea vy,
otra, mucosa, la capa 6sea estd formada por la cara ante— — .
rior de las apOfisis palatinas del maxilar y la lémina hori
zontal de los palatinos; presenta en la linea media y en su
parte anterior el Agujero Palatino Anterior, y en los éngu-
los pésterolaterales, los Agujeros Palatinos Posteriores.

La mucosa gue cubre la superficie tGsea en toda su ex-
tensifn es gruesa y resistente, se adhiere firmemente al pe
ri6stio. Contiene a cada lado de la linea media, las glén-
dulas palatinas.

El paladar duro recibe arterias de la Palatina Supe—-
rior, rama de la mexilar interna, la cual pasa por el con--~
ducto palatino posterior. Se divide en un ramo anterior y -
otro posterior; el primero se anastomosa con el ramo de la-
esfenopalatina y llega a el paladar atravesando por el con-
ducto palatino anterior.



Las venas acompafan a los troncos arteriales y van al
plexo pterigoideo. Los linfé&ticos forman una red que se -
anastomosa con la red gingival superior y con la del pala—
dar blando, formando conductos colectores que descienden -~
por el pilar posterior para desembocar en la cadena yugular
interna.

Los nervios gue son solamente sensitivos, derivan del
palatino anterior, el cual penetra en el paladar duro por -
gl conducto palatino posterior, y del esfenopalatino inter—
no que pasa por el conducto palatino anterior.

La pared Inferior esté constituida hacia atrés por la
cara superior de la lengua y, adelante por la regién sublin
gual o piso de la boca.

Finalmente, las dos paredes laterales constituidas -~
por las mejillas que se encuentran formadas por cé&lulas ti-
po poliestratificado escamoso no gueratinizado. Consta de-
las siguientes capas: 1.~ Estrato Basal; 2.~ Estrato Espino
so de Malpighi, y 3.- Estrato Queratinizado pero, sin exis-—
tir la cornificacién exuberante caracteristica del estrato-
gueratinizado y el estrato llcido que se observa en Piel.

LENGUA.

A Es un Organo constituido por haces musculares estria-
dos dispuestos en tres planos gque entrecruzan unes con - -
otros en éngulos rectos, situados en la cavidad bucal pro--—
piamente dicha. La masa muscular lingual esté& cubierta por
una membrana mucosa suficientemente adherida. E1 cérion se

fusiona con el tejido conjuntive intersticial de los mlscu-



10

los; esté fija solamente en su parte posterior, en su base;
el extremo anterior queda libre y se llama vértice descan—-—
sando en las superficies linguales de los incisivos superio
res.

Su base o raiz esté conectada con el hueso hioides -
por medio de los misculos genioglosos; con la epiglotis, -~
por tres repliegues de mucosa y, con la faringe, por los -~
misculos faringeos y la membrana mucosa.

La cara inferior de la lengua esté unida a la mandibg
la por el misculo geniogloso y, su mucosa se fusiona con la
mucosa del piso de la boca. La superficie suberior, o dor-
so de la lengua, presenta un tipo especializado de mucosa ;-
se divide en dos regiones por la presencia de un relieve en
forma de "V" cuyo é&ngulo se encuentra abierto hacia adelan-
te y al que se conoce con el nombre de "V" lingual.

Se distinguen en la lengua las siguientes partes: un-
esqueleto osteofibroso, los misculos de la lengua y, la mu-
cosa bucal.

Las partes blandas se apoyan en el hueso hioides, en-
la membrana hioglosa y en el septum lingual. L& membrana -
hioglosa es una lémina fibrosa, dirigida transversalmente y,
que se inserta por abajo en el borde superior del hueso —'-—
hioides, entre las dos astas menores; se dirige hacia ade-~
lante y arriba en una extensi6n de 15 mm y, se pierde en el
gspesor de la lengua.

El septum lingual o medio, es una lémina fibrosa colo
cada verticalmente en la linea media de la base de la len—
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gua; se inserta por atrs en la parte media de la cara antg
rior de la membrana hioglosa y, por abajo en la cara ante——
rior del hioides.

" La masa muscular de la lengua esté cubierta en su ma-
yor extensién por una mucosa que es més delgada en la cara—
inferior y se engruesa més en los bordes, alcanzandao su.méa-—
ximo espesor en la cara dorsal, y sobre todo, en la punta y
en la "V" lingual. la base de la lengua no esté cubierta -
por mucosa pues ésta pasa por arriba del dorso del Srgano a
la epiglotis, donde se forman los repliegues glosoepigléoti-
cos; por abajo y adelante, va a continuarse con la mucosa —
del piso y, forma el frenillo de la lengua.

La mucosa del dorso de la lengua y de 1los bordes de —
ésta presenta miltiples elevaciones gque son las papilas lin
guales y, entre ellas se encuentran los corplsculos del gus
to.

La superficie que se encuentra por delante de la "V"-
lingual se halla ocupendo las dos terceras partes anterio--
res del 6rgano; la superficie que se encuentra por detrfs -
corresponde a la tercera parte posterior de la lengua.

Los dos tercios anteriores se caracterizan por presen
tar unas formaciones a las que se les da el nombre de Papi-
las filiformes y fungiformes entre otras. La "V" lingual -
se halla constituida por papilas calciformes.

El tercio posterlior o base, estd ocupado por unas es—
tructuras linfoideas, llamadas Amigdalas Linguales.
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La mucosa lingual esté compuesta por un C6rion, forma
do de tejido conjuntivo y fibras elésticas y, por un epite-.
lio, el cual se halla formado por una capa de células pris—
mAticas implantadas en el cbrion por medio de una membrana-
basal; otra capa de células poliédricas y dentadas en su pe
rimetro y, finalmente, una capa superficial de células lami
niformes.

En la mucosa se encuentran, ademfs, gléndulas folicu-
lares y mucosas y, corplsculos del gusto,

MUSCULOS DE LA LENGUA.

Ademés de ser el Organo sensible del gusto, la lengua
contribuye de manera importante a las funciones de la masti
cacidn, la degluci6n y la fonacifn. Su poderosa musculatura
esté constituida por misculeos extrinsecos, que son los com—

‘ponentes principales, fijan la lengua al esqgueleto. Los mis
culos intrinsecos se insertan Onicamente a la mucosa de la-

lengua.

Misculos extrinsecos de la lengua: Genioglosos, nacen
en la ap6fisis geni superior de la mandibula y se extienden
en abanico, para terminar en la membrana mucosa de la len—
gua hasta la base de la epiglotis. Hioglosos, se hallan a-
ambos lados de los genioglosos; sus fibras nacen en el cuer
po y en el mayor del hioides y, se extienden verticalmente-
hacia arriba y adelante en los lados de la lengua. Casi to
das sus fibras terminan en la submucosa, del dorso al vérti
ce. Estiloglosos, nacen en la ap6fisis estiloides y los 1i
gamentos estilohioideos; se extienden hacia abajo y hacia -
adelante para entrar en la porcifn posterior del lado de la
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. lengua, & un lado de los hioglosos.

Fibras musculares Intrinsecas: se denominan de acuer-
do con la direccifn de sus fibrasj dichas fibras son: Fi- -
bras longitudinales, que forman una capa superficial alrede
dor de toda la parte anterior libre de la lengua y en los -
lados y en la cara superior del resto de la misma, que se ~
fija por debajo gracias a los misculos extrinsecos. Fibras
transversales, nace en el rafé medio y pasan lateralmente —
para insertarse en la mucosa de toda la lengua. Fibras Ver—
ticales, la gran mayoria pertenece a los mlsculos extrinse-
cos.

La accién principel de la lengua respecto a los mls——
culos intrinsecos, es gque éstos le dan cuerpo. La irriga- -
cibn del 6rgano se debe a la rama Lingual de la Car6tida, -
auane intervienen también, peguefias ramas de la Maxilar Ex
terna y de las arterias Faringeas Descendentes.

Los nervios sensitivos son la rama Lingual del nervio
Mandibular, la rama de la cuerda del Timpano del nervio Fa-~
cial, la rama Lingual. del Glososfaringeo y el nervio Larin-——
geo superior. EI1 nervio Motor que inerva a los misculos de
la lengua es el hipogloso.
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ANEX0S DE LA BOCA

Amigdalas.

Al principiar los conductos linféticos, el tejido 1lin
foide se encuentra en la mucosa o la submucosa.

En la cabeza y el cuello, el tejido linfoide esté Foﬁ
mado casi enteramente de tejido amigdalino, gue se encu.en-=—
tra situado en un anillo que se propone custodiar la entra-
da de los conductos respiratorio y digestivo.

Las amigdalas que lo forman son las siguientes:

'a) Las amigdalas Faringeas o Adenoides situadas en el suelo
de la nasofaringe.

b) Las amigdalas Tubales, situadas en el orificio faringeo~
de la Trompa de Eustaguio en la pared de la nasofaringe.

c) Las amigdalas Palatinas, situadas en las fauces, debajo-
de el paladar hlando.’

' d) Placas de amigdalas Linguales, gue cruzan el ddrso de la
lengua.

Estos tejidos linfoides esté4n ricamente provistos de-
conductos. 1inféticos.

Las elevaciones que se observan en la base de la len-
gua y, que se deben a la presencia de n6dulos linféticos -
Forman parte de las llamadas amigdalas o foliculos lingua--—
les.
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Sobre la superficie libre de cada amigdala se locali-
za una pequena abertura que conduce & una invaginacibn pro-
funda limitada por epitelio poliestratificado escamoso y a-
la que se le da el nombre de cripta. ELl epitelio de la CriE.
ta se encuentra rodeado por tejido linf&tico, en el gue - -~
ebundan los n6dulos mencionados, y que tienen como funcién-
primordial la elaboracién de Linfocitos. '

Gran parte de éstos Linfocitos se infiltran en el epi
telio, pasan y se acumulan en la cripta, en donde degeneran
formando detritus que, ademés, contienen células epitelig—
les descamadas y bacterias.

Las amigdalas linguales presentan con frecuencia glén
dulas mucosas entre el tejido muscular subyacente, cuyos -
contenidos se abren hacia la cripta o bien a la superficie-
libre.

Gléndulas de la Cavidad Bucal.
Generalidedes. Estudio de la saliva.

El proceso de la digestifn comienza en la boca donde-
los alimentos son embebidos por la saliva, triturados y di-
vididos por la accifn de la masticeci6n y, una vez formado-
el bolo alimenticio, deglutidos.

La saliva es el producto de secrecién de tres parss -
de gléndulas salivales principalss:

a) Las submaxilares
b} Las sublinguales
c) Las parétidas
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Asi como de pequenas gléndulas bucales ubicadas en la
mucosa de la boca.

La cantidad total de saliva secretada por un ser huma
no en 24 horas, es de aproximadamente 1,500 cc. Esta canti-
dad esté& sujeta a grandes variaciones, que dependen de la -
edad,ejercicio y dieta del individuo; se encuentra material
mente influida por las estimulaciones fisicas y psiquicas,—
variando ampliamente en distintos individuos.

La saliva mixta es un fluido ligeramente opalescente-
y espumoso que contiene agua, proteinas, sales minerales, -
ptialina, mucina, particulas alimenticias, células epitelia
les ‘descamadas y corp@sculos salivales, tales como los leu—
cocitos polimorfonucleares.

Su viscosidad depende del tipo predominantemente en -
la secreci6n. La saliva serosa, le da sus caracteristicas -
acuosas al fluido. La mucina, le proporciona a la saliva su
aspecto grueso y viscoso.

Desde el punto de vista quimico, la saliva mixta es -
una solucién diluida que contiene cerca de 0.2 por 100 de -~
material inorgé&nico y, 0.5 por 100 de material orgénico.

Los elementos inorgénicos predominantes son los iones
‘de potasio y fosfatos, aunque también se encuentran en can-
tidades apreciables de cloro, f6sforo, sodio, magnesio, cal
cio y azufre.
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CONSIDERACIONES SOBRE LA PATOLOGIA

EN CAVIDAD BUCAL

La variacidn en la gravedad de la enfermedad bucal, ~
consiste desde una bacteriemia de origen infeccioso, hasta~ -
la muerte provocada por cénceres.

En la obtenci6n del adecuado conocimiento de la ENFEB
'MEDAD, es indispensable poner la debida atencién en los cam
bios tisulares micro y macrosc6picos, o sea, las lesiones,-
Es indispensable también, el esfuerzo propio para entender-
los estudios y mecanismos por medio de los cuales, las cau-—
sas y factores estén en funcitn desencadenando una enferme-
dad.

Requeriremos de conocimientos en relacidén con la fun-—
cién de los tejidos en enfermedad, asi como de la conjun— -
cién de todos los aspectos mencionados con la subjetividad-
y objetividad, resultantes de la enfermedad.

Patolégicamente, Enfermedad, es la observaci6n de uno
o varios cambios en la estructura orgénica.

.Ahora, si penséramos gque la enfermedad es causada por
un castigo divino, la solucién dependeria de la voluntad de
un Dios. Si nos inclinféramos a pensar gue la Salud y Enfer
medad son un conflicto constante entre los buenos y malos -
espiritus, entonces, el tratamiento estaré encaminado ahu~-
yentar los espiritus nocivos por medio de méscaras, gritos—
y danzas, asi como la influencia regresiva de la magia. 8i
aceptamos el concepto de enfermedad como un desequilibrio -
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de mecanismos fisioldgicos que mantienen constante al orga-
nismo, el Médico y el Odont6logo, laborarén con los procedi
mientos adecuados con la finalidad de restablecer los meca-—
nismos alterados.

En estos dias, conceptuamos & la enfermedad como UN -
TRASTORNO NO COMPENSADO DE LA HOMEOSTASIS, entendiendo por-
Homeostasis, los procesos fisiol6gicos coordinados gue man-
tienen la mayoria de los estados en el arganismo.

La Homeostasis se concibe casi siempre en funcifn de-
variaciones predominantemente fisiolbgicas. Sin embargs, el
concepto es mucho més amplid, incluyendo LA CONSTANCIA DE -
LA ESTRUCTURA DEL ORGANISMO: MORFCSTASIS.

También puede extenderse a las relaciones entre el in
dividuo y el medioc ambiente; el equilibrio entre los diver-
sos factores ecolbgicos y el organismo, es una de las condi
ciones necesarias de la salud.

Lenta o bruscamente se pasa de la normalidad a lo pa-
tolégico, sin que haya una frontera nitida entre las varia-
ciones de la salud y, las de la enfermedad.

La homeustasis es un término para referir la capaci—
dad de adaptacidn del individuo a modificaciones tanto ex——
ternas como internas. La relacién entre el ambiente externo
y nuestro organismo, se realiza a través del ambiente inter
no o fisioldgico, gue esté constituido por todos los liqui-
dos gue bafan a nuestras células y, por el intrincado meca-
nismo de tejidos, Orgenos y conexiones vasculares y nervio-
sas.
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Los liguidos orglnicos, fluidos intracelulares, tisu—
lares, linfa y,sangre, constituyen el sustrato del ambiente
interno a través del cual se realizan todos los cambios me-
tab6licos, entre el organismo y el ambiente externo.

PIGMENTACION Y CAMBIOS DE COLOR

En las examinaciones peridédicas de mucosa bucael, en——
contraremos con frecuencia relativa, cambios notables de la
mucosa; la pigmentacién fisiol6gica, conocida clinicamente-
como Melanosis de la mucosa bucal, depende del aumento con-—
siderable del nimero de melanocitos que, normalmente exis—-
ten en la capa basal del epltelio, y es independiente de si
la mucosa bucal presenta pigmentaci6n clinica apreciable, o
si no la presenta.

En los cambios notables de color por intoxicacién por
metales como bismuto, mercurid,,arsénico y plomo, por con-—-—
tacto industrial o ingestién de medicamentos, pueden produ-
cirse modificaciones en los tejidos bucales.

La intoxicacién por metales origina ulceracif6n de la-—
mucosa y necrosis del hueso alveolar y, son datos notables,
la zona irregular pigmentada de la mucosa bucal y, la pig——
mentacién lineal del borde libre de la encia, denominé&ndose
linea bismitica o, linea arsenical cuando se presenta en co
lor negro; linea de plomo, cuando es de color azul-grisy 11
nea mercurial, si el color de la pigmentacifén es gris-viole

ta.

En la cara interna de los labios, lengua, mejillas y-—
encias, s6lo ocurre pigmentacién en las zonas sometidas a -
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irritacién o traumatismos locales, dependiendo de los depb-
sitos de sulfuros metélicos en el tejido conectivo.

