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l. 

PROTOCOLO 

Cumpliendo con mis disciplinas estomatológicas dentro 

del Hospital General s.s.A. en la realización de mi servicio 

social, ~os casos clínicos que más me interesaron fueron las 

neoplasias benignas de la cavidad bucal. 

Siendo quizá una de las enfermedades que con más fre­

cuencia afectan a la cavidad bucal, pasando un tanto desaper­

cibidas por el cirujano dentista. Por tal motivo se deberá -­

darle mayor énfasis a estos padecimientos ya que en un momen­

to dado dichas neoplasias pueden ev.olucionar rápidamente has­

ta alcanzar un grado de desarrollo severo. 

Puede el cirujano dent-ista en sus prácticas diarias -

dentro del consultorio dental y con la realización de un buen 

diagnóstico oportuno librar a estos pacientes de grandes mu­

tilaciones, en ocasiones por carecer de atenci6n adecuada 

llegar a la muerte. 

El objetivo principal de la realizaci6n de esta tésis 

es la de aportar a mis compa~eros y a futuras generaciones, -

datos y t~cnicas fáciles de ser aplicadas en sus prácticas -­

generales con el objeto de que se logre la realización de un 

buen diQ#!n6stico diferencial y oportuno en pacientes que pre­

sentan este tipo de patología, proporcionando un tratamiento 

adecuado con un pronóstico favorable. 

Dentro de nuestros niveles sociales de vida éstas en­

fermedades se presentan en un mayor porcentaje en el nivel -­

social econ6mico y cultural más bajo, encontrándose principal 

mente en las provincias donde no ee cuenta con el material -­

adecuado para lograr un diagnóstico adecuado, 
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TE?f.AS A DESARROLLAR: 

l. - DIAGNOSTICO DIPERENCIALs 

Se enunciarán loe pasos a seguir en la técnica del -­

citocromo diagn6stico, que se hará a base de azul de •--­

tolouidinn y ácido ecético, as! como citología exfolia­

tiva de mucosa bucal. 

2.- CLASIPICACION DE LOS TIDnORES BENIGNOS EN CAVIDAD BUCAL: 

Se realizará la clasificación correspondiente, asi -­

mismo se enunciarán las diferencias entre tumores malig­

nos y benignos. 

3.-·TEJIDOS BUCALES APECTADOS CON MAS FRECUENCIA: 

Se mencionarán loe principales tejidos de la cavidad 

bucal que son más suceptibles. 

4.- ETIOLOGIA: 

Mencionaré los principales factores etiol6gicos irrit!! 

tivoe, traumáticos, químicos, o alg6n otro factor. 

5 .- TRATA.1\!IENTO: 

El tratamiento de elecci6n sigue siendo el quirdrgico. 

Las técnicas quirúrgicas variadas se describirán depe.n 

dier.do del tipo de neoplasia o tejido de implantaci6n a ~ 

que se refiere.. 

Se complementará con material fotográfico tomado de -­

casos clínicos en el servicio de Odontología del Hospital 

General S.S.A, 

Se darán t6cnicas de maxilectomia y hemimandibuleQtomia 

causadas por invasión masiva de tejidos de algunas lesiones 

benignas y pr6tesis rehabilitadora. 

Se mostrar' el caso clínico y protéeico de un amelo­

blastoma de mandíbula. 
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INTBODUCCION 

Es dificil en un trabajo de investigación bibliogré­

fica, reunir todos aquellos datos que muchos investigadores -

han logrado aportar a ln ciencia, para enriquecer loe cono ... 

cimientos de todo aquel que alguna vez se haya interesado en 

el estudio de los miles de problemas que afectan la cavidad -

bucal, refiri~ndome en ~ete caso a las neoplasias benignaa. 

Loe m&todee de tinci6n con azul de tolouidina, asi -­

come·, la Ci tologia eJrfoliativa son dos parémetros muy impor­

tantes en el diagnóstico de lee enfermedades de la cavidad 

bucal, para valorar las condiciones en que se encuentran nue~ 

troe pacientes. 

Saber diferenciar las neoplasias de la cavidad bucal 

tanto clinica como histol6gicamente, ampliani más el criterio 

del cirujano dentista, en sus prácticas generales. 

En la cavidad bucal existe cierta predilección por 

algunas neoplasias, siendo por lo regular los tejidos blandos 

los máa afectados, ya que en ellos ee van a manifestar de unu 

manera más activa los factores etiológicos productores de di­

chas neóplasiE1s. 

Las t'cnicas q~irúrgicae mencionadas, la podrá llevar 

a cabo todo cirujano dentista dentro de sus prácticas genera­

les, ya que estas no requieren de mucho equipo especializado. 

Desde el punto de vista estomatológico podemos hacer 

un análisis acerca de la importancia que tienen las neoplasias 

benignas de la cavidad bucal. Por tal motivo he tratado de -­

recopilar articulas de vital importancia, como son los m~todos 

de citocrómo diagnóstico, hoste le realización de t~cnicas -·· 

quir6rgicas, para que en ijn futuro próximo compafteros estu­

diantes, cirujanos dentistas y todo aquel que tenga la opor-
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tunidad de leer este trabajo de tésis, y disponga del material 

adecuado, pueda tratar este tipo de pacientes que presenten -

dichas patologias, ampliando més sus conocimientos, dentro del 

campo de la Odontología y proporcionar a sus pacientes terépias 

adecuadas, procurándoles mejores pron6sticos. 
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TBMA I 

DIAGNOSTICO DIPERENCIAL 

A.CITOCROMO DIAGNOSTICO CON AZUL DE TOLOUIDINA 

!) BIOQUIMICA CELULAR. 

Es necesario conocer primeramente una célula normal -

pata interpretar adecu~damente una célula cancerosa, puesto -

que están estrechamente vinculadas en muchos aspectos metabó­

licos, de crecimiento y reproducción. 

De la biosintesis proteic&. lo repetimot dependes el -

crecimiento, la diferenciación, la multiplicación, la forma­

ción d9 enzimas, las secreciones, los anticuerpos y, por lo -

tanto, la especificidad biológica. 

Esta se produce por la interacción coordinada del 

ácido desoxirribonucleico nuclear (D.N,A) y de los ácidos 

ribonucleicos (R.N,A) que sons ácido ribonucleico mensajero -

(R,N.A.m), ácido ribonucleico ribosomal (R.N.A,r) y ácido ri­

bonucleico sol11ble o de trarusferencia (B.N.A.t) y ácido ribo­

nucleico nuclear; concomitantemente con una labor armónica de 

cadenas enzimáticas y otros constituyentes quimicos. 

Bl D.N.A. del núcleo posee el código genético dado -­

por las secuencias de sus bases pdricas y pirimidicas y condl 

ciona:la formación del R.N.A.m., que transporta la información 

gen6tica (código) al lugar de la síntesis proteica en el pro­

toplasma celular. 

Ribosomass estas son partículas plasmáticas que en su 

mayo~ porcentaje contienen B.N.A.r. (máe dil 6~ de todos eua 

otros constituyentes), Sobre él se deposita el R.N.A.m. codi­

ficando a loe viboeomaa o polirriboaomas (organela formada --
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por varios riboeomas). 

Los R.N.A.t, son de bajo peso molecular y especificos 

para cada aminoácido; transportan al riboeoma con gasto de -­

energia obtenida del adenoa{n trifoefato (A.T.P), a los amin~ 

'cidos indicados y activados y ee sintetiza la proteína cuya 

secuencia de amino,cidos estaba se~alada en el c6digo gen6ti­

co del D.N.A.. 

Los diferentes R.N.A.t y las enzimas que catalizan la 

• activaci6n de los carboxilos de loe aminoácidos que se denomA 

nan aminoacil-sintetazas, son especificoe para cada eminoAci­

do. 

Cualquier cambio en la secuencia de las bases del 

D.N.A. capaz de mantenerse en la duplicaci6n subsiguiente 

(mutaci6n) ser' transcrito a trav6s del B.N.A.m, e influye en 

las propiedades de las proteínas sintetizadas y, por consigu~ 

ente, en sus funciones eapec{ficae, lo que altera las caract~ 

r!eticas morfológicas y funcionales de cada célula. 

Hemos visto que existe un control cualitativo de la -

sinteai~ ~roteica, pero también existen controles cuantitati­

vos, constituidos por genes: regulador, inductor, represor y 

operador. 

La mutuación de una c~lula cancerosa es diversamente 

interpretada: algunos piensan que las células cancerosas han 

perdido ciet.tos factores indispensables para su diferenciación 

{enzimas, genes reguladores, etc.); otros suponen que estos~ 

!actores están bloqueados, sea por sustancias químicas, virus 

o factores fieicos. Lo cierto es que la célula cancerosa se -

ha convertido en un ente extra~o a toda la población celular 

del individuo y se comporta en forma anárquica, independient! 

'Diente de las leyes naturales que rigen la biología celular -­
normal. 
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Este.desorden, iexraHc!'J.dO ya eea porque pierde un gen 

regulador, un gen inhibidor o 61 mismo es inhibido; o bien la 

formación del represor gen,tico se altera y el gen operador,­

al quedar libre de su inhibidor f'isiol6gico, hace que la sín­

tesis de proteínas y ácidos nucleicos, por el operon reapect.! 

vo, se afecte en forma ilimitada; o bien que adquiera una in­

f'orrnaci6n genética aberrante debida a la mutación de la secue!} 

cía de las bases del p.N.A., dando por resultado un código --­

gen~tico alterado, con la información aberrante, haciendo que 

todas estas modificaciones o algunas de ellas, introducidas -

en el genoti~o celular, permitan explicar la perpetuación d~ 

información proteica defectuosa a las células hijas y a todos 

sus descendientes. 

LA ACTIVIDAD GENETICA DEL ADN Y LAS FUNCIONES 

ME TABOLICAS 

Desde hace muchos a~os se ha sostenido la idea de que 

un gene sólo puede afectar un paso metabólico. Garrod, desde 

1908, al estudiar a algunos enfermos, con nexos familiares, -

que excretaban ácido homogentisico (producto del catabolismo 

de la fenilalanina) penso que se trataba de un bloqueo heredi 

tario, de la ca~acidad de oxidación del aminoácido, razón por 

la que a este trastorno y a otros parecidos (tirosinosie, al­

binismo, etc.) los denominó "errores cong~ni tos del met<a.boli! 

mo". 

Otra función característica del D.N.A. es la de su c~ 

pacidad para formar R.N.A. de diversos tipos, todos ellos en­

cargadoo de"traducir el informe" gen6tico encerrado en el 

D.N.A. hasta formar las proteínas ~enzima~ que rigen la 

estructura y las propiedades de todas las c6lulae y de todos 

los tejidos de cada uno de los seres viv·ientes de que !Be tr·:-
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te. La síntesis del R.N.A. ae relaciona directamente con la -

formación de proteínas; au cantidad, en las c~lulaa, eatá en 

relaci6n con el trabajo de síntesis proteica. Son las célul:aa 

de las estructuras glandulares lee que tienen mucho B.N.A. en 

las musculares o las nerviosas es muy escaso. 

Las tres vías principales de traspaso de la informa­

ción desde el D.N.A. hasta la síntesis de proteínas pueden r! 

sumirse como sigue: 

l. DUPLIOAOION. Para obtener copies exactas de D.N.A. 
y, así, pasarlo de una generación a la siguiente: en este pr~ 

ceso 11 usa el mismo 11·1enguaje 11• y el mismo "tipo de letras" -

(las basta pdricas y pirimidícas) para hacer la copia; 

2. TRANSCRIPCIOB. Para formar el R.N.A. mensajero, se 

emplea el mismo 11·1enguaje11·, el de loe ácidos nucleicos, pero 

diferentea"letrae" (tambi~n beses pdricas y pirimidínices, P.! 

ro con cierto cambio de estructura), y 

3) TRADUOCION,"del lenguaje de 4 letras" de los áci­

dos nucleicos, el "lenguaje de 20 letras"' de los aminoácidos 

que forman las proteínas. La traducción se lleva a cabo con -

un elemento que puede leer ambos lenguajes al mismo tiempo; -

es un R.N.A. que por un lado reconoce a los aminoácidos y por 

otro a las bases de los ~cidos nucleicos. Además, dicha tra­

ducci6n se hace en el ribosoma, donde se termina el trabajo -

de la biosíntesie de las proteínas. 

METODOS COLORIMETRICOS 

Hay reactivos que producen compuestos coloreados esp.! 

citicos con determinados aminoácidos o, mejor dicho, con deter 

minados radicales R, de loe aminoácidos; entre loe casos más -

conocidos se encuentran los siguientes 
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REACCION DE MILLON. Al calentar una eoluci6n de amino 

ácidos con reactivo de Millon (mezcla de nitratos y nitritos 

merc~ricos y mercuriosos) se produce un compuesto de color -­

rojo, debido a la presencia de un grupo fen6lico, el del ami­

noácido tirosina. 

REACCION XANTOPROTEICA. El calentamiento de una prot.e! 

na:...con ácido nítrico y su alcalinización posterior produce c:~ 

lor amarillo, que revela grupos cíclicos como loe de la tiro­

sina o el triptofano. 

REACCION DE HOPIINS-COLE. El triptofano produce com­

puestos de color violeta, cuando se combina con diversos al­

dehidos (por ejemplo, Acido glioxilico, CHO - COOH) en medio 

ácido. 

REACCION DEL NITROPRUSIATO. En solución amoniacal, el 

nitroprusiato de sodio reacciona con grupos aulfhidrilos li­

bres, -Sil, producieado un color rojo; se emplea, ror lo tanto, 

esta prueba para el análisis del aminoácido cisteina, del --­

tripéptido glutatión, etc. 

METODOS CROMA.TOGRAPICOS 

Existen diversos procedimientos y métodos cromatogtá­

!icoe pero, en rigor, todos los casos son ejemplos de 11n pri.!! 

cipio general: la particióm de una sustancia entre dos fases 

relativamente inmiscibles. La partición desigual entre esas -

fases conduce a la se9araci6n; tal es el caso de la captación 

de gases de la atmósfera por el carbón (separación entre fases 

gas-sólido) o del mismo carbón para aclarar una solución de -

azdcar (separaci6n entre liq~ido-sólido), o las separaciones 

entre dos fases liquidas (extracción de colesterol con ~ter ~ 

partir de una mezcla acuosa de lipidos). Con frecuencia se di 

viden los métodos cromatogr~ficos en tres tipos, los de adeor 
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ci6n, loe de partición y loe de intercambio i6nico, pero es -

posible que loe limites entre ellos eat~n mal definidos. 

In la cromatografia de adsorción, la ba11 del fen6me­

no puede expresarae simplemente como aigues si una 1erie de -

compuestos adsorbidos en un s6lido se desplazan sobre la super 

' ficie de este e6lido debido a la acci6n de un liquido apro~d! 

do, su velocidad de movimiento depender' de la fuer1a con que 

eet6n adsorbidos al e6lido y del grado en que ee disuelvan en 

la fase liquida. 

Cromatogra!ia de partici6n. Cuando la eoluci6n de una 

sustancia se agita con Wl solvente ituuiecible, la euetancia -

en ~uesti6n se distribuye entre las dos fases 1 cuando 11 al­

canza el equilibrio el coeficiente es una constante, a, que -

ee denomina coeficiente de partici6n. 

Cromatografía por intercambio de iones. Aunque los -­

primeros materiales de intercambio de iones que ee usaron fue 

ron silicatos, o tierra de infuaiorios, etc, en la actualidad 

se emplea exclusivamente el tipo de resina de intercambio i6-

nico que está formada por polimero1 con grupos quimicos acti­

vi>e que al ionizarse permiten hacer el intercambio por otros 

iones presentes en la soluci6n. Se distinguen aei, los inter­

cambios cati6nicon. 