El aumento de la permeabilidad capilar en Areas de in
flamaci6n permite la infiltracién perivascular de los teji-~
dos por el metal.

lLas formas anteriores de pigmentacitn, desaparecen al
eliminar los irritantes o los traumatismos locales de los -
gue depende la inflamacién, incluso si continda el contacto
o0 la ingestibn del metal. La intoxicaci6n orgénica -por ben
cina y f6sforo, origina ulceraci6n de la mucosa bucal y, ne
crosis del hueso alveolar. '

LESIONES PIGMENTADAS DE LA MUCDSA BUGCAL
lLengua negra vellosa (Lihgua Nigra, Lengua Pilosa).

Es una lesi6n caracterizada por un alargamiento de =
las papilas filiformes y que adoptan una coloracién café o-
negra. Debemos distinguirla de la pseudolengua negra, cam-—
bios de color de la capa superficial debido a frutas, dul-—
ces, medicamentos o férmacos, asi como de la pigmentacifn -
superficial debido a descomposicifn de la sangre.

La lengua negra verdadera es causada por crecimiento-
excesivo de bacterias, mohos y hongos productores de pigmen
tos y, scompafifndose de aumento enormal de las capas super—
ficiales del 6rgana.

Durante la aplicacifn local de trociscos a base de pe
nicilina y, durante la terap&utica con penicilina por via -
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bucal, se ha encontrado Lengua Negra, aparsciendo de nuevo-
en un segundo tratamiento con penicilina, en ocasiones con-
tetraciclina.

Esta alteracitn, en caso de tratamiento con antibifti
cos podria obedecer a la disminucién de los productoé de la
flora bucal simbibtica normal. La evolucidn suele ser larga
pero pudiendo desaparecer esponténeamente, no siendo necesa
rio suspender el antibidtico causal.

Podemos eliminar las papilas alargadas frotando la -
lengua con una solucibn de Acido Salicilico al 10 6 15 por-
100 de alcchol y, la aplicaci6n frecuente de una solucifn -
acuosa al 20 por 100 de Caprilato de Sodio, como fungicida,
siendo muy eficaz. Debemos indicar al paciente que cepille-
el dorso de la lengua durante cinco minutos dos o tres ve-—
ces diariamente. '

Enfermedad de Fordyce.

Es la patentizacifn de grénulos o elevaciones amari--
1llas e indoloras, semejantes a puntas de alfiler gue suelen
presentarse bilateralmente en mucosa labial y, en mejillas,
pudiendo ser escasas o numerosas sin sintomas.

5on gléndulas sebéceas ectOpicas que se observan con-
mucha frecuencia y, no tienen importancia clinica. En su -
evolucitn, permanecen sin cambios aparentes y, por tiempo -
indefinido.



22

Enfermedad de Addison.

El primer sintoma de una insuficiencia de la corteza-
suprarrenal, por hipofunci6n o destruccién, debida a enfer-
medad o tumor, puede ser la pigmentaci6tn de la mucosa bucal.
"En las primeras etapas, el fenfimeno se limita a las meji- -
llas, pero la lengua y las superficies mucosas hOmedas de ~
los labios pueden estar afectadas.

La pigmentacién de la mucosa bucal en el enfermo, va-
de negro-azulosa & parda y, tiene el aspecto de salpicadu-——
ras en las mejillas. Los pacientes pueden presentar un co-
lor bronceado progresivo de la piel, siendo més notable en-—
las zonas expuestas. )

En el interrogatorio, pueden revelarse sintomas tipi—i
cos incipientes de enfermedad de Addison, como pérdida de -
peso, anorexia y vomitos. La pigmentacifn cuténea desapare
ce con la terapéutica del caso; la de la mucasa suele ser -
permanente.

Sindrome de Peutz - Jeghers,

Poliposis intestinal.-~ Enfermedad donde es comin en-—-—
contrar pigmentacifin de zonas cuténeas peribucales, labia--
les y mucosa bucal,

‘ En las primeras etapas, el fen6meno se limita a las -
mejlllas, pero la lengua puede estar afectada. En ocasiones
encontraremos manchas en la cara de color ca?é oscuro; en -
labios,carrilios y paladar, la plgment3016n es generalmente
més negra que parda.
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Existe pigmentaci6n caracteristica alrededor de la- -
bios, nariz, ojos y manas, siendo el pigmento, la melanina.
La mayor parte de los pacientes que presentan estas altera-
ciones pigmentaries, las han sufrido desde la nifiez.

Ictericia

Siendo un signo y, no una enfermedad, se debe a la -
presencia en la circulacifn de un exceso de pigmentos b111a
res dando lugar a un tinte amarlllento o0 verde amarlllento-
de la mucosa bucal, observéndose mids cominmente en la unién
entre paladar duro y paladar blando.

Debemos pensar en-buscar signos de ictericia puesto - .
que en estos casos—pacientes, es de. temer un sangrado post-
guirdrgico. :

Método para suprimir la Pigmentacifn Melénica.

Ha venido utilizéndose un ungliento a base de hidroqui
nona y, la eficacia del preparado depende de la profundidad
de la pigmentacitn melénica.

Otro método para eliminacit6n de melanina de las en- -
cias consiste en aplicar sobre la zona pigmentada, durante-.
uno o dos segundos, una torunda de algodén ligeramente hume
decido en Fenol al 90 por 100; veinte segundaos despugs, el-
fenol residual, se neutraliza con alcohol al 90 por 100, em
pleando otra torunda y enjuagéndose después.

En ocasiones ser& necesaria una segunda aplicaci6n ~
para ceuterizar las tejidos afectados; la zona de cauteriza
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cién estaré un poco més alld de la capa basal de la mucosa.
Al cabo de 24 horas, los tejidos se esfacelan quedando una-
zona rojo brillante, relativamente indolora.

En siete a diez dias, la mucosa tendra un'aspecto nog
mal otra vez y, sin trazas de que hubo pigmentacifn inicial.
Este tratamiento deber& abarcar de uno a dos mm. mas alléd -
del limite de la mucosa pigmentada.

LESTIONES BLANCAS DE LA MUCOSA BUCAL

El entendimiento de este tipo de lesiones es sumamen—
te importante clinicamente, pues permite comparar las dis—-—
tintas enfermedades bucales en las que la caracteristica co
min serd un color blanco o, gris blancuzco.

los agentes etiolbHgicos variarén desde la irritacién-
traumltica simple y las quemaduras, hasta las infecciones —
mictticas y, las enfermedades infecciosas especificas como-
la sifilis. :

Sabemos que el color rosado de la mucosa bucal es de—
bido a gque la luz atraviesa las capas superficiales de los-
tejidos blandos, reflejéndose en el lecho capilar, antes de
volver a atravesar las capas translicidas. Los cambios ti-
sulalares que modifican la reflexifn de la luz a nivel del-
lecho capilar, tienen como resultado un aspecto blencuzcoj-
el engrosamiento y el edema simple de los tejidos epitelia-
les, produce palidecimiento difuso de los tejidos.

Cuando se espesan las capas gueratinizadas de la mucg
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sa, como sucede en la Leucoplasia y el Liguen Plano, la le—
sién es blanco-azulosa.

La Micosis-Moniliasis— con invasitn de epitelio y, a—
veces del tejido conectivo vecino, por los micelios, signi-
fican pérdida de transparencia de la mucosa y dando como re
sultado zonas blancuzcas o blanco-azulosas.

Los agentes céusticos o las gquemaduras térmicas produ
cen coagulacitn y opacildad de los tejidos superficisles, lo
gue significa, una lesitn blanca también.

Las anomalias del epitelio o:del tejido conectivo re-
lacionadas con tumores, alteran la reflexifn de la luz en -~
el lecho capilar y, se observaré una lesi6n blanca y dura,-
tipica de tumor maligno.

Las lesiones blancas de la mucosa bucal podemos divi-
dirlas en dos grupos:

Grupo 1.~ Lesiones blancas generalmente sin hipergueratosis.
La mordedura de la mejilla suele encontrarse en adolescen—-—
tes y adultos jbvenes, pudiendo haber traumatismo de la mu-
cosa y la mejilla, cuando el individuo duerme o estudia, de
masiado nervioso.

lLas zonas afectadas tienen un aspecto blanco 1echoso,‘
rugoso y macerado, siendo el contorno difuso aungue a veces
se observan pliegues verticales gruesos que corresponden a—
las clspides de los dientes posteriores; no suele haber mu—
cho dolor, sé6lo en aguellas ocasiones en gue el traumatismo
es suficientemente intenso para producir Glcera; encontrare
mos ocasionalmente pequefias hemorragias submucosas.
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Aplicando una solucifn de lugol a la mucosa seca y -
traumatizada de la mejilla, ésta adguirird; un color més os
curo gue la mucosa saludable.

El tratamiento de las lesiones irritativas en la muco
sa bucal consistiré en la eliminacifn o corregimiento del -~
agente causal, asi como la aplicacién de un antimicrobiano-~
suave para uso local, como el nitromersol-tintura de meta-—-
phen al 1-200- para disminuir el peligro de infeccibn secuﬁ
daria y el dolor. '

Con la desecaci6n de los tejldos afectados y, la apli
cacibn, varias veces al dia, con Tintura de Benjui, el pa——
ciente obtendré alivio y se facilitara la curacifn y epite-
lizaci6n de la zona ulcerada.

Las guemaduras son causa frecuente de lesiones blan—
cas transitorias dolorosas; las quemaduras térmicas son re-
lativamente raras y cuando las hay, es rara también la ne— -
crosis superficial. Pueden deberse al contacto accidental-
con los tejidos blandos de un instrumento Ddontolﬁglco, ce—
ra o materiales de obturacifn calientes.

En la ingestién accidental de alimentos o bebidas ca— -
lientes, sucederén quemaduras ligeras de la mucosa, no te-—
niendo mayor importancia, puesto que duran poco tiempo'afeg
tando una zona pequefia; los focos més frecuentes de guemadu’
ras por alimentos y bebidas, son el tercio anterior de la —
lengua y el paladar, variando mucho la reaccifn de los teji
dos entre los individues.

El écido acetilsalicilico y los productos que lo con-
tienen, son fuentes comunes de quemaduras en la mucosa bu——



27

cal. Cuando se coloca o se aplasta en sl pliegue gingivogg
niano, la aspirina para combatir un dolor de muelas, perios
titis o absceso periapical, se presentarén lesiones blancas
dolorosas de forma irregular en los puntos de contacto en——
tre el medicamento y la encia o mucosa, pudiendo estar afec
tada en forma difusa toda la mucosa de la mejilla.

los tejidos estarén dolorosos pudiendo quitarse fécil
mente las regiones blancas quemadas, dejando una zona desca
mada dolorosa y seangrante.

Los individuos gue conservan trozos de tabaco de mas-
car en la boca, pueden mostrarnos zonas de color blanco en—
el punto de contacto entre el tabaco y los tejidos blandos-
y, en sus primeras etapas las lesiones serén transitorias -
desapareciendo entre 10 a 15 dias si se elimina la causa.

L.os cambios tisulares corresponderén & coagulacién o-
necrosis superficial de los tejidos, debiéndose a las pro-—
piedades irritantes del tabaco y a los agentes gue contie—
ne, ambas cosas. Si la situacifn dura mucho tiempo pueden -
aparecer lesiones hiperdueratésicas.

SIGNDS:

Los signos y sintomas de quemaduras de la mucosa bu—
cal varian segin la naturaleza del agente causal; en caso -
de curacifn esponténea, como sucede con el fenol o el nitra
to de plata, hay relativamente poco dolor hasta gue se pro-

~duce el esfacelo, . guedando los tejidos expuestos a la flora

bacteriana; cuando la gquemadura es grave, la mucosa coagula
da suele desprenderse de los tejidos profundos, aunque ello
signifique bastante dolor.
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Apartir del interrrogatorio y, baséndonos en el desa-
rrollo, duracifn, aspecto y caracteristicas tipicas de los-~
tejidos afectados, generalmente, es fécil diagnosticar las-—
quemaduras de los tejidos bucales. En el diagn6stico dife--
rencial debemos descartar una monilissis, leucoplasia bucal
o liguen plano.

Para cuando, clinicamente se consulta por guemaduras-—
de la mucosa bucal, es regla que el agente causal haya desa
parecido o diluido, por lo que el tratamiento serd princi— -
palmente sintom&tico., Generalmente hay poco dolor antes de
gue se produzca el esfacelo y actie la flora microbiana so-
bre los tejidos expuestos o gue aumente la irritacidn por -~
los traumatismos relacionados con las comidas, bebidas, etc.

Las guemaduras accidentales por fenol serén tratadas-
de inmediato con alcohol al 70 por 100 para diluir el clus-—
tico y, el dolor lo aliviaremos aplicandc un antimicrobiano
ligero o un antimicrobiano con un analgésico de superficie
como la Butacaina al 4 por 100 con Nitromersol al 1-1500.

Es regla para que la lesifn sane pronto que se elimi-
ne el agente causal, y no halla més exposicidn.

LEUCOEDEMA

Enfermedad bastante comln y con poca importancia cli-
nica peroc no desde el punto de vista diferencial. Podemos -
considerarla como una variante de la mucosa bucal normal.

Es muy notable en pacientes con pigmentaci6n intensa-
y rara en nifios; no tenemos pruebas de que tienda a sufrir-
cambios malignos.
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. Las superficies mucosas presentan un aspecto gris — -
blanquecino, burdo y arrugado; la red vascular subyacente -
y el aspecto grenulado fino de la mucosa guedan enmascara-—-
dos por el edema, el mayor espesor y la ligera hiperplasia-~
del epitelio. La mucosa muestra una superficie irregular -
sin cambios de gueratinizaci6tn; los tejidos son muy flexi——
bles y por palpacién no muestran cambios fisicos, a diferen
cia de la leycoplasia.

Cuando existen arrugas sobre el epitelio edematoso e-
hiperplésico de la mejilla, los tejidos pueden adoptar el -~
aspecto de las lesiones lineales del liquen plano bucal, pu
diendo el clinico capacitado, distinguir fécilmente estas -
dos enfermedades, distendiendo la mucosae de la mejilla, y -
asi, las lesiones lineales blanguecinas del Leucoedema desa
parecen con esta maniocbra, en tanto que las lesiones del 11
quen plano, se acentian.

MONILIASIS

La micosis méAs frecuente en la boca e infeccién aguda
por Candida Albicans, se caracteriza por una lesién blanca-
perlada o, blanco-azulosa que afecta las mucosas y el epite
lio. Aparece principalmente en la infancia pudiendo atacar-—
a los Aadultos, schre todo a los debilitados o diabé&ticos.,

En salas de lactantes pueden ocurrir epidemias depen-—
dientes de contaminacién por pezones artificiales, ropas -
personales y de cama. Asi mismo, la frecuencia de la infec~
cién bastante mayor en los nifios nacidos de mujeres gue pa—
decen vaginitis monilidsica.
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Este padecimiento, en la actualidad es més frecuente-
en los adultos, existiendo antecedentes de administracién -
de antibifticos o esteroides, xerostomia o enfermedades ge-—
nerales como diabetes o leucemia. Al disminuir el ndmero -
de algunas bacterias bucales, los férmacos trastornan el ba
lance simbi6tico normal y producen crecimiento excesivo del

hongo.

En el nifio, la moniliasis presenta un cuadro clinico—
bastante homogéneo, pero en el adulto cabe. encontrar una qﬁ
plia gama de sintomas y signaos. Las lesiones tipicas en el-
nifio, consisten en placas adherentes blancoazulosas en la ~
mucosa bucal, gue a veces abarcan los tejidos circunbucales
siendo relativamente indoloras.y, quiténdose con facilidad-
dejando una superficie sangrante, dolorosa y descarnada.

En el adulto, la enfermedad se acompana de inflame- -
cién, eritema y zonas erosionadas dolorosas. A veces se en
cuentran pocas lesiones tipicas en placas perladas blancas-
0:blancoazulosas, pudiendo estar afectada cualguier zona de
la mucosa bucal.

Las lesiones debidas a tratamiento con trociscos gue-
‘contienen antibiéticos pueden guedar limitadas a las Super~
ficies mucosas contra las cuales los trociscos permanecen —
mucho tiempo. Se describe muchas veces como pr6dromo, la -~
gparicidn brusce de un sabor desagradable met&lico con pér-
dida del sentido del gusto. Las lesiones blancas también -
pueden estar precedidas por sensacién de ardor en boca y -
garganta.

Estos sintomas, en un enfermo que recibe antibi6ticos
de amplio espectro, deben hacer pensar en moniliasis bucal-
o alguna otra variedad de ella.
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El muguete y otras variedades de Moniliasis gue des—-—
cribiremos. mAs adelante, se deben a un hongc de tipo levadu
ra que es miembro normal de la flora bucal en infinidad de~
individuos. En la boca del portador sano, este microorganis
mo es escaso, menos de 200 células por ml. de salivaj no se
puede. encontrar por estudio microsc6pico directo de frotis-
de mucosa bucal, sino gue es preciso recurrir a inoculacitn
de material de 1la boca, en un medio selectivo que inhiba el
desarrollo del resto de la flora.

Fl estado de‘portador es probablemente més frecuente-
entre los diabéticos. En los sujetos con prétesis completas
es dos veces més frecuente gue en un grupo testigo semejan-
te y sin pr6tesis. ‘ :

INFECCION ENDOGENA

. Como este microorganismo es partevnormal de la flora~
bucal, el muguete y las demés variedades de moniliasis, se-
consideran infecciones endfgenas especificas. Como otros mi
croorganismos que intervienen en infecciones endfgenas-moni
lia es poco virulenta, no es trensmisible y s6lo produce-
infecci6n de la mucosa, en presencia de una predisposicidn-
local o general manifiesta.

Entre los factores predisponentes encontramos altera-
ciones notables de la flora microbiana de la boca, adminis—
tracifn de antibibticos especialmente de amplio espectro; -
empleo sucesivo y excesivo de enjuasgues bucales antibacte-—-
rianos, xerostomia secundaria a medicamentos anticolinérgi-
cos; irritantes cronicos locales, prdtesis, uso intenso de-
tabaco, esteroides corticosuprarrenales locales y generales,
irradiacitn de la cabeza y cuello. Edad, infencia, edad - -
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avanzada, hospitalizaciones, enfermedades agotadoras, anti-
bi6ticos, diabetes, leucemia, linfomas, etc.

El examen histolégico de las lesiones del muguete, -
nos muestra una reaccién inflamatoria con gran ndmero de -~
hongos rara vez pasan de esta capa superficial de exudado;-
la pseudomembrana da el aspecto clésico de costra blanca a-
las lesiones mucosas; cuando se levanta por raspado o durag
te la masticacifn, la mucosa subyacente inflamada se'preseg
ta como placa eritematosa. '

OTRAS VARIEDADES DE MONILIASIS

 La moniliasis Atréfica aguda, incluye la estomatitis-
‘por ‘antibifticos y otros ejemplos de una lesi6n rojiza de -
mucosa, como placa atréfica descarnada y dolorosa gue dura—
algtn tiempo, con muy pocas regiones pseudomembranosas blan

cas.

Este tipo de monilia‘produce placas miltiples, blan~-
~cas adherentes y distribuidas irregularmente por la mucosa~-
bucal., Eliminando estas placas, gueda una superficie san-—
grante desnuda y, las lesiones intrabucales suelen acompa——
fiarse de inflamacién y grietas de las comisuras de los la~—
bios y costras en los mismos. '

Moniliesis Crénica Atré&fica-estomatitis por prétesis.

Es una inflamaci6n difusa de la zona donde se encuen—
tra la protesis, con queilitis angular o sin ella. Es un ti -
po raroc de infeccibn por Candida Albicans que origina una -
lesi6n granulomatosa donde suele haber dolor y, ardor duran
te las exacerbaciocnes.
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lLa zona descarnada roja puede durar afos, mientras se
siga usando la pr&tesis.

- Encontraremos anticuerpos moniliésicos albicans en el
suero y la saliva, hecho de gran importancia diagnéstica, -
pues la cantidad de hongos.y micelios en las lesiones, es -
mucho menor gue en la moniliasis aguda,

La Moniliasis Hiperplésica Cr&nica incluye varios -~ —
trastornos clinicos en los cuales hay invasidn por micelios
de las capas profundas de la mucosa y piel. La respuesta -
del huésped consiste en paragueratosis, acantosis, hiperpla
sia pseudoepiteliomatosa, formaci6n de microabscesos e in-——
filtracién crédnica del cOrion por abundantes células infla-
matorias.

Este grupo se caracteriza por lesiones en piel, ade--
més de mucosa bucal, pudiendo confundirse con leucoplasia,-
salvo si se emplean colorantes especiales para observar los
micelios invasores.

Infecciones generales y de tubo digestivo por monilia.

Tras uso prolongado de antibibéticos de amplio espec—
tro podemos encontrar, adem@s de moniliasis bucal, enteri--
tis, irritacién rectal con diarrea y vulvovaginitis.

Estos casos se deben a alteraciones de las floras del
intestino y vagina por antibidtico. Debemos buscar en el -
interrogatorio de un paciente en cuyo caso se sospeche de -
estomatitis moniliésica por antibifticos; en diabéticos y -
en enfermos con predisposici6n generel a la moniliasis, pu-
diendo haber infecci6n de pliegues cuténeos himedos.
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Serén mé&s graves los casos de diseminacién hematSgena
del microorganismo, "Micetemia Moniliésica", donde aparece—
rédn granulomas moniliésicos en vAlvulas de corazén, pulmo——
nes, rifiones y otros drganos.

Como la endocarditis por estreptococos alfa puede se-—
guir a extracciones dentarias, se recomienda buscar micete-—
‘mia monilidsica antes y después de extracciones.

El tratamiento para la moniliasis bucal, sobre todo -
en pacientes debilitados, serf enfocado a evitar la posibi-
lidad de invasién directa de la faringe y, la aspiracién de
pseudomembranas asi como el muguete de tubu digestivo o di~
seminacifn hemat6égena.

DIAGNOSTICO

Mediante el estudio microscHpico de raspados de las -
lesiones sospechosas, observaremos abundantes yemas y mice-
lios. Clésicamente, la moniliasis bucal se describe como -~
una pelicula blanca perlada, Tacil de desprender de la muco
sa, guedando una placa roja descarnada,

TRATAMIENTO.

Las variedades respiratorias y digestivas de la enfer
medad, corresponde al Médico su tratamiento.

La Anfotericina B por via parenteral resulta eficaz -
en el tratamiento de la moniliasis generalizada, pero con -~
respuesta lenta.



Antes de que iniciemos una terepéutica de lesiones -~
blancas bucaeles de moniliasis, es fundamen tal suspender los
antibi6ticos locales o generales, asi como en su caso, 1los-—
esteroides corticosuprarrenales.

Debemos descartar la diabetes mediante los estudios -
de laboratorio apropiados, debiendo buscar otras enfermeda-
des generales, para si no encontramos explicacifn evidente-
para las lesiones. Suspenderemos los lavados bucales anti——
bacterianos y, corrigiendo o sustituyendo las prétesis mal-
ajustadas.

La Nistatina y la Anfotericina B, son antibifticos -
eficaces contra monilia albicans, actuando fundamentalmente
por contacto con el hongo, requiriendo aplicaciones repeti-
das pues estos fungicidas tienen accif6n fundamentalmente lo

cal.

Los trociscos de Nistatina-Micostatin, se toleran mal
por su sabor desagradable y su lenta disolucibtn. Con fre- -~
cuencia se pueden evitar estos inconvenientes empleando com
primidos vaginales que contienen lactosa. El yugurt y la le
che agria gue contienen cultivos de Lactobacillus, son coad
yuvantes Gtiles en el tratamiento del muguete bucal y diges
tivo; el sabor écido, ayuda a combatir el sabor metflico -~
del muguete y las bacterias pueden ayudar a reconstruir una
flora bucal aceptable. ' :

Con frecuencia vuelven & presentarse las lesiones des
pués de terminado el tratamiento, si no se han eliminado -
los factores predisponentes. En pacientes con xerostomia, o
en los gque no pueden suspender la terapéutica de esteroides,
la regla es que s6lo pueda emplearse en forma continua una-
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protesis, sin caer en el problema del muguete, si se sigue-
un tratamiento continuo con Nistatina.

S5e logran buenos resultados en el tratamiento conti—
nuo aplicando una solucifin acuosa de Caprilato de Sodio al-
20 por 100, siempre y cuando, el paciente tolere y soporte-
el sabor desagradable,

No es aconsejable las soluciones de écido bérico, ni-
el cristal de violeta, que son téxicas.

Gingivoestomatitis Blanca Arrugada. Enfermedad cono—
cida como leucoqueratosis congénita, displasia familiar - -
blanca de membranas mucosas, nevi esponjoso blanco.

Se puede notar desde el nacimiento o, sé6lo cuando al-
canza su desarrollo méximo al final de la adolescencia.

La mucosa afectada tiene un aspecto blancuzco, arruga
do, engrosado y a veces qterciupélado pudiendo encontrarse-
placas blancuzcas sobre la lengua. Las lesiones se deben a
engrosamiento de las capas epitelisles, cuyo orden se con-—
serva.

Deslizando con firmeza un instrumento sobre los teji-
dos afectados, se remueve en parte la capa blancuzca; la ——
queratosis funcional suele tener una distribuci6n més limi-
tade y el material blanco generalmente no puede quitarse. -~
No hay tratamiento, més gue la conservacifn de una buena hi
giene bucal.
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PSORIASIS

Es una dermatosis crénica de etiologia desconocida; -
en raras ocasiones pueden encontrarse lesiones en la mucosa
de los labios, mejillas, paladar y piso de la boca.

Las lesiones de mucosa se han descrito como escamas -
plateadas que se guitan fécilmente por raspado, dejando una
zona sangrante ulcerada. Por simple observaci6én clinica, el
diagn6stico es muy dificil, requiriéndose una biopsia.

LESIONES BLANCAS CON HIPERQUERATOSIS

E1l término de Leucoplasia, o placa blanca, es Gtil en
clinica aungue no tenga un sentido o incluso, resulte enga-
fioso en anatomia patolégica. La palabra Leucoplasia la uti-
lizaremos como descripci6n clinica de varias lesiones hiper
queratfsicas blancuzcas de mucosa bucal.

Algunas de ellas pueden resultar precancerosas, o in-
cluso mostrar degeneracién maligna, en vista de su anatomia
patolégica, pero no en relacién con su aspecto clinico.

Existe la idea errénea de que todas las placas blan——
cas de la boca son precencerosas y, deben considerarse anun
ciadoras como céncer bucal. También es errfnea la creencia-
"de la placa blanca", con la simple observacién clinica.

Eé preciso relacionar ésta con la histopatologia y, -
a veces con la citologia exfoliativa, para establecer un -~
diagndstico, tratamiento y pronéstico correctos.



38

La leucoplasia es un estado patolSgico bucal frecuen-
te e importante. Su nombre es clinico y, describe el aspec—
to blanquecino producido por hiperqueratosis del epitelio.-
La importancia de la leucoplasia estriba en gue en algunos-—
casos brinda un terreno favorable para la aparici6n del Car
cinoma Epidermoide.

En las primeras etapas casi no hay sintomas; por lo -
tanto el paciente no busca la atencién profesional. Es muy-
importante que el Dentista realice una exploracidn completa
de la boca de cada paciente, tanto en la primera consulta -
como en las subsiguientes.

Asi, se podré diagnosticar pronte una hiperqueratosis
0 disqueratosis simple y, el tratamiento seré mucho més efi
ciente, en provecho de ambaos. '

También se encuentra la leucoplasia en las mucosas de
tréquea, pelvis renal, vejiga, cuello uterino y vagina. La-
facilidad con gque se puede identificar esta enfermedad en -
la cavidad bucal y, su mayor frecuencia en esta zona, con—
tribuye a que se le considere como enfermedad de la boca.

Frecuencie~relacidtn con edad y sexo.

La leucoplasia bucal es la més grave de las lesiones—
comunes en boca; también es la gue recibe menos atencién -
por parte del Médico, Cirujano Dentista y el enfermo. Se en -
cuentran lesiones hiperguerat@sicas locales en casi dos de-

cien exémenes.

La lesi6n es més frecuente entre los 40 y 60 afios; -~
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5in embargo, existen a partir de los 30 afios muchas lesio--—
nes comprobadas por estudio tisular y, llegan a prasentarse
antes de los 20 afios. Los pacientes con leucoplasia suelen
preocuparse muy poco de su salud y, es dificil convencerlos
de la posible gravedad de la lesién que, en la mayor parte—
de los casos no se habia identificado, o no producia sinto-
mas.

Es dificil contar con la cooperacifn de los pacientes
respecto a estudios diagnfsticos o tratamientos necesarios.
La motivacién de estos pacientes generalmente indiferentes,
representa un problema grave para el tratamiento de la leu-
coplasia. | h

Afecta por igual, relativamente, a ambos sexos.

ETIOLOGIA

Factores predisponentes de la leucoplasia bucal. Fac~
tores Generales: Posibles caracteristicas constitucionales,
asi como posibles factores de nutricién, carencias en vita-
mina A,B, Posibles factores endfcrinos y, trastornos en re
lacién con enfermedades generales, coma sifilis.

AGENTES LOCALES

La irritacién crénica de diferentes tipos, como- trau-
matismos provocados por bordes agudos de dientes o raices -
dentarias, asi como irritaci6n por mala implantacién o pré-
tesis deficientes y, la costumbre inconscients de morder -~
los tejidos bucales. ‘ ‘
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Entre los agentes locales quimicos y térmicos, encon-
traremos la aplicacidén repetida de fFéarmacos custicos a le-~
siones irritativas o no diagnosticadas de mucosa bucal; los
productos de destilaci6n del humo del tabaco en sus diver—
sas formas.

La irritaci6n crfnica bacteriana, se ve favorecida -
por una male higiene bucal; por enfermedad parodontal una —
gran variedad de agentes etiolfgicos locales y generales ——
" pueden predisponer a las leucoplasias, no pudiendo encon- —
trarse todavia un agente etiolégico aislado.

Los estudios experimentales indican que las deficien—
cias de vitaminas A y del complejo B, pueden predisponer a-
los primeros cambios de hipergueratosis.

El empleo de cualquier variedad de tabaco, en espe- -
cial acompafiado de irritacifin traumética y, mala higiene by
cal, constituye un factor etiol6gico local muy importante.

Historia Clinica. Sintomas y Signos

Las lesiones clinicas de la leucoplasia pueden ir deé
de una pequefia placa de hiperqueratosis, hasta una amplia -
lesidn hiperqueratésica de la mucosa bucal.

Una de las principales caracteristicas de la leucopla
sia bucal, es la falta de dolor; la lesifn puede incluso sg
guir indolora, a pesér de presentar signos de degeneracién-
maligna.

Cuando la lesi6n se abre, se fisura o se vuelve dolo-
rosa, las probabilidades de alteraciones malignas son eleva
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das. 861lo el examen microscHpico permite distinguir las le-
siones benignas de las gque estln experimentando transforma-

cibn maligna.

Con frecuencia, el primer sintoma se refiere a la fal
ta de flexibilidad de una zona blanco amarillenta; asi ocu-
rre en particular cuando esté afectada la lengua. Los bor--—
des de la lesi6n suelen ser netos y es raro encontrar reac—
cibn inflamatoria importente cerca de la lesién. Aungue pue
de verse afectada cualguier zona de la mucosa bucal, un fo-
co comin es la mucosa de las mejillas, cerca de los &ngulos
de la boca, con extensién posterior a lo largo de la linea-
de cierre de los dientes.

También son frecuentes las leucoplasias en la lengua-
y piso de la boca y, el paladar; en ocasiones, los Unicos -
sitios afectados son la superficie inferior de la lengua y-
los espacios sublinguales, en particular entre los jévenes—
o los fumadores.

Tenemos gue desconfiar de las leucoplasias de supérfi
cie inferior lingual, piso de la boca y borde alveolar de -
la mandibula, pues la experiencia Odontolégica demuestra -
gue los cambios malignos son més frecuentes, en las lesio--
nes hipergueratSsicas de estas zonas, que en otras regiones.
Pueden aparecer leucoplasias en bordes maxilares anodontos—
o en el paladar debajo de una prbHtesis.

Una caracteristica especial de las leucoplasias lin—-—
guales es la desaparici6n de papilas en el foco afectado.

Esto ayuda a distinguir estas lesiones de la glositis
migratoria benigna y, del liguen plano., Con frecuencia se -
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observa una placa blanca sobre el borde cuté&neoc mucoso del—
labio de los fumadores; se habla en este caso de "placa de~
fumador". Una placa relativamente pequefia, blanca y con cos
tras puede ser en realidad, un carcinoma de células escamo-

sas.

El clinico puede percibir claramente una zona blanco-
amarillenta sobre la mucosa. Asi ocurre en general, pero se
ha insistido exageradamente en las lesiones bien delimita-—
das, amarillas, muy gueratinizadas o verrugosas..