METODOS DE DILUCION CON ISOTOPOS 

Es un ~étodo muy preciso aunque requiere equipo muy -

especializado. En efecto, los medios de laboratorio ordinarios 

no permiten diferenciar un aminoácido (o cualquier sustancia) 

formado por átomos normales y la misma sustancia en cuya estruc 

tura intervenga un elemento isotópico, 
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METODOS MICROBIOLOGICOS 

Numerosos gfrmenes, pare manifestar crecimiento óptimo 

requieren medios de cultivo con distintos aminoácidos, vitamJ: 

nas, etc. Si se quita del medio de cultivo uno de loe amino4-

cidos necesarios para el crecimiento del microorganismo, ést• 

deja de desarrollarse, pero al aftadir nuevamente al medio Cfl!! 

tidades progresivas del aminoácido en cuesti6n, se obtienen -

crecimientos progreeivos y proporcionales a la cantidad afladl 

da del amino4cido en estudio. De esta manera ea posible cuan­

tear, en forma rápida y precisa, diversoa amino4cidoe en hidr~ 

lizadoa u otroa productoa. AlgWJae bacteria• acidolácticaa, -­

par ejemplo laa del grupo Lactobacillus, son m~ usadas para -

estos f inea y requieren, para el efecto, la adición, al medio 

de cultivo de muy pequeftae cantidadea de la suetancia problema. 

ME'l'ODOS BNZ'.rnATICOS 

Algllnas enzimaa especificas permiten el cuanteo de -­

loe aminoácidos, midiendo, indirectamente, determinadoe pro­

ductos de la reacci6n. 

Asi, la enzima arginasa libera urea del aminoácido -­

arginina y, de esa m&nera, determinando la urea, se puede co­

nocer la cantidad del aminoácido. A partir de diversos gfrme­

nes ae han purificado descarbozilasas especificas de ciertoa 

aminoácidos que, al actuar sobre ellos, ponen en libertad cc2 
que se suele medir por m~todos manomftricos. 
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TJNCION CON AZL1L DE TOLOl1IDINA 

La prue\ia de tinci6n con azul de tolouidine. en cone­

xión con la citolo~ÍR exfoliativa de la cavidad bucal, oro, -
hipofaringe y porción supragl6tice laríngea; en el diagn~{i­
co de lesiones premalignae, incipientes, residuales y recurreE 

tes. 

l} 03.JETIVO. El ec1pleo del cito-cromo-diagnóstico pura -

detectar lesionP.s ~re-malign~s, incipientes, residuales y re-

• currentes de la mucosa bucal y faríngea es muy importante; d_!!. 

do que no exite casu:ítica en nuestro ?aíe; aunqt.e no tan fre­

ct.:•ente en nuestro nedio, es una entidf1d que por su situación 

y evolución en est~s mucosas, debe ser diEenosticada inicial­

mente pera poder efectuar eu tratamiento adecuado, ya que en 

la actualidad el pron6stico de cáncer en cavidad bucal, oro y 

laringofaringee es desalentador, ~orque los casos llegan tar­

díamente, 

Existen lti sione$ irritati vas de larga evolución que -

se pueden considerar como lesiones pre-cancerosas y son: dlce 

ras cr6nicas, papilomas y leucoplasias. 

Por otro lado, hay un grupo especifico de pacientes -

con hábitos de tabaquismo y alcoholismo; as! como con deficien 

cias nutricionales, que se consideran grupo riesgo, los cuales 

deben eer vigilados peri6dicrunente. 

11) METOD01iOGIA. Se harán 2 gruoos de pacientes: 

lo. Se incluirán tanto a los pacientes en los que se 

sospeche un carcinoma incipiente como a los que ya tengan tu­

mores grandes e invasivos, fáciles de reconocet clínicamente; 

se utilizará la prueba de azul de tolouidina para marcar loe 

bordes con precisi6Q, así como en los tejidos irradiados en -

que se sospeche una lesi6n residual o recurrente, 
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20. Se incluirán a los pacientes-riesgo con las lesio 

nes pre-malignas mencionadas. 

En todos los casos en que la prueba sea positiva, o -

sea en las que despu~s de la decoloración, (eegdn las t'cnicas 

mencionadas más adelante) persista una área te~ida intensamen 

te, ahí se hará el raspado de la mucosa para obtener el mate­

rial para el estudio citol6gico. Cuando la citologia sea poei 

tivn, ~e corroborará c~n le bin~~ia; si es negativa o sospe­

chosa se habrá de repetir la prueba. 

II!) PROCEDI?.~IENTO. Existen 3 dcnicas que varían por 

la característica de la lesi6n y situación de la zona anat6-

micu a inveetigar, de acuerdo con los dos grupos selecciona­

dos. 

lo. En lesiones localizadas se empleará este procedi­

miento: Pigura No.l 

a) MA'rERIAL USAOO: 

1) Azul de tolouidina al l~ 

2) ictdo Bcético al l~ 

3) Un frosco de isopos 



4) Lámpara frontal 

5) Abatelenguaa 

6) Pormalina al l~ 

b) Se retira el moco que cubre la lee16n con 4cido -­

ac6tico al l• (15 segundos). ~igura No,) 
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e) Aplicación de azul de toloudina al 1 % con un 
isopo de algodón ( 10 segundos ) • Figura No. 4 

d) Decoloración con ácido acético al 1 % ( 15 se-­
gundos ) también con un isopo. Exploración topográfica 
de la mucosa. Figura No. 5 ,.. 
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f) Con el estudio histológico se corroborará el diag-

nóstico. 

En las figuras No. 6 y 7 ee puede apreciar la gran 

cantidad de nucleos que se tiaeron al realizar la tinci6n. 

Por lo tanto se puede decir que la prueba resultó totalmente 

positiva. 
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20. Bn los pacientes con lesionee soepechoeas difusas 

buco 1 oro-taringeas est'n indieadoe los colutorios, en estas 

condicionees 

a) lnjuague con wia solución de a«ua (5cm~) con cluo­

ruro de aodio (15 eegundoa). 

b) Enjuague con una soluci6n de a«ua (30 cm~) y 'cido 

ac!etico al l~ ( 15 segundos). 

e) Enjuague con una aoluc16n aouoaa (5 cm~) con azul 

de tolouidina al l< (10 aegundoe). 

d) Decoloraci6n con 3 enjuagues sucesivoe de ácido -

a~etico al l~ (15 aegundoa). 

•J Exploraci6n topográfica de las mucoeas. 

Jo. Se emplear4 en ambos grupos, cuando las lesiones 

aparente• o aoapechoaas están en zonas anat6micas que presen­

tan dificultad en su exploración, como son las paredes later.! 

lea 1 posteriores de oro faringe y la laringeo supra-gl6tic~; 

usando nebulizadorea•que contengan las diferentes soluciones 

descritas, bajo previa sedaci6n y anesteaia tópica con nebul! 

1ador del paciente y cuyo objetivo serta visualizar lesiones 

cuya inspección directa o indirecta pudiese pasar inadvertida 

incluyendo los casos que tienen metáataais cervicales con pri 

ma.rio desconocido. 

IV} UNIVERSO DE TRABAJO. Una vez sentados los princi­

pios, sobre los grupos en loa que se emplearon las técnicas -

?ara apreciar el procedimiento, se ha oenaado que los grupos 

ideales en donde se podria realizar este método serian: 

a) Pacientes de más de 40 affoe que asistan al Depart~ 

mento Odontológico y Consulta Externa General del Hospital -­
y que tengan de preferencia alguno de los hábitoa o antecedeE 
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tes ya enllllciados con o sin lesión. 

b) Pacientes que acudan a la consulta externa del ee! 

vicio de oncología (Departamento de Mama, Ginecología, Piel 1 

partes blandas y Cabeza y Cuello), y que hayan escapado de la 

detección en la consulta externa general. 

e) Pacientes del servicio de Cabeza y Cuello tratados 

ya sea por cirugía o por radiaciones, en loe que se repetir' 

la prueba como m~todo de control periódicamente 1egt1n sus ci­

tas. 

V) RECOL!XJCION DE DATOS. Se cla1ifioarén1 

1) Negativo 

2) Soapechoao 

3) Prancamente poliUva 

Bl grupo de ~acientea con tinci6n ne~ativa al azul de 

tolouidina y citologia exfoliativa no ser4 sujeto a bi~psia. 