Aungue estas lesiones blancas tienen un aspecto muy -
inguietante, las zonas hiperqueratésicas menos llamativas,-
con aspecto granuloso rojizo, pueden tener un significado -
patolégico més grave.

- En estas condiciones, es indispensable llevar a cabo-
un- examen del teji&b para establecer si la 1esién‘que se ob »
serva, es una simple hiperplasia epitelial, una hiperguera-
tosis simple; con diversos grados de inflamaci6n, hiperque~
ratosis, inflamacién y disqueratosis, un carcinoma intraepi
telial o carcinoma in-situ, o un carcinoma de células esca-
mos&as con gran poder invasor.

Debe insistirse de gque el aspecto clinico de la leuco
plasia bucal. No permite establecer la naturaleza histopato
l6gica de la lesibn, ni sus posibilidades biol6gicas. E1 -
clinico deberé sospechar de cualquier placa blanca y, tomar
una biopsia.

La leucoplasia del. paladar puede presentar un cuadro-
clinico diferente, por la anatomia de esta zona. En ocasio-
nes, los cambios hiperqueratfsicos afectan los tejidos si--
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tuados inmediatamente alrededor de los orificios de las - -
gléandulas del paladar, a los cuales obstruye en parte, dan-
do lugar a elevaciones nodulares; a veces s6lo se ven peque
fios anillos blanco-amarillentos elevados alrededor de las -
aberturas de las glé&ndulas palatinas que se presentan como-
puntos rojos. Se les llamb a estas lesiones, "estomatitis -
nicotinica", por la frecuencia del antecedente excesivo del
uso del tabaco en los individuos qué la sufren. Se encontra
ron zonas parecidas debajo de las dentaduras mal ajustadas-—
de los no fumadores.

No se observa adenopatia local en pacientes con leuco
plasia bucal, salvo si es secundaria a grandes (lceras o fi
suras de la lesién o, a lesiones inflamatorias de otro tipo,
de cabeza y cuello. Cuando hay adenopatia en relacién con -
zonas ulceradas o fisuradas de las leucoplasias, es preciso
tener presente la posibilidad de metéstasis maligna.

El cuadro microscOpico de las éreas de leucoplasia, -
consiste en engrosamiento del epitelio estratificado escamo
s0 con hipergueratosis més o menos intensa.

También puede haber hiperplasia del epitelio con pro-
longacién de los clavos  interpapilares hacia el tejido co--
nectivo subyacente, gue suele estar inflamado.

La infiltraci6n por liquido inflematorio y exudado ce
lular origina degeneraci6n de las células epiteliales, en -
las capas basales. La distincifn entre las lesiones benig—-
nas y las que estén experimentando transformacién maligne,-
depende de la presencia de cambios displésticos en el epi—-
telio. '
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En etapa temprana, la lesifin se presenta como estrias
blancas griséceas apergaminadas, o placas irregulares, a me
nudo bilaterales. Las lesiones persistentes se engruesan y-
endurecen y, por lo regular, presentan divisiones superfi--
ciales. Algunas zonas de leucoplasia,'presentan grietas y -
formaciones verrugosas. No hay dolor en las etapas tempra—-
nas.

DIAGNOSTICO

El aspecto macraoscépico de la lesidn, la distribu- -
ci6én de las alteraciones y, los cambios fisicos de los te-
jidos afectados, permiten establecer um diagnéstico de leu-
coplasia, siendo indispensable el examen del tejido para es
tablecer si existen o no, cambios disqueratfsicos o inflama
torios.

Si la lesi6n es peguefia, debe tomarse una biopsia por
excisién. En las lesiones mayores, suele obtensrse més in-—-—
formacibn a nivel de aguellas partes de la lesifn que re- -
cuerdan un tejido de granulacién., También debe formar parte
del estudioc diagnfistico, una prueba serol6gica para sifilis.

El principgl problema diagnéstico consiste en distin-
guir estas lesiones del liguen plano de la mucosa bucal; -
aunque existe hiperqueratosis en ambos casos, el liguen pla
no representa una lesifn més difusa, con menor rigidez, y -
distribucién més amplia y un ligero tinte azuloso, lo que -
suele bastar para el diagn6stico diferencial.

Con una simple prueba cabe distinguir las lesiones de
hiperqueratosis, de las que no presentan tal cambio, por -~
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ejemplo, los simples traumatismos de la mejilla. Los teji--
dos afectados se secan con papel y se les aplica solucibn -
de Lugol.

La hiperqueratosis acompariada de leucoplasia clinica-
no muestra el color marrén intenso, caracteristico de la my
. cosa sana. Las lesiones de mejilla, de origen traumético, -
muestran un color mds intenso gue la mucosa sana, en tanto-
gue las lesiones de liquen plano de la boca, casi no cam- -
bian de color. Sin embargo, ssta maniobra diagnfstica cli-
nica, no puede sustituir al diagn6stico mds exacto y defini
tivo que corresponde al estudio de los tejidos.

TRATAMIENTO

Para lesiones sin disgueratosis. 5i la biopsia no - -
aporta datos de disgueratosis y, si es posible estudiar pe-
riédicamente al paciente, el Cirujano Dentista podréd recu--
rrir a un tratamiento conservador, Para ello, es preciso -
contar con la cooperacitn total del paciente, ya que la ma-
yor parte de estas personas no suelen atender mucho su Sa—
lud.

Debe insistirse en la naturaleza crénica del fen6meno
patol6gico y la refractariedad de la respuesta clinica a -~
cualguier tratamiento. Deber& eliminarse todas las causas -
de irritacién, trauméticas, microbianas y otras, sin olvi——
dar la importancia de mantener una boca limpia, en buena sa
lud por otros aspectos. ’

El paciente debe dejar de usar tabaco y, es preciso -
restringir las bebidas alcoh6licas. Puede prescribirse como
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medida general, una terapéutica a base de vitamina C vy, com
plejo B, en particular, si hay cambios inflamatorips de la~-
mucosa bucal y la biopsia no muestra cambios por disguerato
sis.

Es posible prescribir vitamina A durante cuat
seis meses y, es preferible la aplicaci6n local delesta vi-
tamina, a su administracifn general; existen para ello, tro
ciscos que contienen vitamina A. Trociscos bucales Vi-Dom-A,
cada uno con 75 000 unidades. Se dejan disolver lentamente-
en la boca, un trocisco en la mariana y, otro en la poche. -
La absorcién local de vitamina A, impide la queratinizacién
patolégica.

También es posible y Gtil, frotar ligeramente|las le-
siones durante cinco minutos, dos veces al dfa, con|un pafo
blando humedecido en agua tibia y jabén de castilla
tro), no siendo raro encantrar gue las lesiones hipe
tésicas simples, desaparezcan con este tratamiento.

De ser asi, el paciente no debe volver a fumay. Esté-
formalmente contraindicado el empleo de céusticos en el tra
tamiento de esta enfermedad. Las lesiones hiperquergtfsicas
més simples pueden sufrir con frecuencia, cambios disquera-
tésicos; por lo tanto, estd indicada una nueva biopsia cada
seis meses o cada afio, en particular si cambian el tamafio o
el aspecto fisico de las lesiones.

Para lesiones con Disgueratosis: Si el examen le los-
tejidos muestra hiperqueratosis o disqueratosis, el ¢linico
se encuentra frente a una 1esién con mayores probabilidades
de degeneracifn maligna. ’ '
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8i una biopsia parcial muestra leucoplasia con disque
ratosis, estd indicada la extirpacién total; debe llevarse-
a cabo la excisién gquirlrgica de lesiones pequefas.

81 esté&n ampliamente afectados los tejidos buecalss, -
esté indicada la excisién quirdrgica o "denudacién" de la -
zona afectada. Esto representa una intervencién mayor, en -
pacientes con lesiones de gran tamafio, y la propia interven
cibn corresponde a un Girujano Bucal experimentado.'

8i se observa degeneraci6n maligna al examinar los te
Jjidos, el paciente deber& ser atendido por un Médico espe—-
cializado en tumores malignos.

No es raroc que los pacientes somstidos a las interven
ciones de tipo "denudacifn", wuelvan a sufrir la enfermedad.
Si se trata de un fumador, debe prohibirsele definitivamen-
te el tabaco.

PRONOSTICO

No es favorable el pronfstico en las lesiones no tra-
tadas gue presentesn disgueratosis. La posible naturaleza -
precancerosa de la hiperqueratosis, es otra razfn para el -
estudio histopatol6gico de cualguier paciente con leucopla-

sia.

Para un tratamiento racional y eficaz, se regquiere un
diagnfstico exacto, basado en biopsias. Debe prestarse es-
pecial atencibn a las lesiones rojas con aspecto granuloso;
la enfermsdad merece toda cless de consideraciones. .
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-Es un ejemplo de trastorno en el cual, un diagn6stico
inmediato y un tratamiento correcto salvan la vida.

Liguen Plano

Es una enfermedad de la piel, que despierta el inte—
rés del Odont6logo ya que con frecuencia las lesiones buca-
les, antes, durante o después de la lesi6n cuténea, llevan-
al paciente ante el clinico en busca de un diagnéstico y -
tratamiento.

Se ignora la causa exacta del liquen plano, pero se -
consideran importantes al respecto, los factores sicosométi
cos donde ‘es frecuente obtener una historia de choque emo-
cional con un perlodc de grandes esfuerzos fisicos o una si
tuacidn desagradable o imposibles de evitar.

Las lesiones bucales del liquen plano pueden aparecer
en pacientes con deficiencia prolongaeda de vitaminas del -
complejo B. ' '

Esta enfermedad suele aparecer en individuos cargados
de responsabilidades y que viven y trabajan en un ambiente-
de tensibn y de stress., :

Las lesiones cuténeas suelen presentarse en las super
ficies anteriores de mufeca, antebrazo y tobillo, también -
en la wulva. La lesién cuténea del liguen plano, consiste -
en pépulas rojo-plrpuras brillantes y duras, de forma angu-
‘losa. Con frecuencia las lesiones se presentan a lo largo -
de una raspadura o un foco de traumatismo 1eve, o sobre - -
otra lesi6n dermatoléglca.



49

Es caracteristico de las lesiones dérmicas un intenso
prurito que puede durar semanas o meses antes de desapare-—
cer progresivamente, en ocasiones por completo; habitualmen
te persiste una zona pigmentada pdrpura-parduzca.

Suelen presentarse remisiones y exacerbaciones espon-
téneas, éstas (Gltimas relacionadas con periocdos de ansiedad,
preocupacibn o desequilibrio emocional. Las erupciones cuté
neas pueden diagnosticarse fécilmente por su aspecto plrpu-
ra brillante, el prurito y su situacién y, distribucién ti-
picas.

Se ha visto gue las lesiones de las mucosas muchas ve
ces persisten después de que las lesiones cuténeas han desa
parecido esponténeamente o, por efecto de la terapéutica.

El tratamiento de las lesiones de piel es sintomé&tico,
y empirico en gran parte; aungue pueden mejorar tras tera--
péutica con Cloroguina, este férmaco da lugar a reacciones-—
colaterales variadas y graves. De ser posible, se darén se-
dantes y se pasaré al individuo a un ambiente menos tenso,~
insistiendo en la importancia de eliminar focos bucales de-
infeccibn como fase preliminar de tratamiento general.

Lesiones Bucales del Liquen Plano

Pueden dividirse en la variedad No Erosiva, més fre-——
cuents y, la variedad Bulosa o Erosiva.

La variedad no erosiva de liguen plano presenta sinto
mas, o muy pocos. El paciente puede notar una irregularidad
0 una "irritaci6n" en la mejilla, o un ligerc cambio en el-
color de los labios.
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Una vez identificadas las lesiones, el paciente suele
preocuparse mucho y vigilar de cerca su evolucitn; esta - ~
reaccifn revela en general uns personalidad nerviosa con -
temperamento emotivo y, en ocasiones insomnios rebeldes.

Las lesiones tipicas se presentan, como zonas blanco-
azulosas de limites difusos, ligeramente elevadas dispugs——
tas en linea, reticulo o pépulo confluyentes. La imagen -~ —
blanco azulosa compleja y mal definida se extiende y, desa-
parece progresivamente al acercarse a la comisura labial.

Pueden existir pequefias zonas elevadas en los puntos—
de las lesiones, las cuales suelen ser bileterales; sin em—
bargo una lesifin unilateral no descarta este diagnéstico.

No hay cambios observables de elasticidad o flexibili
dad de los tejidos afectados bajo el dedo del examinador. -
En ocasiones los cambios hipergueratésicos de tono azuloso,
tienen una distribucibn difusa y, pueden afectar la mayor -
parte de la mucosa de la mejilla, constituyendo un problema
diagnfstico. Es preciso buscar cuidedosamente la periferia-
de estas lesiones difusas, en busca de peguefas proyeccio--
nes dentriticas dispuestas radialmente; estas pequefias ex—
tensiones en forma de "llama", son caracteristicas de 1i-~ -
guen plana. '

Cabe encontrar lesiones de aspecto semejante en la -
lengua vy, en ocesiones en el paladar, piso de la boca, en—
cias y borde cuténeo mucoso del labio inferior. lLas lesio—
nes de la superficie superior de la lengua, no alteran los-
movimientos de este 6Grganc y, en general, no se acompafian -
. de atrofia de las papilas filiformes, a diferencia de la -~
leucoplasia bucal. No es raro encontrar una gran placa cen-
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tral en la lengua de color més plrpura.

Las lesiones de labio, ayudan a diagnosticar las va--
riedades erosivas atipicas de liguen plano de la mucosa bu-
cal y, se ven mejor al humedecer la zona y distender los te

jidos,

DIAGNOSTICO

El color blanco azuloso, los bordes poce precisos y -
la flexibilidad normal de los tejidos, permiten, generalmeg'
te, distinguir el liguen plano de la leucoplasia bucal. Es~
posible tomar una biopsia en caso de duda, pudiendo, inclu-
so, ser un procedimiento terapéutico eficaz en los pacien—
tes con cancerofobia, en especial, si se hizo primero un -
diagnfstico de leucoplasia.

TRATAMIENTO

Se recomienda el empleo de tranguilizantes y sedantes
leves como los barbitdricos. Los pacientes gue han desarro-
llado cancerofobia fija y rebelde, es posible recurrir a la
psicoterapia. En general, la terapéutica medicamentosa es -
ineficaz.

Variedad Bulosa o Erosiva de Liguen Plano

Diagnéstico: en los cortes de los tejidos afectados -
se encuentran grados variables de desoluci6n de la capa epi
telial basal, con acumulacifn de liquido de edema, forméndo
se mas tards vesiculas y bulas.
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A consecuencia de esta acumulacifn de liguidos, la cg
bierta epitelial protectora de la mucosa, puede separarse -
de los tejidos profundos, apareciends regiones descarnadas—
y doloreosas que son lesiones erosivas de mucosa de liquen -
plano.

En esta variedad de lesifn, el dolor puede ser muy —~
precoz y,'siempre constituye un sintoma muy importante; 85—
tas lesiones son a veces tan extensas gue trastornan profun
damente la ingestidn de alimentos y, dan lugar a pérdida im
portante de peso. Debe buscarse cuidadosamente} en los la—
bios de los pacientes susceptibles de sufrir liguen plano -
erosivo, las lesiones tipicas lineales en forma de llama o-
dendriticas. Se deben distinguir de las leves descamaciones
gue acompafian a las deficiencias nutricionales.

Dichas lesiones desaparecen al humedecer y distender-
los labios; con la misma maniobra, se acentdan las lesiones
de liguen plano.

lLas lesiones mucosas de la estomatitis aftosa recu- -
rrente y, las deficiencias hormonales, pueden mostrar un
cuadro clinico semejante &l del liguen plano erosivo; las
lesiones aftosas aisladas son més transitorias y, las que
se gbservan en la menopausia se caracterizan por hipoguera-

tosis.

También se puede confundir el liguen plano erosivo, -
con las lesiones inflamadas de la moniliasis en el adulto.-
Los antecedentes de terapéutica reciente con antibi6ticos,-
|asi como los cultivos, permiten establecer el diagnfstico ~
diferencial.
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TRATAMIENTO

Es sumamente dificil, pero se pueden prescribir tro--
ciscos anestésicos gue contengen benzocaina, o soluciones -
anestésicas y nebulizaciones, pomadas gue contengan Clorhi-~
drato de Diclonina al 0.5 por 100 en agua (solucién de Dy-—-
Clon); se usa como enjuague bucal sin diluir, o mezclado -
con hielo picado como tratamiento sintomédtico en caso de do
lor intenso.