VI) IVALUACION DE RESUL'l'ADOS 

1) Enfermos con lesión aparente 

2) lntermoa tratados 

3) °R'!'":~~rmoc pre-cancerosos 

Siendo los resultadoe positivos o sUBestivoe de l1Da -

111i6n pre-maligna ser'n estudiadoa de acuerdo al protocolo -

seguido de la consulta de Oncologia de Cabeza y Cuello para -

su diagnóstico y tratamiento completo. 
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B. CITOLOGIA EXPOLIATIVA 

INTRODOOC ION. 

Bl citodiagnóetico de leeiones malignas, ea ano de -­

los aportes m'• importantes que ha tenido la oncología en loa 

111 tillos afio a. 

La presencia de o6lules neopl,sticaa descamadas en -­

las secreciones corporales, era un hecho ya conocido desde el 

aiglo pasado. 

Bn 1928, Papanicolau y Babee, en forma separada; pero 

aimultaneamente, describieron caeos de carcinoma de cuello -­

uterino, diagnosticados por medio de la observaci6n microecci­

pica de loa exudados vaginales. 

Papanicolau, al iniciar sus trabajos en animales, --­

estaba interesado en loa cambios que eufr!an las c6lulas end~ 

:etrialea d~rante el ciclo menstrual. En el curso de eatoe -­

~studioa pudo darse cuenta que era posible reconocer c6lulea 

&lteradas provenientes de tumores endometrialee y cervicovag_! 

2les. Posteriormente sus estudios se hicieron más extensos 1 

:!irectamente enfocados hacia el diagnóstico de las células -­

-:.umorales. 

Con el paso del tiempo y la utilización correcta del 

1r1itodo, se comprobó que el estudio citol6gico no solamente es 

'~til en los casos donde se sospecha una neoplasia, sino en la 

investigación de neoplasias subcl!nicas, por lo que se utili­

·!f.a como el procedimiento de elección en loe progre.mas de sa­

lud pl1blioa. 

En la actualidad se recurre a este m~todo con gran 

beneficio cuando se trata de est1.1diar la evol1.1ci6n natural de 
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procesos neopl,sicoe o dieplásicoe tanto en la clinica como ·· 

en la experimentaci6n sin destruir la lesión por medio de una 

biopsia que siempre incluye mutiláción de la parte estudiada. 

El diagn6stico anatómico de las neopláeias se efectúe 

principalmente "a ojo ele buen cubero" representando en parte 

algo de ciencia, y en parte considerable, Wl arte dependiente 

de los largoe anos de experiencia. Todos los cirujanos han -­

tenido la penosa experiencia de extirpar un tumor que el Pii; 
patólogo juzgó, se hallaba en etapa límite, el segu.ndo consi­

deró maligno y el tercero calificó de benigno. 

La citología exfoliativa oral, ee un mftodo relativa­

mente nuevo en el campo del diagnóstico citoldgico. Mientras 

que la descripei6n de lee cflulas cancerosas en el esputo, se 

hizo en 1843 el interfa de la citol~g1a exfoliativa aplicada 

en la odontología no empezó a ser importante hasta principios 

del afio 1950. 

Desde entonces, han aparecido bastantea publicacionea 

tant.o en la literatura mMica como dental, relacionadas con -

loa experimentos diagndsticos de varice investigadores que -­

utilizaron este m~todo. 

El may01· _.::tudio realizado en la citología oral, pro­

porciona datoe impresionantes e importantes de 13 hospitales 

y dispensarios mAdicos. De 592 lesiones en la boca estudiadas 

tanto por t6cnicas histológicas como citológicaa, 277 fueron 

benignas y 315 malignas. 

Con le t~cnica histológica y los estudios citol6gicoe 

demostraron q11e un 96~ de estoe casos eran seguros: a11nque '.!! 

ta t6cnica de diagnóstico citol6gico fue err6nea en 15 casos, 

proporcionó el primer signo de carcinoma en 22 casos en loa -



que la primera biopsia incisional no proporcionó datos de 

malignidad. 

21. 

Hay pruebas válidas de que el diagnóstico citol6gico 

puede reflejar con exactitud los componentes histol6gicoe de 

una lesión en la gran mayoría de las muestras, y de que pro­

porciona un método adicional de diagn6stico de las lesiones -

malignas en sus estadios más precoces. También se ha descrito 

un alto grado de exactitud en loe estudios en lesiones malig­

nas experimentalmente inducidas en la mejilla del hi1rnater. 



'PAPEL DE LA CITOWGIA EXPOLIATIVA EN LA PRACTICA 

CLINICA 
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De gran importancia para el mfdico es saber el papel 

especifico y la importancia del diagnóstico cito16gico en la 

práctica clínica. Ante todo, debe decirse que la citología -­

exfoliativa oral no sustituye a la biopsia. 

Siempre que se encuentre una lesión sospechosa, la 

biopsia ea el m'todo diagn6atico de elecci6n. Sin embargo, 

por desgracia, hay lesiones en las que el aspecto clinico in­

nocuo o aparentemente benigno, da cierta reaietencia a reali­

zar una biopsia o provocan ciertos comentarios comos "Volvere 

moa a mirar esta lesión en la próxima viai ta"'• Ba esta lesión 

aparentemente innocua que puede ser, un estadio precoz de la -

lesión maligna, en la que generalmente no se realiza la biop­

sia, pero en la que la citología exfoliativa puede ser impor­

tante al descubrir la verdadera naturaleza de la lesión, 

Bl diagnóstico citol6gico oral, puede ser dtil tambi~n 

en la obtención de datos que completen a los obtenidos por -­

biopsias, puede actuar tambi'n un buen m'todo preventivo en -

las exploraciones s~ceeivas de los c~nceres tratados: es un -

método excelente para revisar las lesiones orales no malignas 

que pueden convertirse en malignas. 

DIAGNOSTICO HISTOLOGICO 

Cabe pensar que el exámen macro y microscópico en la 

neoplasia por un patólogo competente, proporcione un diagnós­

tico preciso en el 95;<, a c¡8•r., de las neoplasias. Para loerar -· 
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tales resultados, cirujano y pat6logo deben ser de calidad. 

Evidentemente, el tejido sometido nara diagnóstico, -

ha de contener la oeque~a neoplasia o una muestra representa­

tiva. Ea muy importante que la bionsia contenea tejido tumo­

ral re~resentativo y no necrosado. 

Los bordes de los tumores voluminosos son las regio­

nes ideales para obtener la biopsia ya que contiene el limite 

de crecimiento activo de la neoplasia, El otro extremo del di 

lema es que une biopsia "'demasiado marginal", puede no alean• 

zar la lesión. 

El cirujano también contribuye a la precisión diagn6! 

tica mediante una manipulación cuidadosa y adecuada de la --­

muestra, y proporcionando la información clínica necesaria. 

DIAGNOSTICO CITOLOGICO 

Después del diagn6stico histológico, en orden de im­

!)Ortancia viene el método citológico descrito por Pape.nicolau 

en 1928 y confirmado en 1943 por Papanicolau y Traut. !ete -­

método ha eido ampliamente utilizado para descubrir el carci!o 

ma del cuello uterino. En cont~aste con el trabajo del hiet6-

logo, aquí el dieen6atico debe establecerse basándose en la -

citología de ceda célula, sin la confirmaci6n del desarl'eglo 

arquitectónico. 

INFORME CITOLOGICO 

El informe citol6gico establece generalmente un diag­

nóstico que cae dentro de una de estas cinco categorías: 

TIPO I: Células nonnales. 



TIPO II: Ligera atipia pero sin sei'lales de transformación 

maligna. 
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TIPO 11!1 Alteraciones nucleares indeterminadas. Este dato ~! 

fleja una intensa atipia nuclear, asociada muchas -

veces a displasias epiteliales. 

TIPO IV: Sugestivo de cáncer. 

TIPO ·V: Cáncer seguro. 

Se ha dicho que en todos los enfermos cuyas muestras 

están incluidas dentro del tipo II, pueden realizarse mues­

tras sucesivas con el fin de obtener una mayor valorización -

de la atipia observada. En todos loe enfermos cuyas muestras 

estén incluidas dentro de los grupos 11 a V, la biopsia y el 

diagnóstico histológico son el paso obligado. 

TECNICAS 

La técnica de la obtención de una muestra es muy sen· 

cillas puede realizarse en cualquier consulta dental o médica 

Se han ideado y ya pueden obtenerse equipos individuales que 

contienen todos los materiales necesarios: 2 portas de vidrio 

un escavador en forma de depresor lingual, un fijador (el al­

cohol etílico al 95~), una hoja de historia clínica y un lá­

piz oara marcar los porta. 

Se sugiere la siguiente técnicas 

l. Realizar una comoleta historia clinica del enfermo anotan­

do todos sus datos, la descri9ci6n de la lesi6n y el diag­

n6etico clinico. 

2. Escribir el nombre del enfermo y la fecha en el porta{paru 

ello son mejores los porta con terminaciones esmeriladas). 



3. Humedecer una gasa esponjosa con agua, y lim9iar la super­

ficie de la lesión. 
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4. Humedecer la terminación del escavador y escavar firmemen­

te toda la superficie de la lesión. En los casos de ulcer_! 

ci6n, puede provocar alguna hemorragia que se detiene con­

facilidsd. 

En las lesiones queratinizadas, es mejor desprrnder -

antes toda la queratiba de la lesión para obtener la mues­

tra. De otra forma se pueden obtener células enucleadas, -

que no sirven para el diagnóstico. 

5. Inmediatamente extender el material obtenido por toda la -

superficie libre del 9orta, formando así una capa muy fina. 

6. Colocar rápid6lllente varias gotas del fijador encima del -­

porta o colocar el porta en un vaeo que contenga fijador; 

debe de permanecer en el fijador 15 minutos. Loe porta fi­

jados ee eecan al aire libre. 

7. Enviar entonoes los porta y la historia a un laboratorio -

adecuado para que realicen el estudio citol6gico. 

BIOPSIA 

Es el procedimiento por el cual se realiza un exámen 

histológico directo del tejido, para determinar su carácter. 

Por lo que establece un diagnóstico, fija un pronós­

tico e instituye el tratamiento. 

Las finalidades de una biopsia son: 

a) Determinar el grado de malignidad de una lesi6n. 

b) Determinar el grado de radioeensibilidad de una lesión. 
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e) Establecer un diagnóstico, 

d) SeBalar el grado de invasi6n local, 

e) Valorar las lesiones denominadas premalignas. 

Está indicada en todos loe casos de tumoración sospe­

chosa, a excepción de las exoetósis o torus, hemagiomas, y -­

melanome.s malignos. 

?.~ETODOS DE BIOPSIA 

l. ESCISION O EXTIRPACION BIOPSIA. Es el método de -­

~lección cuando la lesión es pequeffa o el diagnóstico clinic~ 

hace sospechar de una tumoración benigna. Y la remoción total 

ha de constituir el tratamiento. En la escisión es necesario 

incluir una zona peritérice de teji~o normal. 

2. BIOPSIA PREVIA POR WCISION QU!RURGICA. Es la re,.i~ 

ci6n quirdrgica parcial de tejido tumoral incluyendo tejido -

normal para ·su estudio histológico. 

3. ASPIRACION BIOPSIA. También denominada biopsia por 

por ~u.r.ción, se utiliza en zonas inaccesibles como son: el -­

seno maxilar y las glándulas salivales. Para la toma de tejido 

se utiliza un trucür especial o la aguja de Silver~an. 

4. BIOPSIA TRA:,SO'PERITORIA •• Se utiliza cuando se re­

quiere rapidez de diagnóstico para proseguir el tratamiento -

quir6.rgíco. 

5. CITOLOGIA EIFOLIATIVA O CITODIAGNOSTICO. Consiste 

en tomar células de descamaci6n del epitelio bucal, que se 

transportan a 1m portaobjetos J se tiñen en el laboratorio 1--:­

nor el oHodo de Papanicolau y Traut. 
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Los caracteres celulares que se observan al microsco­

pio, Papanicolau los dividi6 en cinco: El grupo I es negativo 

en donde no se observan cambios histol6gicos. El grupo II es 

negativo en donde se observan ligeros cambioE en el n~cleo -­

celular. El grupo III es sospechoso, con cambios histológicos 

moderados, El grupo IV y V son positivos con elementos celula 

res indiferenciados totalmente malignos. 

TECNICA DE BIOPSIA 

Los pasos a seguir aons 

l. ASEPSIA Y ANTISEPSIA. De la región para lo cual -­

deben usarse antis,pticos acuosos, no colorantes, para no de­

formar los caracteres celulares con la tinción, o bien dese­

carloe con una tintura. Se puede utilizar el Zefirdn acuoso o 

la solución acuosa merthiolate al lrlOOO. 

2. ANESTESIA. Esta debe realizarse lejos de la lesión 

y nunca sobre la tumoración, ya que se puede hacer disemina­

ci6n de c~lulas tumorales o alterar loe tejidos por infiltra­

ción del ag~nte anest~sico. 

3. INCJSION. Esta podrá hacerse con una pinza eaceboc! 

dos (tomate) o con bisturí (No. 3 No. 4 Bard Parker con hojas 

No, 11 o 15 u hoja No. 20 pera el mango No, 4). 

Si se trata de una incisión biopsia la extirpación se 

efectuará incluyendo tejido nor~al en su periferia. 

Si se trata de una incisión biopsia o biopsia previa, 

se observará la misma regla, la 9orci6n de tejido tumoral de­

be incluir tejido sano. Nunca se tará una incisión sobre las 

zonas de necrosis que generalmente aparecen en el centro de -



la lesi6n neoplásica. 

Si es necesario se hará en este momento le hemostasia 

de vasos sangrantes. 
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4. REMOCION DE TEJIDO O DE PIEZA OPERATORIA. La que ~ 

se tace con pinzas de disecci6n sin dientes ni estrias para -

no traúmatizar el tejido. 

5. COLOCACION DEL TEJTDO O PIEZA OPERATORIA. Dentro -

del líquido seleccionado pera su fijaci6n, ~ste deberá estar 

contenido en un frasco de boca ancha y en una cantidad de dos 

veces más que el tejido trans~ortado. 

Se utilizan, el to:nnol el 10,C (tormalina), tormaldehi4> 

do al 4~ o alcohol de 70~. 

Es necesario tener siempre la precaución de reportar 

al histopat6logo la solución fijadora que se e~ple6. 

6. SUTURA. Del plano operatorio ei fuera necesario, -

la que se hará con seda Ooo. 



CLASIPICACION DE LOS TUMORES P.ENIGNOS El! CAVIDAD 

BUCAL 

a. GENERALIDADES. 
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En sentido literal, neoplasia significa "Nuevo Creci­

miento" o "Neoformaci6n11
, y la masa de células que forma el -

nuevo crecimiento es una neoplasia. Neoformaci6n no define -­

adecuadamente una neoplasia, es más significante la definici­

ón de Willis (1952). "Una neoplasia es una masa anormal de te· 

j ido cuyo crecimie:::1to excede del de los "!Ejidos normales y que 

no está coordinado con e~tos mismos, y que persiste en la mi~ 

ma manera excesiva d~s~u~e de cesar el estimulo que desencade 

nó el cambio". A esta definición pudieramos a~adir que lama­

ss anorma~ carece .je finalidad, hace presa de hu~sped y es -­

pricticamente autónoma. Hace presa de huésped en la medida.: -

e?1 que el crecimie:1to del tejido neoplásico establece compe­

t~ncia con las c~l~las y los tejidos normales en cuanto al -­

suministr1.1 de energía y substratos nutritivos. 

Deben aclararse las palabras tumor y cáncer, En rea­

lidad TUMOR denota sencillamente la tumefacci6n que es de 

hecho, uno de los signos cardinales de la inflamación, Si ~-­

tien una neoplasie. cerca ~e la superficie de le economia pro­

duce una tumefacci6n tumoral, hablando de ~·anera estricta, no 

todos los tuTores son neoplásticos y pueden ser producidos 

por hemorragia o edema Sin embargo, la larga historia ha hecho 

:s:in6nimos tumor y neoplasia, 

La desi~na~i6n beni~no, significa que la le~i6n no 

1s.rnenaza le vide, Ps de crecimiento comoarativamente lento, no 

:!'e diseminará por el cuerpo (no dará metbtasis) y es sueceptJ: 

't.1le de extirpación, con cura del paciente, Es raro que 11na --
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neoplasia benigna cause la muerte, y en este caso es por vir­

tud de su sitio eetrat~gico o su función. 