Puede emplearse también, un antimicrobiano leve, pero
no estén indicados los antibiéticos.

Los esteroides corticosuprarrenales aplicados tépica-
mente bajo torma de ungllento con 0.1 por 100 de Triamcinolo
na, Kemalog, cuatro veces al dia, logra una notable mejoria
objetiva y subjetiva. Esta terapéutica es supresiva, pero ~
no curativa.

PRONOSTICO

Es muy malo el pronfstico de la variedad erosiva del-
liguen plano en cuanto a desaparicién completa de la enfer-
medad y, en vista del dolor gue suele acompafiarla, la mayor
parte de los pacientes gue llegan a sufrirla, desarrollan -
una clarisima cancerofobia, gue obliga a repetirles peri6di
camente que estas lesiones son relativamente benignas.

En ciertos casos, quizé convenga sugerir con todo el-
tacto posible, una consulta con el psiguiatra.
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CARACTERISTICAS DE LAS NEOPLASIAS
BASES PARA DIFERENCIAR TUMORES BENIGNOS
DE TUMORES MALIGNOS.

Existen dos componentes Bésicos, en todos los tumores
a saber, primero, células neoplésicas proliferantes que com
prenden el parénquima del tumor y, segundo, estroma de sos~—
tén constituido por tejido conectivo y vasos sanguineos.

El elemento parenquimatoso es el més importante, pues
es el que prolifera formando la masa principal de casi la -
totalidad de los tumores y, por ello, rige su carécter.

El estroma brinda el sostén estructural para el parén
quima, lleva el riego sanguineo nutritivo y tiene particu——
lar importancia en etapas tempranas del desarrollo tumoral; -
en este periodo, la supervivencia del tumor es dificil y, -
las neoplasias en esta etapa se han llamado "Dependientes”,
pDrQue el desarrollo puedé experimentar progresién o regre-—
sién.

En etapas ulteriores del desarrollo de tumores de cre
cimiento répido, es frecuente que el parénguima exceda del-
riego sanguineo disponible, lo que produciré zonas exten— -
sas de necrosis isquémica del tejido tumoral. En otros ca-
sos, el estroma tumoral parece ser estimulado pare crecer -
excesivamente y producir fibrosis masiva compacta, excedien
do con mucho, de las células tumorales parenguimatosas am--
pliamente esparcidas y al parecer atrapadas.

La célula parenguimatosa es el componente fundamental
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y principal de la neoplasia, a pesar de la importancia del-
estroma adecuado. Indiscutiblemente, las cé&lulas tumorales-
parenquimatosas, son células alteradas y, los cambios tan -
sutiles, que tendrén un aspecto casi idéntico al de los -~ ~
equivalentes de tejido normal; o la modificacifn serd tan -
grande que se perderé toda semejanza con las células de ori
gen,

El grado de semejanza morfolégica de estas células -
con las normales, se denomina "Diferenciacién del Parénqui-
ma'" inversamente, cuanto menor sea el parecido con las ca—-
racteristicas de las células normalés, tanto mis mala seré-
la diferenciacién.

- Los tumores benignos suelen estar formados por célu—-
las gue guardan semejenza casi completa con las células'nqg
males de origen; estén diferenciados, debiendo ocurrir alte
raciones submicroscépicas de las c&lulas como para que se —
haya producido el tumor.

Fn el otro extremo del espectro morfol6gico estén las -
células observadas en muchos tumores malignos,gue han perdi
do toda semejanza con las cé&lulas normales; las células y -
sus nicleos son pleombrficos y varian en tamafio y forma.

A menudo, el nicleo ocupa la mayor parte de la célula
y el cociente nucleocitoplasma es de 1-1, inclusc de 2-1, -
en lugar del normal de 1-4. Aumenta la acumulacifn de croma
tina en el nlclec produciéndose hipercromasia y, los nicleo
los suelen estar agrandados, en ocasiones miltiples.

Uno de los caracteres morfologicos més precisos de ma
ligndidad, son las cé&lulas gigantes multinucleadas neoplési~
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cas, gue no debemos confundir con las cé&lulas gigantes in—
flamatorias de Langhans, o de cuerpo extrafio.

En contraste con las células funcionales bien diferen
ciadas, estd en la mayor parte de las c€lulas tumorales es-
casamente diferenciadas que no tienen funcifn especializada
residual actuando sélo como fébricas ingobernadas de sustan
cia celular que se dividen y destruyen todo en su camino.

MODO DE CRECIMIENTO

Casi todos los tumores benignos tienden a crecer como
masas localizadas y expansibles, rodeadas de una membrana —
fibrosa llamada Cépsula;- la encapsulacidn tiende a limitar~
el tumor y & mantener la lesi6n como masa féacilmente mévil,
gue podré enuclearse quirtirgicamente por disecci6n en el -~
plano extracapsular; sin embargo, la cépsula no impediréd -
gue el tumor, al expanderse, cause atrofia por compren516n—
y,destruccitn de las estructuras adyacentes.

Los tumores malignos contrastan netamente con los he-
nignos, pues casi nunca poseen cApsula verdadera y, se ca-—
racterizan por crecimiento infiltrativo y erosivo.

"El1l tumor se extenderdé por los planos de menos resis—
tencia causando erosién y destruccifn de tejidos normales.-
La palabra CANCER describe estas prolongaciones a manera de
cangrejo, a los tejidos adyacentes por las cuales, la enu--
cleacifin localizada de los cénceres es muy dlfLCll, @ veces
imposible.
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RAPIDEZ Y POTENCIAL DE CRECIMIENTO

Hasta donde sabemos, los tumores benignos crecen len-—
tamente en términos de afios, con rapidez constante y unifor
me habiendo por lo regular, aumento progresivo de volumen.

Los tumores malignos aumentan de volumen més rédpida—-
mente pero con rapidez variable, hasta gue se extirpa con -
éxito o causan la muerte del huésped.

Puede haber modificaciones en la morfologia celular,-
compatibles con Céncer durante muchos afios, antes de que -
ocurra proliferacién suficiente para formar una masa tumo—
ral manifiesta e incluso, antes de que aparezcan cambios -~
morfolégicos, probablemente haya modificaciones celulares -
incipientes gque creen la facultad para la producci6n del -tu
mor.

Aungue el crecimiento del tumocr puede parecer cesar -
un dia, en ocasiones, hay aumento rédpido y brusco del creci
miento; parece patente que los tumores aumentan de volumen-
por acumulacifn de cflulas, habiendo pruebas adecuadas de -
gue las c€lulas tumorales tienen la facultad de sintetizar-
proteinas més rdpidamente que las células normales.

Otro factor que contribuye al crecimiento tumoral, es
la facultad de las células neoplésicas para desviar hacia -
ellas mismas, cantidades excesivas de nutrimentos, explican
do en parte, esta tendencia parasitaria, la pérdida progre-
siva de peso corporal del paciente de enfermedad maligna -~
avanzada. , A

En los tumores mélignos, las imégenes mitbticas sue~—
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tienden a crecer muy rdpidamente y a producir asbundantes -
iméagenes mit6ticas.

En el desarrollo de los cé&nceres hay un intervalo de-
tiempo entre el carcinoma in situ identificable, y el cén--
cer invasor. En la etapa in situ, la lesifn casi siempre po
dré ser extirpable por Cirugie, curéndose el paciente; en -
fecha ulterior, cuando la lesifn se ha tornado invasora, -
quizé no sea susceptible al tratamiento gquirdrgico.

En las condiciones en que nos encontramos,‘al no te——
ner métodos de eficacia general para eliminar el Céncer la-
guimioterapia y la radioterapia, suelen ser paliativas y, -~
no curativas, no debemos descuidar la oportunidad de diag--
nosticar y descubrir céncer en etapa in situ, cuando es sus
ceptible de curacidn.

En la svolucifn de una metéstasis deben liberarse cé-
lulas o fragmentos tumorales gue tengan la facultad de su-——
pervivencia auténoma y, debe haber vias de diseminacifn, -
siendo necesario que en el sitio de implantacion haya un me
dio adecuado para que se establezca y crezca la siembra.

La malignidad tiene muchos componentes, entre ellos,-
rapidez de crecimiento, poder de invasién, capacidad de dar
metéstasis y, reactividad a estimulos extrinsecos.

Cada uno de estos factores debemos valorarlos por se-
parado. Los supuestos factores que conducen a la liberacifn
de células tumorales malignas giran alrededor de la menor -
cohesi6n de estos elementos, principalmente.
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Los cénceres pueden dar metéstasis por tres vias; y -
asi tenemos: vasos sanguineos, vasos linfaticos y, trasplan
te directo.

La diseminacidn por vasos sanguineos, particularmente
las venas, es caracteristica en los sarcomas, siendo poco -
observable en los carcinomas. El sistema linfético es la -
via més corriente de diseminacién metastésica del carcinoma.

El cuadro de participaci6n linfédtica en cualquier tu-
mor .maligno depende de las vias naturales de drenaje del si
tio tumoral primario; de cuando en cuando nos encontraremos
cadenas regionales atacadas, aunque ocurriré difusidn a dis
tancia.

El trasplante tumoral directo, o transporte mecénico-
de células neoplésicas por instrumentos o guantes durante -
la cirugia, puede producir siembra de tejidos no afectados,
incluso en la incisi6n.
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ASPECTOS CLINICOS DEL CANCER

En la imposibilidad de la revisi6n de todo este exten
sisimo tema, mencionaremos tres aspectos gue merecen nues-—
tra atencidn.

A). Factores gque modifican la probabilidad de que apa
rezca céncer.

Muchos factores ambientales influyen en la probabili-~
dad de su aparici6n.

La cancerizacitn exige un contacto prolongado con el-
producto nocivo y, s6lo se manifiesta después de un cierto-
tiempo de latencia.

Nos han dicho gue nadamos en un mar de cancerigenos vy,
las estadisticas han revelado que el 90 por 100 de la inci-
dencia del carcinoma broncdgeno se debe al tabaguismo. Los~
investigadores han demostrado que el humo del cigarrillo, -~
producto de la combustién del tabaco, contiene alquitrén; -
la contaminacién del aire ejerce una influencia decisiva en
la mayoria de los cénceres; la relacidn aln insegura, pero-
sospechada entre la irritacibn crénica y el céncer en gene~
ral.

Una de las grandes maravillas de la naturaleza, la he
rencia, se rige baejo las leyes del azar, llevando a cabo -
una multitud tal de combinaciones diferentes, que permite -
gue miles de individuos puedan existir sin gue encontremos-—
dos idénticos.
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E1l menos determinante de los factores gue conducen al
céncer, es la herencia; a este respecto; queda en la Histo-
ria del céncer, la aparici6n de carcinomas en individuos -~
sin antecedentes cancerosos, como inversamente, la ausencia
de céancer en descendientes de cancerosos.

81 existe un factor hereditario, pero no es el céncer
el gue se hereda, sino una sensibilidad aumentada del orga-
nismo, es decir, un factor predisponente.

Para gue este factor predisponente pueda exteriorizar
se como enfermedad, deben confluir condiciones muy precisas,
en donde los factores ambientales o externos, tengan una im
portancia capital.

Por otra parte, la existencia de factores heredita- -
' rios no podemos aplicarla a todos los cénceres. Sabemos que
toda una serie de agentes quimicos permiten provocar el cén
cer dénde y cuéndo se guiera. Existiré& entonces, un gran ni
mero de tumores enteramente evitables, gque son debidos Uni~
camente a causas externas conocidas.

El envejecimiento de la poblacién, presenta probabili
~dad de manifestacifn cancerosa; al aumentar la duracién me-
dia de la vida, se acrecienta paralelamente el ndmero poten
cial de cancerosos.

Con pocas excepciones, el céncer es mucho més frecuen
te en los Gltimos decenios y, la frecuencia dependerd en -
gran parte de la duracién media de la vida.
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. B). Métodos de Diagnbstico de Laboratorio.

Cuando el diagnSstico resulte dificil, incluso en cir
cunstancias 6ptimas, es muy importante que el clinico tome-~
la muestra de biopsia, més adecuada posible.

Esto significa, tamario adecuado compatible con las =~
circunstancias clinicas, asi como eleccifin meticulosa de la
zona, no s6lo para incluir la lesifn, sino también para evi
 tar zonas de necrosis e infecci6n; ademés, la biopsia debe-
ir acompafiada de pruebas clinicas.

El estudio histol6gico sigue siendo el medio méas vale
dero para diagnosticar neoplasias. En tumores de pequefio vo
lumen, la biopsia preferible es por extirpacién e excisidn.

En lesiones més voluminosas, estd indicada y es menos -
peligrosa, la biopsia subtotal o por incisidn.

En la técnica para tomar una biopsia de mucosa bucal,
el tejido que se obtiene no se toca con pinzas, buscéndose—
una muestra de espesor uniforme; esta técnica se realiza ba
jo anestesia local, no aplicando ningdn antiséptico antes -
de la biopsia. Se prefiere anestesia regional o de conduc——
ci6n, a infiltracidn local, porgue la solucifn anestésica -
puede destruir cualesquiera de las barreras que impiden la-
diseminaci6tn del tumor y, la aguja puede sembrar células tu
morales en el tejido adyacente normal.

81 se necesitara infiltracién local, la solucitn debe
ré inysctarse a una distancia de la lesi6n no menor de un -
Cmi
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Se realiza la primera incisién con una hoja de bistu-
ri de punta cortante, de tal manera gue pueda separarse el-
espesor reguerido por las circunstancias; otra incisitn re-
presentard el otro lado de un triéngulo, siendo en este mo-
mento posible, levantar la muestra con la punta del bisturi
y cortar el Gltimo lado con tijeras. La muestra se pasa di-
rectamente a un frasco con formol al 10 por 100.

C). Efectos de la Neoplasia en el Paciente.

Los tumores benignos, .al igual gue el céncer, puede —
causar enfermedad clinica importante, incluso muerte, por -
virtud de su aparici6én en un sitio estratégico, la produc——
cifén de hormonas o trastornos en la producci6n de las mis—-—
mas y, las complicaciones sobreafiadidas, de la indole de he
morragia tumoral o ulceracién de la superficie suprayacen—
te con infeccidn secundaria.

Los aspectos mAs importantes del céncer en relacién -~
con el paciente, son la rapidez de crecimiento y capacidad-
de diseminacibn, factores que rigen la curabilidad de la -~
lesién y la supervivencia del paciente; estas variables son
modificadas en parte, por la reacci6n del huésped al tumor.

Algunos pacientes desarrollen reacciones inflamato- -
rias defensivas y posiblemente celulares inmunol6gicas que-
se oponen al crecimiento del céncer y su diseminacibn; de -
la indole de la lesi6n inflamatoria local alrededor de la -
neoplasia y, cambios histiociticos reactivos en los gan- -
glios linf&ticos regionales de drenaje. |

Los tumores malignos suelen causar la muerte al produ



cir caquexia, esto es, debilidad, pérdida de peso y adelga—
zamiento progresivo. E1 paciente se toma particularmente—
susceptible a otras enfermedades de la indole de la neumo——

nia.

Suele haber algo de relacibn entre la extensibn del -
padecimiento maligno y, la gravedad de la caguexia; las ma—
sas tumorales voluminosas o la diseminacién extensa de me——
tdstasis suelen guardar relacifn con caguexia grave.



ETIOLOGIA DEL CANCER DE LA BOCA.

El mecanismo por medio del cual las células debidameﬁ
te disciplinadas, adquieren caracteristicas malignas brusca
mente, se desconoce aln, lamentablemente; pero en la igno--
rancia, cabe todavia la esperanza, y asi, podemos mencionar
ciertas causas predisponentes y desencadenantes.

Irritaci6n Crénica.~ La irritacién debida a una anoma
lia de larga duracl6n puede terminar en carcinoma.

Es un hecho gue varios tipos de irritaciébn crénica, -
predisponen en la produccién de lesiones cancerosas o, en -
el mejor de los casos, lesiones precancerosas en la piel de
la cara, en los labios y en la mucosa bucal.

a) Rayos solares: Ejemplo importante de irritacitn -
crénica es la luz solar; la exposicifn excesiva al sol, ex=
plica la frecuencia relativamente alta de céncer en pigl y-
labios en aquellos seres humanos que laboran al aire libre.

b) Tabaco: Es otra variedad de irritacién crénica de-
la gue se piensa es capaz de desencadenar procesos cancero-
sos; en este sentido, existe una gran diferéncia de riesgo-
entre los individuos fumadores y los gue no fuman. A mayor-
cantidad de cigarrillos fumados diariamente, mayor posibili
dad de céncer de cavidad bucal y broncopulmonar.