NOMENCLATURA 

La nomenclatura no sigue un sistema constante y ~nico 

La mayor parte de los tumores benignos se designan hietol6gic~ 

mente agregando el sufijo OMA al tipo celular que forma le -­

neoplasi.a. 

Por ejemplo; loe tumores benignos que consisten en f.! 

brocttos se llama fibromas y lipomas los tumores de tejido -­

adiposo. 

Este sistema es adecuado para loe tumores mesenquima­

t osos benignos (loe que nacen en mdeculo, hueso, tendón, car­

Ulago, grasa, vasos sanguineoe, te·jido linfoide y fibroso). 

Sin embargo, los tumores benignos de origen epitelial no se -

sujetan a esta clasificaci6n. In consecuencia se clasifican -

de diversas maneras, algunas fundándose en las células de --­

origen, otras en la arquitectura microsc6pica y otras en los 

caracteres macroscópicos. 

. Las distintas terminologias ayudan tambi~n a crear 

confusi6n alrededor del diatn6stico del tumor. Por ejemplo, -

el tumor inflamatorio o granuloma ~que es una reacción his­

tica fundamental y frecuente-~ se describe en la literatura 

con una larga lista de nombres distintos entre los que m en­

cuentran el de tejido redundante, ~pulis granulomatoso, seudo 

papilomatasio, hemangiogranuloma, granuloma pi6geno y muchos 

otros. El llamado "tumor mixto"' se conoce tambi~n como adeno­

ma pleom6rfico, fibromixoepitelioma, mixoqondroepiteloma, etc. 

Entre los diversos sin6nimos del ameloblas·toma se encuentra -

adamantinoma, adamantoblastoma. 
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a) 

l. 
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No s6lo son los términos fon6ticamente distintos y 

dificultosos, sino que, por su mismo m1mero, producen en el -

clínico confusi6n y comprensión defectuosa. 

CLASI1ICACION DE LOS TUMORES 

TEJIDOS DE ORIGEN . RENIGNOS MALIGNOS 

Sencillos (compuee-

tos de cUulae neo-

pláaicas de un tipo) 

Tumores de origen -

meaenquimatoao 

Tejido conectivo y 

derivados 

tejido fibroso Pi broma Pibroaarcoma 

Tejido miJtomatoso !lixoma Mixosarcoma 

Tejido adiposo Lipoma Liposarcoma 

Cartílago Condroma c ondrosarcoma 

Hueso Osteoma Sarcoma osteogeno 

Tejido notocorñal Cordoma Cordosarcoma 

2. Tejidos endotelial 

y afines 

Vasos sanguíneos llernangioma Angiosarcoma 

Capilar 

Cavernoso 

esclerosante 

Hemangioendotelioma Endoteliosarcoma 

Vasos linfáticos Linfangioma Linfangiosarcoma 

Linfangioend~telioma Linfungioendoteli~ 

snrcoma. 

Sinovia Sinovioma (Sinovicsarcoma) 



Eesotelio (cdlulas de 

revestimiento de evo. 

corporales) 

i~embranas cerebrales 

Glomus 

V~ sanguineoe de mé­

dula 6sea 

3. C6lulae sanguineas y 

afines 

4. 

b) 

C6lulas hemouoy6ticae 

Tejido linfoide 

Sistema reticulo endo­

telial 

Mdsculoe 

W.:dsculo liso 

V.6.sculo estriado 

T11mores de origen 

epitelial 

Escamoso eetrati-

ti cado 

Mesotelomia 

Meningioma 
R 

Tum~ gl6mico 

32. 

(Mesoteliosarcoma) 

(Tumor de Ewing 7) 
Endoteliosarcoma 

Leucemia granlllo­

cit ica 

Leucemia monoci­

tice. 

Linfomae malignos 

Leucemia linfoc!­

t ica 

Plasmocitoma 

Sarcoma de c6lu­

las del retículo 

(linfoma maligno, 

tipo histiocitico). 

(Enfemedad de Hod_s 

kin (?) 

Leioma Leiomiosarcoma 

Rabdomioma Rabdomioearcoma 

Papiloma Cel. escamo Carcinoma Cel. es-

eae camoeas o epider­

moide. 



Glándulas de anexos • 

de piel fol!culos -

pilosos 

Glándulas sudoripa-

rae 

Glándulas cebáeees 

E~itelio de reves­

timiento. 

GléndulRs o con­

ductos 

Grupo bien dite­

renc iado 

Grupo mal dife­

renciado 

Epitelio respira­

torio 

Neuroectodermo 

Rpitelio renal 

Células hepáticas 

Viae biliares 

Adenoma glandular 

sudoríparas 

Aden6ma ~landule.r 

cebdceee 

Adenoma 

Papiloma 

Adenoma papilar 

Cistoadenoma 

Nevo 

Adenoma renal tu­

bular 

Adenoma Cél. hepá­

tica 

Adendlma de v !as 

biliares 
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Carcinoma de c6-

lulae bas11les 

Carcinoma de glán­

d ulaa sudC1riparas 

Carcinoma de alán - -
d ulae e e bé.c eas 

Adenocarcinome 

Carcinoma papilar 

Adenocarcinoma pa­

pilar 

Cistoadenocarcinoma 

Carcinoma medular 

Carcinoma indife­

renciado simple 

Carcinoma bronc6-

geno "Adenoma•-.:.­

bronquiel 

__ Melanoma (melano­

carcinoma) 

Carcinoma de c4-

lulas renales (hi­

pernefroide) 

Carcinoma c41. he­

páticas o hepatoma 

Carcinomo de vias 

biliares (cola.ngio­

carcinomu) 



Epitelio del aoaruto. 

urinario (de tranni­

ció'n) 

Epitelio placentario 

11, Mixtos (varios tipos 

de c~lulas neoplási­

cas, generalmente d! 

rivados de una gel'm~ 

• nativa) 

G l!ndulas sa 1i va 

les 

Primordio renal 

.111. Compuestos (variou -

tipos de célula neo­

plásica derivados de 

dos o más capas ger­

minativae 

34. 
iapiloma de cál. de. Carcinoma papilar 

transición 

l!ola hidatídica 

Twnor mixto origi­

nado en glándulas 

salivales 

cariocarcinoma 

Carcinoma embriona­

rio 

Tumor mixto maligno 

originado en glán­

dula a salivales 

Tumor de Viilmis 

C~lulae totipoten Teratoma dermoide 

ciales en las gó-

Uno o más elementos 

se tornan malignos 

v. gr, carcinoma 

de cálulas escamo­

sas origina~o en -

teratoma. 

nadas o en restos 

embrionarios 



PAPEL DEL DENTIS'I'A EN EL DIAGNOS'r!CO DE LOS TUMORES 

DE LA BOCA 

35. 

El dentista está, o debería de estar suficientemente 

calificado para dttectar o diagnosticar las enfermedades tu­

morales de la boca y de los maxilares incluyendo las neo?la­

sias benignas y !!lBlignas.-Ha tenido una instrucción adecuada 

en las ciencias básicas ~-anatomía macroscópica, histología, 

patologia general, etc. y aunque tal vez su conocimiento de -

ciertas regiones del cuerpo no sea tan detallado como sus co~ 

legau médicos, es más detallado en lo que se refiere a cabeza 

• y cuello. Aun más, el dentista poeee otra ventaja en los re 

ouitütof! P1'11~"C'ion11les debido a su preparaci6n en temas rela­

ci·onados con laa ciencias orales especializa:iae; (anatomía -­

oral. etc.) Temas cuyo contenido se concentren en el estu­

dio de los aspectos normales de los tejidos y estructuras de 

la boca y de los maxilares. 