Para la lucha contra el céncer, acompafiado del proble
ma gue produce el uso pemicioso y generalizado DEL TABACO,
estén presentes cuestiones relacionadas con la tensién de -
la vida moderna donde el fumarse un cigarrillo, o dos, o -
cuatro, adquiérase una extrafia calma y placentera sedacién.



Patrones sociales de conducta, vivencias individuales
de profundas réices psicolégicas y sociales, orillan al in-
dividuo a fumar, aln sabiendo gue asi perjudica su salud vy
su existencia.

Sabemos de pruebas convincentes de gue un contacto -
prolongade del tabaco con la mucosa bucal, puede dar lugar-
a leucoplasias, hiperplasias y céncer en personas predis— -
puestas,

c) Humo de tabaco: Estimulante directo en el desarro-
llo de lesiones malignas; sin embargo, en la actualidad la-
mitad de los profesionales médicos ha dejado de fumar, fo——
mentélndose el éxito futuro de la prédica y la préctica.

El fumar, para ciertos individuos, seguramente tendré
consecuencias del tipo de lesiones leucoplésicas de gran pe
ligro. Se conoce el céncer del mascador de tabaco, que apa—
rece en el surco gingivobucal; en paises orientales, es co—
min masticar nuez de betel y guienes siguen esta costumbre-
padecen de céncer bucal, padecimiento relacionado con el -
uso del tabaco y una alimentaci6n inadecuada.

d) sifilis: Tal vez el principal factor relacicnado -
con la etiologia de céncer bucal sea esta enfermedad.

De 20 a 30 por 100 de todos los pacientes de sexo mas
culino con céncer en la lengua, tienen sifilis crénica.

La sifilis es también un factor en ciertos cénceres -
de labio, piso de la boca, superficies bucales y, no parg——
ciendo existir ninguna relacién entre esta enfermedad y los
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carcinomas de encia, paladares duro y blando, amigdalas y -
faringe.

e) Leucoplasia: La leucoplasia no luética también es-
precancerosa, pero los peligros de degeneracifn, aunque po-
sitivos, son menores que en el tipo luético. Las hiperpla--
sias verrugosas y los papilomas bucales, se consideran pre-
malignos.

f) Factores dentales: La irritacién causada por bor—-
des de dientes rotos, agudos o cariados, dentaduras posti-——
zas mal ajustadas, coronas y obturaciones y sepsis bucal, -
pueden provocar lesiones de importancia clerta.

Una pequefa Glcera, una inflamacién en cavidad bucal,
desempeﬁén papel importante en la carcinogénesis, que en su
evolucién primaria, pueden no presentarse otros sintomas, -
pero que al existir cierta inflamacién, ésta serd& el aviso-
de gue tenemos la presencia de una lesi6n peligrosa.

Cuando una ulceraci6n, grano, irritacién, no cura en-
quince dias, debemos pensar en una lesifin cancerosa, pudien
do presentarse también como un dolor crénico en la garganta
y una serie de infecciones que periddicamente se repiten, o
una ulceracifin, acceso 0 herpes que no cura a pesar de los
cuidados oportunos y un plazo prudencial; todo esto es sin-
toma de gue el tumor maligno empieza a diseminarse, "

g) Otros factores etiolégicos: Deficiencias.- La en—
fermedad de Plummer~Vinson, proceso de gran potencialidad -
precancerosa en Suecia y, gue se caracteriza por anemia, -
disfagia crfinica y atrofia de la mucosa de la boca y de la-
faringe, no parece tener importancia en E.U.A.; se han men-
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cionado defilciencias nutricionales como posibles factores -
causales.

Falta de factores protectores: Es muy posible que la-
irritacién crénica, por si sola, no pueda producir céncer.

Muchos tumores malignos se desarrollan sin una previa
irritacitn o inflamacién crénicas; la diferencia en la evo-
lucibn de lesiones que tienen un mismo aspecto, prueba gue-—
la irritaci6n no es lo Gnico gque interviene. |

Entonces, es posible que en la génesis intervenga al-
gin factor de tipo proteccifn individual y, que s6lo la - -
-irritacién sea un pretexto para su localizaci6n, en la pro-
duccifn encadenada de fenfmenos cancerosos.

Factores socioeconfmicos: Investigadores en todo el ~
mundo han observado un aumento progresive de mortalidad por
céncer en grupos socioeconfmicos de condicidn baja; este au
mento se refiri6 a cénceres de piel, labios, laringe, boca,
estfago y. estémago. Sobre todo es notable esta mortalidad -
en trabajadores no especializados, que en miembros de algu-
na profesidn. »
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FACTORES QUE MODIFICAN EL ASPECTO
CLINICO DEL CANCER

1.— Caracteristicas Macroscépicas del Carcinoma Bucal.

a) INFILTRANTE - invasor
b) PROLIFERANTE - no invasor
c) COMBINACION a y b.
Existen cénceres con muy escaso crecimiento externo -
gue corresponden a las variedades infiltrante o invasora vy,

son més malignos gque la variedad no invasora, llamada pro-—-—
liferante.

El tipo proliferante, ‘es principalmente un desarrollo
hacia afuera, con poca tendencia a invadir los tejidos, pu-
diendo decir.en sentido figurado, que estos tumores se apro
ximan al Dentista y, son poco malignos, mientras que los tu
mores infiltrantes se alejan del examinador, siendo muy ma-
lignos. '
2.~ Caracteristicas Microscépicas del Tumor

a) CARCINOMA EPIDERMOIDE |

b) TUMORES ADENOIDES: Adenocarcinoma, Tumor Mixto
c) LINFOSARCOMA — enfermedad de Hodgkin

d) LINFOEPITELIOMA

e) MELANONA MALIGNO
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El tumor epidermoide de la cavidad bucal se ulcera -
pronto pudiendo mastrarnos un borde duro en ribete, en tan-
to que el tumor adenocide corresponde a una masa submucosa -
més o menos globular que en las (ltimas etapas tiende a ul- -
cerarse y, son circunscritas, incluso parcialmente encapst-
ladas (més frecuentemente en los tumores mixtos del pala- -

dar).

Los tumores adenoides no son tan durcs como los carci
‘'nomas epidermoides y,‘generalmente la mucosa superficial si
gue intacta hasta fases muy avanzadas; el tumor mixto tlene
una evolucibn més lenta que el adenocar01noma y su ulcera-—-
ci6n es més tardia.

E1l linfosarcoma suele afectar la amigdala o la farin-
ge y se ulcera mucho antes gque el carcinoma epidermoide de-
la amigdala desarrolléndose m&s de prisa.

E1l carcinoma anaplésico de cé€lulas escamosas, el car-
cinoma de células de transici6n y el linfoepitelioma suelen
ocupar una posiciGn més posterior, generalmente en la farin

ae.

Cualguiera gue sea su posicifn y localizacitn, el me-
lanoma maligno casi siempre se reconoce pronto por su color
caracteristico azul negro debido a la melaninaj se deben ca
si siempre a degeneracién maligna de células de un nevus, -
dando una mola. Son raros en boca.

3.~ Existencia de lesiones predisponentes

a) LEUCOPLASIA
b) GLOSITIS SIFILITICA O ATROFICA
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¢) PAPILOMA
d) MOLAS CUTANEAS

e) QUERATOSIS SENIL, ALTERACIONES DE LA PIGMENTACION
DE LA PIEL.

Cuando una leucoplasia sufre una degeneracidn maligna,
el fendmeno s6lo ocurre en un punto muy pequeno y microsc6-
pico; esta transformacidn en céncer de una lesifn precance-
rosa se manifiesta cuando ocurren cambios importantes pu- -
diendo ser muy leves en las primeras etapas, tento que pue-
den pasar desapercibidos, especialmente en leucoplasias am-

plias.

Es mé&s féacil aln que pase inadvertida una degenera- -
cién maligna cuando afecta una zona de glositis sifilica in
tersticial, acompafiada de leucoplasia.

Las verrugas bucales del tipo papiloma, pueden sufrir
degeneracitn maligna y, generalmente no constituyen un pro-
blema diagnéstico. '

Raramente aparece un céncer en las lesiones de molas-
pero las molas pigmentadas o no, van aumentando de tamafio —
en adultos y ancianos, 1o que les causse preocupacién'sin mo
tivo real frecuentemente puéden confundirse con un céncer -
cuténeo. -

Cabe encontrar carcinomas de células basales a veces-—
pigmentados, sobre la base de un mola; el peligrosisimo me-
lanoma maligno proviene de una mola pigmentada, pero su fre
cuencia es bajisima; asi, cualguier cambioc de aspecto de -
una mola previamente existente debe dar lugar a muchas sos—-

pechas. ~
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La gueratosis senil, la queratosis seborreica, los -
cambios de pigmentacién, angiomas adquiridos, manchas de
piel y fibromas cuténeos, son las lesiones méds frecuentes
en personas de edad avanzada. |Los cambios de tipo maligno
en algunas de las numeroses placas de gueratosis, progresi-
vos e insidiosos, pasan inadvertidos hasta que un brusco au
mento de la rapidez del crecimiento, origina una lesién de~
un tamafio relativo tal que sorprende al paciente, 1o gue re
guiere un tratamiento inmediato.

4.~ Localizacién del Tumor

Los focos aislados més importantes de carcinoma epi——
dermoide de la piel, son la nariz y los pérpados, correspon
diendo las lesiones de nariz a carcinoma de células basales,
en tanto que en el pérpado existen carcinomas de células es

campsas y basales.

Tipicamente, el carcinoma de células hasales presenta
un borde duro translicido, enrrollado y perlado y un centro
deprimido y ulceradn; la degeneracifin maligna sigue la 11—
nea de menor resistencia, creyéndose gue el céncer cuténeo-
se extiende fécilmente por las lineas de las fisuras embrio
narias.

Las aponeurosis musculares, cartilago y hueso, consti
tuyen durante algdn tiempo, una eficaz barrera contra la di
seminacién del célncer; cuando hay poco tejido disponible pa
ra la extensitn del proceso, en el caso de un carcinoma en-
paladar o encia, la lesi6n puede extenderse periféricamente
antes de invadir el hueso.
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Al extraser un diente se rompe la barrera natural y el
céncer invade r&pidamente el alvéolo dental haste destruir-
el hueso mandibular o maxilar.

El caso del céncer del piso de la boca, no hay barre~
ra que pueda retrasar su evolucifn o diseminacién; lo misma
sucede con el céncer de las tercios medios y posterior de ~
la lengua, emigdala y paladar blando, por lo gue suelen ser
de tipo invasor y, muy malignos.

5.~ Rapidsz de crecimiento del Tumor.

La rapidez del crecimiento canceroso influye en la -
evolucibn del céncer produciendo cambios visibles o aprecia
bles al cabo de un tiempo variable; para establecer el diag
nostico clinico, la rapidez de desarrollo no tiene tanta im
portancia, excepto para el pronéstico. Un tumor de creci~ -~
miento répido se ulcera antes y si el desarrollo es més ré-
pido que el aumento de riego sanguineo, desembocaré en una-
necrosis.

6.~ Tardanza debida al paciente

La tardanza es el tiempo gue transcurre desde que el-
individuo observa una anomalia en su cavidad bucel y, el mo
mento en que acude al profesionista. Cuando sea grande o -
pequefia la lesif6n y larga o corta su evolucitn, se debe pen
sar primeramente en céncer debiendo tomar una biopsia.
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7.—- Tratamiento previo
a) IRRADIACION
b) CIRUGIA
c) ELECTROCOAGULAGION
d) CAUSTICOS

Los diversos tratamientos pueden alterar el aspecto -
de un tumor maligno; una extirpacién quirdrgica inadecuada-
da lugar a recaidas subcuténeas de la piel, o submucosas e-
intramusculares en la lengua o labio.

Fstos restos activos se conocen camo ntdulos subcuté-
NEDsS 0 Submucosos.

Una irraediacién inadecuada puede en ocasiones aplanar,
reblandecer o aparentemente curar una lesidn maligna.

La electrocoagulacitn o el tratamiento con céusticas-—
pueden dar lugar a alteraciones inflamatorias secundarias —
alrededar de un clncer modificéndolo en su aspecto, pudien—
do reconocerse el caracter maligno de la lesién.



HISTORIA CLINICA Y SU EVALUACION

Constituye ésta un paso fundamental para llegar al -
diagnéstico de cualquier proceso patolégico, pero debemos -
conocer y comprender bien sus limitaciones.

Es de esperarse actualmente, que una proporcién cada~
vez mayor de pacientes acudan a consulta con cénceres buca-
les, o lesiones malignas, por la instruccitn de publicacio-
nes y diwulgaciones recientes sobre el céncer.

Al interrogar a un paciente, enfermo de céncer, debe-
mos darnos cuenta si la lesién ha existido durante largo -
tiempo para saber si es una lesién crénica; quizés el pa- -
ciente pueda sefialar la fecha de inicio y haber reconocido-
la naturaleza progresiva de la lesifn, sufriendo cada vez,—
molestias mayores y, dejando hébitos como mascar o fumar ta
baco; si el cardcter es crbnico y progresivo, se debe pen-—
sar en una lesidn maligna y de inmediato tomar una biopsia.

A). SINTOMAS Y SIGNOS. LESION PEQUENA

Una lesibn cancercsa pequeria, con un diémetro menor -
de 1 cm..puede no ser un céncer temprano.

Algunos de los cénceres menores se cuentan entre los-
tumores de crecimiento més répido y de tratamiento més difi
cil por lo gue no debemos pensar que un céncer pequefio, sea
siempre un céncer incipiente. Por més peguefia que parezca,-
no debe inspirarnos confianza ninguna lesidn cancerosa.

En general, puede decirse, que cuanto menor sea el -
céncer, més reciente es y, mayores las probabilidades de cu
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racibn.

SINTOMAS

Muchas veces falta en los cénceres pequerios el dolor,
sintoma %@portante .de muchas enfermedades; es excepcional -
que el enfermo se queje de dolor como sintoma.

En contraste con la falta habitual de dolor en céncer,
las pequefias lesiones ulceradas e inflamadas de la boca, co
mo el herpes, aftas, etc. suelen ser dolorosas. Asi, los -~
sintomas por més (tiles que resulten para formarse una im——
presibn general, no permitirén el diagn6stico.

SIGNDS

Un céncer peguefio puede presentarse como una excrecen
cia tisular chica de aspecto carnoso, o una placa verrugosa
o0 plana, o una tdlecera infiltrada.

En los labios, una lesi6n pequeria de aspecto escamoso,
0 una pequefa fisura, puede en realidad ser cancerosa; es——
tas lesiones, generalmente, no llevan a pensar que un retra
so de unas semanas en la toma de la decisifn definitiva res
pecto al diagnéstico y tratamiento, puede significar una di
ferencia dual: la vide o la muerte.

En las lesiones de tipo carnoso suele ser dificil no-
tar el endurecimiento, aungue estf presente en todas.

Conforme el céncer se infiltra en los tejidos que le-
dan origen, se pierde casi siempre la elasticidad y flexibi
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lidad y como la lesién prédcticamente '"no afloja", recibe el
nombre de induracidn.

Haciendo rodar cuidadosamente el céncer entre los de~
dos empleados en la exploracifn, se desplazard como una ma-—
sa s6lida, sensacidn muy diferente a la que dan las lesio~—
nes inflamatorias. 51 existen dudas acerca de la naturaleza
de la lesidn, debemos hacer una biopsia.

B). LESION DE TAMANO MEDIO. SINTOMAS Y SIGNOS

SINTOMAS

lLas lesiones que ocupan la parte anterior de la len——
gua, el paladar, el piso de la boca, las encias o las super
ficies bucales, se reconocen mediante el sentido del tacto-
en la lengua por los nervios sensitivos locales.

El dolor o la hipersensibilidad en estas lesiones es-~
més una molestia, gue un verdadero dolor, por lo gque no se-
dificulta una exploracién.

La lesi6n intrabucal segln la impresi6n inicial del -
paciente, parece un n6dulo o una Glcera inofensivos y se -
quejan de gue les "duela la boca".

SIGNDS

El tamafio medio de todas las lesiones linguales en el
Hospital Oncoldgico Norteamericano fue de 3.24 cm. Descrip-—
tivamente puede decirse que un céncer bucal de tamafio medio
mide 2.5 cms., existiendo en esta etapa una Glcera superfi-
cial con una cierta dureza caracteristica.

Son generalmente de tipo preliferativo o acumuminado.
Otros més se presentan come Glceras necréticas de bordes du



raos mostrando cierta tendencia a enrrollarse; no se cbser—-—
van bordes socavados, ni en sacabocados, ni planos.

Tumor duro generalmente ulcerado que puede sangrar fé
cilmente durante la manipulacidén; no siendo més sensible -
que los tejidos que lo rodean.

Aungque la totalidad de la base del tumor resulte dura
y se& mueva en conjunto durante la exploracién, donde mejor-
se nota la dureza "lefiosa" tan caracteristica del céncer, -
es en el borde indurado. Frecuentemente se acompana de lgg
coplasia; en las lesiones linguales cabe encontrar glositis
intersticial y asi, de inmediato se tomarén medidas para -
iniciar con el paciente, una terapéutica activa e interven-
cibn inmediata.

C). LESION AVANZADA

Ocasionalmente, un peguefio céncer primario del labio-
o-de la boca, puede ser parte del cuadro de un céncer avan—
zado por las metéstasis que ya se produjeron.

. SINTOMAS

Encontrar cénceres pequefios en regiones paéteriores -
es raro, como lo es una lesién local del paladar blando, -
amigdala, base de la lengua o faringe que llame la atencifn
del paciente desde sus primeras etapas; antes de que se dé-
cuenta de ella, la lesidn mediré 2.5 cm. o més, con la posi
bilidad de gue hayan ocurrido metéstasis cervicales.

El primer signo gue menciona el enfermo, es un gan- -
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glio crecido en el cuello, por lo que debemos estudiarlos -
de inmediato buscando un cénecer primaria.

Cuando se sitlan en la base de la lengua las lesio— -
nes de 3 cm. o incluso menos, pueden alterar los movimien——
tos del 6rgano, modificéndose el habla en mayor o menor me—
dida, aunque la deglucifn no se altere mucho pero si se per
cibiré cierta anomalia. En ocasiones habré guejas de dolor-
de garganta crénico y cambios en la voz.

SIGNOS

Al evolucionar el céncer, es de espsrarse una infil——
tracién cada vez mAs profunda, apareciendo Glceras seguidas
de necrosis de tejidos blandos e infecci@n; habré invasitn-
de tejidos blandos y duros vecinos, mantener una buena nu—-—
tricién se tornar& cada vez més dificil ya que la lesifn -
estard afectando la deglucién. E1 dolor aumenta.

Cuando la enfermedad no se trata eficazmente, puede —
alterarse mucho la personalidad del paciente; en muchas oca
siones y antes del inicio de la enfermedad, los individuos-—
luchan con energia contra su incipiente vejez, pero al pro-—
gresar el céncer sin diagn6stico y sin tratamiento, se preo
cuparén menos de su aspecto y hébitos, adquiriendo tonalida
des de ancianidad dejando escapar alimentos y manchando sus
ropas; deja escurrir una especie de moco viscoso por una bo
ca que ya no puede realizar el simple movimiento de expecto
racién, antes tan sencillo.

En esta etapa, el tratamiento es casi inGtil, excepto
el paliativo.



80

Al progresar el céncer, el dolor en lengua es mayor,—
asi como en la garganta, piso de la boca y orejas; la len——
gua cancerosa puede progresivamente hacerse més dura hasta-
perder su movilidad.

ELl céncer que progresa e invade los tejidos da lugar-—
a una toxemia progresiva y, al abarcar zonas més profundas—
se van produciendo hemorragias sucesivas. La toxemia cre--
ciente, acompafiada de anemia, debilidad y mal nutrici6n, —-
ocasiona la muerte por combinacién de tan diverses causas.

D). METASTASIS A GANGLIOS LINFATICOS

En la generalidad de los casos, las metéstasis cervi-
cales s6lo se presentan clinicamente después de cierto tiem
po de evolucionado el céncer bucal, cuando menos algunas se
manas; asi, una mayor espera aumenteré el peligro de produc
cibn de metélstasis; y las probabilidades de curaci6n dismi-—
nuirdn considerablemente. Por todo esto, es esencial la - —
identificaci6n temprana, para que el éxito sea de la tera—
péutica.

Las células desorganizadamente malignas, se despren-—
den del tumor, recorriendc los distintos linféticos hasta -
llegar a los ganglios del cuello; la diseminacién es del ti

po embolia.

Las metéstasis cervicales no tratadas, pueden alcan-——
zar gran tamafio y presionar nervios u otras estructuras; -
asi, la presi6n scbre los nervios simpé@ticos cervicales, -
puede provocar el sindrome de Horner: ‘ptosis palpebral con-
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miosis, enoftalmos y sudoraci6n unilateral. La presifén so—
bre nervios sensitivos, ocasiona un dolor intenso; schre el
nervio laringeo recurrente, ronquera creciente; sobre el se
no carotideo, crisis sincaopales.

Al llenarse los linféticos de células cancerosas has—
ta taparse, se dificulta el regreso de la linfa de la re- -
gibn de la cera, presenténdose el edema de cara y cuello, -
en ocasiones en grados increibles; desgraciadamente, nao es-
rars que un enfermo de céncer en boca sometido a un trata—-
mienta, presente este tipo de anomalias.
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TECNICA DEL EXAMEN DE LA CAVIDAD BUCAL Y FOCOS
ANATOMICOS VECINDS PARA DESCARTAR UN CANCER

El examen se inicia desde el momento mismo de encon--
trarse Dentista y paciente; asi, puede tomarse nota de los-
hinchamientos y deformidades de la cara y cuello y, si de -
existir una masa en el cuello, deberé hacerse una concienzy
da blsqueda de una posible neoplaSLa maligna primaria en ——
la boca, o en la Farlnge.

Bajo una buena iluminaci6n y, estando el paciente sen
tado comodamente, se estudia toda la piel en busca de carci
noma epidermoide, de lesiones cuténeas pigmentadas sospecho
sas, 0 de gueratosis.

Pasamos enseguida a la observaci6n y estudio de los —
labios buscando atrofias, leucoplasias o signos de céncer ~
incipiente. Los individuos con tumores de labio suelen pre
sentar lesiones menores de aspecto casi relativamente benig
nos; asi, debemos examinar cuidaedosamente antes de pasar a-

otras zones.

Para el examen intrabucal conviene disponer de dedos—
de caucho, uno para cada dedo indice; de un abatelenguas me
tdlico y de una lémpara frontal. Los dedos de guante deben-
humedecerse para guitar el polvo de proteccifn con ssbor ——
desagradable para el enfermo.

Debemos palpar el borde cutaneomucoso de los labios,-
palpando enseguida el vestibulo labial y, extendiendo la ex
ploracifn hasta los surcos inferior y superior y superfi- -
cies bucales, freas retromolares y superficle externa de la

encia.
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Continuando con nuestro examen, observaremos los pala
dares duro y blande incluyendo la encia palatina, pasando —
de inmediato a la encia mandibular. Decimos al paciente que
sague la lengua lo més afuera posible, sujetando la punta -
con une compresa de gasa o algodbn, desplazendo la lengua -
hacia un lado con una mano y realizando la palpaci6n con la
gque gueda libre mientras se observa con mucho cuidado la mu
cosa en busca de atrofia, zonas de induracién, leucoplasias
o dlceras,

Continuamos el examen con el piso de la boca, de ade-
lante hacia atrés aplanando la mucosa con combinacién de rg
tracci6n y palpacién durante el estudio., Terminamos esta -~
parte del estudio con la palpaci6n bimanual del triéngulo —
submaxilar y submentoniano, recordando los ganglios linfatdi

cOos.,

La parte intrabucal del examen puede interrumpirse en
este momento, pasando al examen del cuello.

Estando el paciente sentado con el examinador frente-
a €1, se coloca una mano sobre la cabeza del paciente, que-
se dabla ligeramente hacia adelante y se inclina un poco ha
cia el lade gue se va a explorar. Palpamos la zona submento
niana siguiendo hacia atrés.

Primero se palpa la cadena yugular de ganglios, con —
el examinador frente al paciente y empleando las yemas de —
los dedos se traslade el auscultador detrés del paciente pa
ra elevar un_poco el misculo esternocleidomastoideo con los
dedos doblados para tratar de palpar los tejidos situados -~
debajo de este miGsculo. E1 ganglio més importante es el que
estd bajo el digéstrico cerca del afgulo formado por el - —
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vientre posterior del misculo y el esternocleidomastoideo.

Después de esta revisi6n, examinamos el triéngulo pq§
terior y la zona supraclavicular, estando adelante y atrés-—
del paciente simulténeamente.

Para examinar la gléndula tiroides, lo haremos con -
los dedos pulgares, pidiendo al paciente que trague saliva,
estando sentados frente al pacients.

Reanudamos el examen intrabucal, sujetando la lengua-—
con una compresa; tirando levemente de ella y cuidando no -~
lesionar la cara inferior del 6Grgano contra 1los incisivos -
inferiores y con un espejo calentado para que no se empafe,
se examinan sucesivamente las amigdalas, la raiz de la len-
gua, la epiglotis y su base.

Se desliza el dedo indice sobre la raiz de la lengua,
llendo de un lado a otro; igual se examinan las amigdalas.

Asi terminaremos el examen, que en opinién de muchos-
experimentados Cirujanos Dentistas y Médicos, todos los pro
fesionistas deberian realizar en todos los pacientes gue -
diariamente acuden a la clinica o al consultorio.



BIOPSIAS

tas biopsias no deben realizarse indiscriminadamente-
sino gue tienen indicaciones precisas, por ejemplo en lesio
nes premalignas, lesiones gue noc cedan una vez eliminada la
causa gue lo produjo, después de 4 semanas de tratamiento,-
lesiones en las cuales la citologia o la tincifn con azul -
de toluidina hayan salido positivas, o en lesiones crénicas
con caracteristicas clinicas malignas.

Basadas en el resultado se determina el carécter be—f
nigno o maligno y se instituye el tratamiento adecuado.

Estas deben ser realilzadas por personas capacitadas -
para no entorpecer el tratamiento.

En ellas se determina el grado de diferenciacién celu
lar; para indicar la rapidez de crecimiento, y peligro de -
metdstasis.

TECNICA

I.~ Se limpia la zona con antisépticos sin colorante,
.en la cavidad bucal puede omitirse.

II.- Se anestesia localmente a cierta distancia del -
tumor.

ITI.~ La incisitin se realiza con instrumentos afila--
dos, con cortes nitidos y mérgenes precisos, se evitarén zo
nas cercanas al hueso, al cartilago, vasos sanguineos gran-
des, focos necrosados o tejidos superficiales, el mejor si-
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tio son los limites entre el tejido enfermo y el sano y es-—
tridimensional en profundidad y grosor.

IV.- La remocidn de la pieza operatoria debe realizar
se con instrumentos romos para no ocasionar necrosis.

Se emplea la biopsia excisional en lesiones pequefas,
o tumores benignos, eliminando toda la lesidn con una pOr-
cidn de tejido sano.

L.a Biopsia Incisional se realiza en lesiones grandes-
proliferativas o ulceradas removiendo un fragmento de teji-
do.

La biopsia transoperatoria se utiliza en el caso de -
tumores en gléndulas salivales o en bordes guirlrgicos para
determinar si hay otro tejido tumoral en los mérgenes.

La biopsia exploradora se ha empleado en lesiones -
tseas, realizando colgajos en los tejidos blandos, eje. ar—
ticulacién temporo-mandibular.

Biopsia por punci6én, se utiliza en el caso de huesos-
u otras zonas inaccesibles.

También pueden ser utilizados instrumentos que reali-
cen biopsias por sacabocados en zonas inaccesibles, ej. fo-
sa cigomética.

Biopsia por aspiracifn; en este caso es recomendable-
realizar el tratamiento inmediato a la biopsia, en cavida—-.
des huecas, ej. seno maxilar, lesiones guisticas de los ma
xilares; se utilizan agujas gruesas percuténeas # 18 y 16 -
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para obtener tejido y la aguja fina del # 22 6 23 obtenien-
do muestras para el estudio citolbgico.

Las agujas pueden ser tan largas como se requiera.

Se realiza la hemostasia por compresién con gel-foam-—
o ligando los vasos sanguineos, y una vez que se ha obteni-
do el tejido se coloca en un frasco con formel, al 10% en —
un fresco de boca ancha habiendo 3 6 4 porciones de formali
ra por el peso de la muestra.

La hemostasia se logra por compresién o con gel-foam—
y en caso necesario se sutura con puntos aislados.

Los tejidos son enviados al histopat6logo especifican
do nombre del paciente, edad, sexo, raza, localizacibn del-
tumor, tiempo de evoluci6n, rapidez de crecimiento, temafio,
ulceraci6n e induracién. Debe obtenerse una muestra repre--—
sentativa, no debe inyectarse anestesia porgue dilata el ci
toplasma, debe evitarse la presifn de la muestra. E1 tejido ,
radiado no debe biopsiarse, no se debe utilizar bisturfi - -
eléctrico en el melanoma s6lo debe realizarse biopsia exci-
sional.

51 se obtienen resultados negativos, y la lesién no -
reacciona al tratamiento o su aspecto clinico es clésicamen
te de una lesifn maligna, debe realizarse otra biopsia ex—
plicando el motivo, hasta guedar plenamente convencido de -
su naturaleza benigna. §in duda alguna gue el diagnSstico-
estéd dado por la biopsia.

Se deben anexar radiografias, diagn6stico presuntivo,
etec. '
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TECNICAS EN HISTOLOGIA PARA OBTENER EL DTAGNOSTICO
DE LA BIOPSIA

Para poder estudiar los tejidos u 6rganos, es necesa-
rio hacer rebanadas de ellos lo suficientemente delgadas -
que permiten observarlos a través del microscopio.

El proceso como se logran estas rebanadas se llama -
Técnica Histolégica. La Técnica Histol6gica puede ser la —-—
Técnica ordinaria de la parafina. Para poder obtener rebana
das suficientemente delgadas es necesario gue los tejidos -
se hallen embebidos primeramente en parafina, que les da —-
cierte dureza que, permite cortarlos en forma, delgada, — -
puesto gue nosotros necesitamos cortes histol6gicos no mayg
res de un espesor de 3 micras, generalmente se utilizan de-
5 a 8 micras, para hacer esto se necesita hacer una serie -
de pasos previos que llamaremos los de la Técnica Histol6gi
ca Ordinaria.

PRIMER PASO

Es la fijacifn, ésta va a permitir que los tejidos -~
conserven la situacién que tenian cuando estaban vivos.

La fijaciftn va a suspender los cambios postmorten; es
tos cambios postmorten generalmente ocurren porgue en las -~
células hay ciertos nlmeros de enzimas, unas gque provocan -
la formacién de nuevos compuestos y otras que, al contrario
van a ser la degradacifn de ellos.

En las células muertas se suspende la accifn de las -
enzimas formadoras de nuevos productos y contindan actuando
las de degradaci6n (enzimas hidrolizantes]. El fijador va a
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suspender los cambios que llamamos autolisis que ocurren -
por las enzimas hidrolizantes gue existen en los mismos te-
Jidos y gue actlien inmediatamente después de la muerte. Por
lo tanto el objeto de la fijacién es de suspender estas Caﬁ
bios postmorten. Sin embarge tiene un objeto més, les da -
cierta dureza, lo que los prepara mlds facilmente para hacer
el corte, igualmente impiden el desarrollo de bacterias que
pudieran conteminar a la persona que maneja estos tejidos,-
de esta manera también evita la putrefaccif6n de los tejidos.

Los fijadores son de tipo fisico o de tipo quimico. -
Ejemplo: "lLa fijacién por método fisico seria el calor, la-
ebullicién.

Este es un procedimiento muy agresivo y algunos teji-
dos no soportan el tratamiento por el calor, entonces tene-
mos gue recurrir més bien a medidas quimicas, el fijador -~
més universalmente conocido es el Formol diluido al 1 x 10%
partiendo del Formol @.P., o sea una parte de Formal comer-
cial y 9 de agua éste es el fijador gque se consigue més fé&-
cilmente y que todo médico debe conocer. En casos mas espe-
ciales se usan fijadores también preparados de diversos pro
ductos quimicos que se utilizan en las técnicas histolbgi—-—

cas especiales.

Una vez hecha la fijaci6n, . gue tarda de 12 a 24 horas,
dependiendo del volumen de la pieza, como la parafina no se
mezcla con este fijador que va en agua, es necesario deshi-
dratar, por lo tanto el siguiente paso serd la deshidrata—

cién.
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SEGUNDO PASO

La deshidratacidn se logra poniendo los tejidos una —
vez fijados en alcoholes de distinta graduacitn, partiendo-
del alcochol de 50°, /0°, S0° y absoluto por espacio de una-
hora en cada uno de ellos. Aln asi todavia la parafina no-
puede embeber los tejidos y es necesario hacer el tercer pa
s0 gque se conoce como Aclaracién. Esto se logra poniendo -
los tejidos en substancias llamadas aclarantes gue disugl-—
ven el alcohol y que tembién disuelven la parafina tales co
mo el xileol, el toluol, o el cloroformo.