D!PICULTADES EN EL DIAGNOSTICO DE LOS TUlt!ORES 

l. La gran variedad de tumores. - los tejidos de la bo­

cs y de los maxilares pueden dar lugar a numerosas variedades 

d¿. tumores. lllo sólo pueden ser el lugar de lo=nlización de -­

masas inflamatorias, quietes, neoplasias benignas o malignas 

e :imo el fibroma y el carcinoma, que son frecuentes en casi -­

tr0dae las localizaciones del cuerpo, sino que también se loe~ 

lizan en ellos, muchos y distintos tumores que son caracteri,! 

ticos de la boca y de los maxilares. Por ejemplo los tumo-

res fihrometosoe pinriviles, los odontomas, los ce~entomas, -

1.s. enfermedad fibrosa familiar de los maxilares, los quistes 

f.:'lliculares, dentie~nicoe y multilocularee, los ameloblaeto­

m;s.e son tumores que excepto en casos muy raros se presentan 
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en la boca y en los maxilares, 

2, Nomenclatura confusa de los tumores de la boca. 

3. Aspectos clínicos variables de los twnores de la -

boca. 

Un tumor de la boca como el fibroma, . 9uede tener --

distintos aspectos clínicos. Típicamenté se presente como -

una ~asa de tejidos blandos, prominente, redondeada, de supe! 

ficie lisn, de color rosa pálido, dura y localizada, aunque -

uno o más ractorea irritantes pu~de alterar este aspecto, 

VENTAJAS DEL DENTISTA EN EL D!AGNOSTlCO DEL TuYiOR 

El dentista se encuentra con grandes dificultades pe­

ra el diagnóstico de un tumor de l~ boca, as! mismo posee mu­

chas ventajas importantes para la detección del tumor. 

a) ATENCIÓN PR~COZ AL TUMOR POR PAH'rE DEL ENPER~rn. El 

enfermo con un tumor de la boca suele notar su 9resencia e 

incluso su desarrollo en las primeras fases. El apercibimie_!! 

to de la presencia del tu•nor hace que el enfermo ae interese 

Y por ello que el diagn6stico y el tratamiento sean precoces 

y con un··uron6etico más favorable, 

b) V!SUALIZACICN DEL TUMOR. Con la ayuda de un foco -

luminoso adecuado y con un espejo bucal el dentista puede ex! 

minar de forma fácil y completa todos los tejidos y repliegues 

de la boca, Ello no s6lo asegura que la exploración sea com­

pleta, sino que, en el caso de los tumores visihles proporci:~ 

na una fuente importante de da.Jos diae;n6sticos. Puede dete! 

minRr de forma rápida y exacta la localización especifica del 

tumor, su tamaño, forma, suoerficie, color y extensión. 
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e) PALPAC!0N DIGITAL. Otra ventaja característica del 

diagnóstico de los tumores de la boca es la facilidad con que 

muchos de ellos se pueden palpar digitalmente p~ra determinar 

eu consistencia, si es duro, blando semiduro o de naturaleza 

ósea. Los datos co~o crepitación movilidad o rigidéz de la -­

masa y los signos de induración pueden desempe~ar un importa_E 

te papel en el diagnóstico clínico. 

"d) PACILIDA.D DE REALIZACION DE BIOPSIAS. La ventaja -

más favorable e informativa del dentista en el diagnóstico -­

del tu.mor de boca es la facilidad con que se pueden obtener -

muestras del tejido ~ara relizar un estudio histológico. 

CLASIPICACION DE LOS TUY.ORES DE LA rocA y DE LOS ~:AXILARES 

El objetivo qua se busca al clasificar las enfermeda­

des, tanto si la clasificación es de deficiencias viteilinica1 

enfermedades hormonales, hipoplasiae dentales o tumores de la 

boca. 

a) Facilitar una mejor comprensión de las enfenneda -

des consideradas. 

b) Subrayar los distintos caracteres de las entidades 

e) Simplificar loe diegn6sticos. 

Por ello, una clasificación eficaz debe ser simple, -

16gica, práctica y fácil~ente recordada. Ofrecemos la siguie_!! 

te intentando estos prop6sitos. 

l. TU?f.ORES INFLAMATORIOS. (Granulomas) entre los que 

se encuentran: El granulomG gingival, el tejido redundante -­

( épulie fisurata), hiperplaaia palatina (eeudopapilomatósis), 

'pulis granulom.tJtosa (Granuloma cavitario), pulpoma (pulpa -­

polipoide), granuloma pPriapical, hemangiogranuloma, granulo­

ma reparativo de célul~s gifantes (épulis), granuloma pi6ge -

no, tumor del embarazo. 
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2. PIBROMATOSIS GINGIVALBS. Bolsas de las tuberosida­

des (bolsas retromolares, bolsas palatina.e), fibromatosis --·· 

i.rritativa {tibrogranulomas mdltiples), fibromatosis químicas 

(dilantin), fibromatosis gingival hereditaria (idiopática o -

c ongeni ta). 

3. NEOPLASIAS BENIGNAS. Entre ellas se encuentran: -­

fibroma, papiloma, hemangioma, mioblastoma, etc. y las neopl_! 

sias benignas centrales o intra6seas como el condroma, miXQma 

fibroma oaificante. 

4. QUERATOSIS. Entre las que ee encuentran: La hiper­

queratosia, la leueoplasia, el liquen pl&no y otras. 

5. NBOPLASIAS MALIGNAS. Primarias y metastásicas, en­

tre las que se encuentran: el carcinoma de º'lulas eacBJ11osas, 

el carcinoma de cUulas basales, la· leucemia, el linfoma, el 

melanoma y otraa. 

6. NEOPLASIAS !t'.IX'l'AS. El ameloblastoma, los tumores -

mixtos etc. 

7. LAS ENPERMEDADES QUISTICAS DE LA BOCA Y DE LOS 

MAXILARES. Quistes radiculares del desarrollo y radiculares, 

tambifn los quistes de retención y del desarrollo en los teji 

dos blandos. 

8. LAS E~~PEIU1EDADES DEL TF.JJDO PI IJROSO. El c ementoma, 

le displasia fibrosa, la enfermedad fibrosa de los maxilares 

y la enfermedad de Paget 6eea. 
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1'. DIFERENCIA ENTRE TUMORES BENIGNOS Y MALIGNOS 

Las doe cualidades funcionalee de un tumor maligno 

sons la invasión (la capacidad para infiltrar y destruir ac­

tivamente los tejidos próximos) y la formaci6n de metástasis 

(el desarrollo de centros secundarios de crecimiento tumoral 

a distancia del foco primario). La cualidad morfol6gica de un 

tumor maligno, conocida como enaplasia, consiste en ciertas -

alteraciones estructurales de los componentes celulares, y -­

sirve como un medio histológico para detectar la malignidad, 

incluso cuando las manifestaciones clínicas no éstán adn su­

ficientemente bien establecidas. 

Bl tumor benigno está con frecuencia rodeado por una 

cápsula de tejido fibroso, esta no impide al tumar benigno 

como algu.nos creen, que cause trastornos en el hdesped, ni 

tampoco su ausencia capacita a un tumor maligno para invadir 

los tejidos pr6ximos. 

Pare comprender el origen de una cápsula y su limita­

da funci6n, debemos recordar que todo tejido que expande, de~ 

plaza generalmente al tejido normal que estaba alli antes, y 

~ue 'ste ~ltimo, con 'l experimentará una presi6n que lo con-· 

ducirá a la atr&fi!1, dejando atrás su estroma de tejido cone~ 

tivo en forma condensada. Este constituye el origen esencial 

de una cápsula, no solamente alrededor de un tumor benigno, -

sino potencialmente tembi~n alrededor de un crecimiento maliE 

no e incluso de un quiste no neoplásico o de otras masas en -

ex~ansión progresiva. Puede existir también el factor adicio­

nal del nuevo tejido fibroso constituido por una reacción -­

inflamatoria de intensidad media. 

Le ausencia de una cápsúla visible alrededor de un 

tumor maligno es indudablemente,, debido al hecho de que es 

destruida tan pronto como se forma, por la acci6n invasora de 
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lea células malignas. 