Una vez que han actuado los aclarantes, con un tiempo '
variable entre una y tres horas, el tejido se coloca en pa~
rafina fundida a 56 grados centigrados, por un tiempo varia
ble segin el tipo de tejido que se esté usando después del-
cual se pone en un recipiente con nueva parafina, la cual -
se deja enfriar répidamente y gueda de esta manera en el -
blogue, quedando incluido el tejido dentro de la parafina.

Con estos blogues podemos utilizar un aparato que nos
permite obtener cortes suficientemente delgados, este apara
to se llema microtomo. En el microtomo el block de parafi-
na camina el nimero de micras gue nosaotros queremos y cae -—
sobre una navaja fija que saca la rebanada y permite que -
avance igualmente otra vez las 5 micras que habilamos dis— ~
puesto y asi sucesivamente vamos obteniendo cortes del mis-
mo espesor. El siguiente paso despugs de la seccifn seria —
‘la coloraci6n. Los colorantes que se usan estén disueltos -
la mayor perte de ellos en agua. Las rebanadas de tejido -
obtenidas contienen parafina la cual necesitamos guitar. Pa
ra quitarla necesitamos disolverla con los aclarantes o sea
xilol, toluol o cloroformo. Después se debe de quitar el -~
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aclarante con alcchol, primero abscluto, después de 90°, de
80°, de 70° y de 50° y gue quede nuevamente hidratado para-
gue pueda utilizarse el colorante.

La mayor parte de las coloraciones, las hacemos comnt -~
hematoxilina y eosina. L& forma como obran los colorantes~
es 1a siguiente: Los colorantes son neutros, son sales, que
pueden actuar més con uno de los dos componentes de la sal,
como por ejemplo hay colorantes que actlan mAs por su radi-
cal bésico y otros que actian més por su radical &cido. Los
colorantes gque actdan por su radical bésico se llaman "Bési
cos'", lqs colorantes gue actlan por su radical &cido se lla
man "Acidos®.

Los tejidos van a tener distinta afinidad por esos co
lorantes, las partes de las células o de los tejidos gue -
tienen reaccifn bésice apetecen el colorante &cido y a es—
tas porciones se le llama aecidffilas, las partes de los te-—
jidos que tienen reaccién &cido van a tener afinidad por ——
los colorantes bésicos y a estas porciones les llamamos ba-
s6filas. ‘

La mayor parte de las preparaciones se tifien con hema
toxilina y eosina (coloraciép H-E}; la primera actla por su
radical bésico y la segunda por su radiacal &cido. Por lo -
tanto las partes de la cé&lula que se tifien con la hematoxi-
lina se dice gue son bas6filas, amigas del colorante bsi—
co; las partes que se tifien con la eosina se les llama aci-
dofilas, amigas del colorante &cido.

Para terminar la preparaci6n es necesario montarla y-
cubrirla poniéndole un cubreobjetos que debe tener una resi
na gue tenga el mismo indice de refraccibn que el vidrio. -
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Para hacer esto se necesita volver a deshidratar el tejido~-
»sto 1o hacemos comenzando con alcoholes de graduacibn de
509, a 70° a 80°, a 90° hasta absoluto, y al mismo tiempo -
quitamos este alcochol con los mismos aclarantes que antes -
habiamos usado para guitar el alcohol, o sea el xilol, to—-
lugl o el cloroformo, entonces ya una vez guitado, sobre el
mismo aclarante se coloca una gota de la resina que tiene -
la misma refracci6n del vidrio. Que puede ser b&lsamo O su-
resina sintética, y se cubre con un cubrechjeto. Esto es -
lo |gue se utiliza para hacer observaciones y se les dé el -
término de secciones o cortes histoldgicos. En resumen la -
técnica histolégica se desarrolla en varios pasos que son:-—
Primero: Fijacifn, Segundo: Deshidratacidn, Tercero:"Aclarg
ciéh, Cuarto: Inclusifn, Quintos: Seccién, Sexto: Coloracién
Sptimo: Observacién. f —
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RAPIDEZ DEL DESARROLLO CANCEROSO

En cada 6rgano, tejido o regifin, cabe distinguir va--
rios grados de malignidad para una misma variedad de céncer,
porque no todas las variedades celulares de tumores malig--
nos progresan o destruyen los tejidos con la misma rapidez.
Los grados més bajos de malignidad corresponden a tumores -
de crecimiento muy lento, en los cuales existe duda acerca-
del cardcter maligno.

A partir de este nivel de melignidad, existen grados-
progresivos en las neoplasias malignas gue afectan el mismo
tejido del mismo Organo.

Contrastan muchoc con los tumores malignos de creci-— -
miento lento, otros de invasifn rapidisime y de evolucifn -
continua y devastadora con orden de malignidad més elevado.

Afortunadamente, los tumores de répido desarrollo son
rarisimos en boca.

Cuanto més maligno sea un tumor, menor seré su dife-—
renciacion y, menor también las posibles finalidades de es-
te crecimiento; asi,cuando mas diferenciado sea un tumor, -
menor serd su malignidad, como si el tumor intentara llevar
a cabo la funcién de las células normales.

Broders, anatomopatSlogo de la clinica Mayo, public6-
sus sistemas de clasificaci6n tumoral basada en los grados—
diversos de diferenciacién celular, establecida en el hecho
de gque el tejido adulto normal presenta una diferenciacibn-
campleta, mientras gque los tumores malignos muestran poca o
ninguna; asi tenemos:
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GRADO PRIMERO: POCA MALIGNIDAD: Diferenciacién en un 75 por
100 de la célula.

GRADO SEGUNDO: MALIGNIDAD INTERMEDIA BAJA; Diferenciacitn -
en un 50 por 100 de las cé&lulas.

GRADO TERCERO: MALIGNIDAD INTERMEDIA ALTA; Diferenciacién -~
en un 25 por 100 de las células.

‘GRADD CUARTD: GRAN MALIGNIDAD; Diferenciacifn en menos del-
25 por 100 de las células.

Entre los factores que el Dr. Gordon Castigliano con-—
sidera fundamentales para establecer un indice de maligni-—
dad basado en métodos clinicopatolégicos, se cuentan el AS-
PECTO microsc6pico y su corolerio, el grado microscépico, —
la situaci6n del tumor, el tamafio, la edad y el sexo del -
enfermo; la presencia 0 ausencia de sifilis u otras enferme
dades generales; la rapidez propia del desarrollo, la pre--
sencia o ausencia de metéstasis; la aplicacién de una tera-
petitica previa, la presencia o ausencia de dolor, etc.

A). VARIACIONES DE LA RAPIDEZ DEL DESARROLLO DEL
CARCINOMA.

Cuanto mds maligno es un céncer, mayor es la rapldez-
con gue crece y produce metéstasis destruyendo los tegldos-
sanos; asi el carcinoma de células basales, es menos malig-—
no que el de células escamosas en la regién de la cara y, -
el desarrollo del prlmera, 25 més lento que el del segundo.
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No se encuentra en forma primaria el carcinoma de cé-
lulas basales en el borde cutaneomucoso del labio o en boca
el carcinoma de células escamosas es mucho menos maligno en
la regi6n de la cara gque en el labio; asi, tenemos que, un-
carcinoma de células escamosas de la piel con una imagen mi
croscHpica idéntica a la de un carcinoma de cé&lulas escamo-
sas del labio, suele desarrollarse menos répidamente, inve-
dir menos tejidos, producir menos metéstasis y evolucionar-
més lentamente siendo el pronbstico mejor que para el carqi
noma labial.

Notables excepciones podremas encontrar a esta regla,
ya gue en ocasiones, cénceres de la piel serén tan malignos
como los situados en otras regiones de la economia.

Asi, el carcinoma de células escamosas del labio, sue
len ser un céncer mucho menos maligno que el carcinoma in--—
traebucal al ir adentréndose hacia la parte posterior de la-
cavidad bucal, el peligro de malignidad aumenta,por lo que-
el carcinoma del tereio anterior de la lengua es menos ma——
ligno y peligroso gue el del tercio posterior o faringe.

Debemos recordar que los tumores que ocupan una zona-
més posterior, suelen estar menos diferenciados y con mayor
anaplasia, por lo gue resulten mds destructores y producen-
metastasis mucho antes de que las lesiones anteriores. | as-
lesiones de regi6n posterior tienen un peor prondstico.

-
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EVOLUCION DEL CARCINCMA EPIDERMOIDE BUCAL
LAS CUATRO ETAPAS DEL CANCER:

Etapa Primera.-~ TARDANZA DEBIDA AL PACIENTE. Este pe-
riodo empieza cuando el paciente reconoce o sospecha por -
vez primera una condicién anormal en su boca o en su piel y,
termina cuendo acude a la clinica en busca de atenci6n. Es
ta etapa puede prolongarse mucho por ignorancia, miedo, ra-
zones econémicas y, el diagn@stico en estas condiciones re-
sulta tristemente sencille, porgue la enfermedad puede ESw—w—
tar tan avanzada que ya no hay curacifn posible.

En cambio, el individuo bien informado e inteligente,
puede actuar pronto pidiendo un examen cuando la lesiGn ma-
ligna presente un grado incipiente indicador de gue todavia
no existe ninguna de las caracteristicas gque se consideran-
patognombnicas o diagnfsticas de maligriidad.

Etapa Segunda.— TARDANZA DEBIDA AL PROFESIONISTA. Em-
pieza cuando el paciente acude al M&dico o al Cirujano Den-—
tista y, continda hasta gue se inicia el tratamiento adecua
do. '

Respecto a la malignidad de lesiones cuténeas y buca-
les, la etapa segunda nunca debe durar més de dos semanas -
por lo gue debemos diagnosticar preparadamente y resolver -
el pron6stico lo mejor y humanamente posible.

Alguhus de los tratamientos inGtiles que recibe el pa
ciente son de varios tipos, tales como enjuagues bucales, -
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aplicaciones t6picas sumamente variables, desde antisépti—
cos sencillos hasta ciertos céusticos. Se le modifican dien
tes supuestamente agudos o rotos a los que se les atribuye-—
el problema, esperando que con ello se corrijan las lesio—

nes.

Si en estos momentos no se pensara en la posibilidad-
de gque estamos ante lesiones cancerosas, dentro de tres a -
cuatro meses, el panorama general serd muy diferente, tris-
temente para el paciente y el profesionista consultado.

Otros de los tratamientos inGtiles qué se prestan, -
son la modificacién de prétesis, aungue parezca increible,-
para ajustarlas a la deformacifn que provoca el cénecer, asi
como la extracéibn simple o miltiple de dientes vecinos a -
un céncer, sin la realizacitn de un estudio anatomopatolégi
co del tejido. Algunaos Dentistas han recurrido a la toma -
de radiografias, inclusc en presencia de lesiones de teji—
dos blandos, cuando las radiografias no permiten establecer
un diagnfstico de tumor maligno de tejidos blandos, solamen
te ampliarlo.

En el conocimiento temprano del céncer bucal, esta
etapa debe ser lo més breve posible fortaleciéndose en la -
enorme importancia de una biopsia.

. Etapa Tercera.- TRATAMIENTO ADECUADO. Su iniciacién -
esté al realizarse el tratamiento racional, juzgado éste -
por los conocimientos actualizados. E1 Dentista de préctica
general, en el tratamiento de céncer bucal, puede interve-—
nir en la extraccién dentaria, en la preparaci6n de aplica-
dores o sistemas de proteccién para aplicacién de rayos X;-—
puede preparar prétesis provisionales y vigilar el trabajo-
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de limpieza bucal gue se requiere antes y después de la =
irradiacién; en fin, el campo de accién de el Cirujanc Den-
tista es tan amplio gue el desconocimiento del mecanismo -
del proceso canceroso no debe ser para la realizaciln pro--— |
gresiva del enfermo. A :

Etapa Cuarta.- PERIODO DE OBSERVACION. Al terminar el
tratamiento, vigilaremos al paciente a intervalos progresi-
vamente mayores, durante el resto de su vida.

Cualguier paciente tratado para un carcinoma puede -
presentar una recaida; disminuyen éstas conforme pasa el -
tiempo sin probabilidades de sintomas de la enfermedad.

Al pasar cuatro afios sin que reaparezca la lesi6n, -
las probabilidades de curacitn serén mucho mayores, gue al-
cabo de seis meses o un afio; no es imposible gue un.pacien—
te de céncer bucal sufra una recaida al cabo de ocho afios,-~
después de un tratamiento éatisFactnriD, adecuado y eficaz,

La frecuencia de la aparicién de un céncer primario,-
es cesi del 20 por 100 y, la posibilidad va aumentando con-
forme el paso del tiempo.

En un paciente cuyo céncer bucal se tratd por irradia
cifn en algdn momento, nunca deberé practicérsele exodoncia,
sin la cuidadosa consulta del Radiélogo realizador del tra-
tamiento, siendo preciso buscar datos de irradiacitn previa.
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RESPONSABILIDAD DEL DENTISTA HACIA EL PACIENTE -
CON CANCER

Ne se ha definido muy bien la responsabilidad del den
tista hacia el paciente con céncer. En estos dias de ense-
fanza interdisciplinaria, investigacién y cuidado del pa- -
ciente, comienza a ser importante comprender el papel juga-
do por cada miembro del eguipo de oncologia, ya sea que el-
equipo intervenga con céncer oral o con céncer en cualguier
otra parte del cuerpo. El dentista es o debe ser un miem——
bro activo de ese equipo.

El céncer intraeoral d& metéstasis tempranas, condu— -
ciendo & una escasa proporcifn de supervivencia de escasos-
cinco afos. El reconocimiento temprano de enfermedad malig
na intracral resultaré en tratamiento apropiado antes de -
gue ocurra céncer metastésico y asi se proporcionaré una te
rapia mejor y mayores proporciones de sobrevivencia. Pues—
to que el dentista examina las bocas de sus pacientes en in
tervalos relativamente frecuentes, tiene la mejor oportuni-
-dad para diagnosticar el cercinoma oral temprano.

. 81, después de la discusién con el equipo de oncolo——
gia, se dedice que la cirugié es sl mejor tratamiento para-
el paciente, el dentista debe ayudar en la planificacidn‘de
la cirugia, debido a que €l construiré la pr6tesis maxilofa
cial y seré el responsable de la rehabilitacibn fisica del—
paciente.

Si se selecciona la radiacién como 1a mejor modalidad
terapéutlca para el tratamiento del paciente, el dentista —
debe ser capaz de preparar la boca para la terapla de radia
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ci6n vy prevenir los efectos de devastacidn de la radiacién,
caries y osteoradionecrosis.

8i se utiliza guimioterapia en el tratamiento de en——
fermedades orales o de otras enfermedades malignas, el den-
tista tiene la obligacibn de prevenir la difusi6n de infec—
ci6n desde la cavidad orael hacia el resto del cuerpo. Mu— —
chas muertes de céncer se deben a una infeccién que acompe-
fim a la supresitn inmune debida a la quimioterapia.

Nuevamente agqui, el dentista puede jugar un papel en--
la prevenci6n de infecciones que amenacen la vida.

La etiologia de céncer oral se comprende muy poco, -
esi como las causas de enfermedad maligna en cualguier otra
parte del cuerpo. Puesto que la salud de la cavidad oral es
responsebilidad del dentista, debe jugar un papel activo en
la investigacitn de factorss etioldgicos del céncer oral a
través de investigacitdn tanto clinica como biolégice bésica.
En otras palabras, el dentista debe ser un participante ac-
tivo en todos los aépectos de oncologia oral con la excep——
ci6n de la terapia actual.

La responsabilidad del dentista para el paciente con-
. céncer se acompafia de diagnfstico tempreno y planeaci6n del
tratamiento, Esto implica apoyo médico/dental para evitar -
la secuela de amenaza a la vida producide por la radiacifn-
y la quimioterapia. El dentista es responsable de la recolo
cacidn de la prOtesis de tejido facial oral que se elimina-
durante la cirugia debido al céncer mutilante. Asi, el den
tista es responsable de la calidad de vida asi como de la -
prolongacifn de la vida del paciente con céncer.
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Ahora el dentista debe conocer la funcién de su res—
ponsabilidad para el paciente con céncer, esto es el objeto
de esta monografia.
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