Sin embargo, ls encapsulación de un tumor benigno ti_! 

ne significado clinico, en el sentido de que la lesión puede 

ser eliminada quirúrgica.mente con la razonable aeguridad de 1' 

que no se reproducirá: mientras que en el caso de un tumor -­

maligno que no tiene cápsula, y en el que c~lulas tumoraleE -

creciendo activamente sobreoaean el borde aparente de la mesa 

es preciso extirpar una amplia zona de tejido normal vecino -

si se quiere evitar la recidiva. 

Ptx::ULIARIDADES DE INVASION 

Antea de mencionar el mecanismo de invaei6n, debemos 

conaiderar los tipos Bll8t6micos de invasión en los diferentes 

tejidos. Un tumor maligno que crece en un 6rgano de consiste_~ 

cia bastante uniforme (en el hígado o en el cerebro), tiende 

a invadir igualmente en todas la1 direcciones, &llllQUe microa­

c6pica~ente el borde de crecimiento está lejos de ser regular 

En estas condiciones, incluso la delgada cápaula externa del 

órgano actóa temporalmente como una barrera, 1 el tumor en­

cuentr~ máa fácil invadir el tejido parenquimatoso celular -­

que la cápaula. 

Otro ejemplo de este princioio de invasi6n a lo lnr@o 

de laa lineas de menor resistencia es el de la "permeabiliza­

ci6n linfática"·, dentro de la luz de un conducto linfático 

desp~és de que las c'lulas tumorales han penetrado en 61 a 

través de la pared del vaso, En 11n caso así , el crecimiento 

puede extenderse rápidamente y alcanzar lugares muy alejados 

del sitio primario de entrada, La penetración real, a través 

de la pared linfática o por el mismo procedimiento a través -

de las paredes de las arteriolas y vénulas 1 incluso en las -·· 
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grandes arterias y venas, representa un proceso más activo 

que el que se escribe como "'invasión e lo largo de les 11neae 

de menor resistencia"~ 

Existe otro tipo com6n de invasión a lo largo de los 

espacios h!sticos entre los planos y la fascia, ~unque muchas 

veces es dificil juzgar se la diseminación no se ha producido 

en realidad dentro de los linfáticos de pared delgada que se 

hallen en estos espacios. La invasión a trav~s de le membrana 

serosa que tapiza el peritoneo u otra cavidad, tiene su sig­

nificado especial por la facilidad con la que el crecimiento 

puede extenderse como una hoja continúa de tejido twnoral, -­

que cubre el taoizamiento meaotelial de la cavidad y permite 

tambi~n la deseminaci6n tranecel6mica. Pinalmente existe la -

invasión intraepitelial, de la que es un buen ejemplo el pro­

ceso conocido como "'enfermedad de Paget del pezón", en la que 

el tumor ee origina probablemnte en los conductos mamarios y 

se extiende dentro del epitelio del pezón y la piel que lo 

rodea. 

Existe un Hpo de invasi6n, le de un tumor maligno -­

derivado de glándulas acinosas, que se manifiesta histol6gic! 

mente ebri~ndose camino a trav~s de la membrana basal de los 

acines. El estallido de la membrana producido por el crecimie.!! 

to expansivo de acinis tumorales de capas m~ltiplea a difereE 

eia de los ecinis normales de capa ánica, o de la mayoría de 

loa tumores benignos contribuye ind~dablemente a la invasión 

a trav~s de la membrana. 
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DIAGNOSTICO DIPERF.NCIAJ, ENTRE NEOPLASIAS BENIGNAS Y MALIGNAS 

El diagnóstico diferencial entre tu.mores benignos y -

malignos, es el juicio mAs importante que ae solicita del 

pat6logo. Sobre esta decisión se fundan el tratamiento de le 

lesión y las perspectivas para el paciente. 

Se utilizan muchos requisitos para este diagnóstico -

diferencial, y nos referimos a los caracteres generales de -­

las neoplasias benignas y malignas, en particular a los que -

se utilizan como caracteres diferenciales, 

Be importante recen·~!' r>;o 1ue algunas neoplaéins de as­

pecto engaftosamente benigno, se comportan biológicamente como 

cáncer, y vir.tversa. 

Bn consecuencia, no siempre hay relación perfecta en­

tre las predicciones morfológicas y el comportamiento biol6gi 

co. Sin embargo, estos tumores son las excepciones; en térmi­

nos generales, pueden establecerse requisitos morfológicos p~ 

ra diferenciar entre los twnores benignos y malignos. 

CUADRO ?ARA DIPERENCIAH LOS TUMORES nEr1IGNOS y W.ALIGrms 

CARACTERES 

Diferenciación 

Modo de cree i­

:niento, 

TUMOR mrnrnrm TUi.éOR ~·~ALIGNO 

E~tructura a men~do De estructura a menu 

tfoica del tejido - do atípica, esto es: 

de origen. Diferenciación impa! 

fecta. 

El crecimiento sue El crecimiento es -­

le ser por expan- por infiltración y -

ai6n: Se forma --- expansión de !llaner.1 

c§osula. que no hay capsula~i{n 
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Rapidez de ere-. El crecimiento suele El crecimiento puede 

cimiento ser progresivo y len ser rápido y con mu­

to; puede detenerse o ches imágenes mit6ti 

experimentar regre- cae anormales. 

si6n, imágenes mit6-

ticas escasas. Les -

imágenes mit6ticas -

que oe observan son 

normsles. 

l't!etbtasis No hay A menudo no hay 

DIPERE~'.~IACION Y ANAPLASIA 

Todos los twnores benignos y malignos, tienen doe co! 

ponentes b4sicos a saber: 1) Cflulas neoplásicas en prolifer.! 

ci6n que forman el nardnguima, y 2) Estroma de sost~n que ººE 
siete en tejido conectivo, vasos sanguíneos y posiblemente -­

linfdticos. Las células parenquimatosas son, con mucho, las -

:a.ás importantes, pues no solo forman la mayor parte de casi -

todos los tumore•, sino tambi~n se presenta el borde cortante 

en proliferaci6n y por ello rigen el caracter de la neoplasia 

CELULAS PARENQUI!ATOSAS 

Todas 1,as célulss parenquimatosas tienen algunos ---­

e sracteree en común, pues han presentado alguna al teraci6n -

fundamental (esto es: Transformaci6n) que les dota de capaci­

dades neoplásicas. Sin embargo, Hay una amplia gru=ia del traa­

-l:.orno de le morfologia y la función: abarca desde lae cUulaa 

prácticamente id~nticae a las normales. Diferenciaci6n de e'~~ 

las pnrenquimatoeee, denota la extensi6n en le cual guardan 
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semejanza con les cUulas normales de origen, e incluye la ID,! 

dicla en la cual alcanzan sus caracteres morfológicos y funcio 

nales • 

. Cuanto ~ayor seA la sem~janza COn 18B antecesoras nO,! 

mR1es, tanto mejor será la diferr.nciaci6n; cuanto más se apa! 

ten de los caracteres normales, tanto más mala será la difere_!! 

ciaci6n, las neoplasias poco diferenciadas tambiln pueden 11! 

marse indiferenciadas. En términos generales, t·:>dae las neo?l! 

sias benignas están bien diferenciadas, pero las malignas va~ 

rian desde las bien diferenciadas h~eta las ~ue consisten en 

c~lulas indiferenciadas, anárquicas, de aspecto primitivo. 

Se suponía que t:>das las neoplaeias surgían en c6lu­

las completamente esnecializadas de tejidos y 6rganos. De ma­

nera análoga, es probable que el cáncer bien diferenciado e~r 

ja de células de reserva primitiva, que experimentan especia­

lización al proliferar para crear la neoplasia. Este asunto -

conceptual no es exclusivamente teórico, Si bien muchas cUu­

lae especializadas tienen la capacidad de reproducirse al ad­

quirir mad1.irez completa. En las neoplasias puede ocurrir ee9! 

cializaci6n ~in p~rdidn de la capacidad de reproducirse. 

Anaplasia; puede usarse como sinónimo de indiferenci! 

ci6n de las c~lulRs tumorales. De manera estricta, anaplasi~ 

significa "formarse en sentido retrógrado", fenómeno que en -

la actualidad se considera no ocurre. Sin embargo, la palabra 

anaplasia ha llegado e tener connotaciónes específicas en 

cuanto a las neoplasias. 

Los tumores a~apl~aiccs son invnriablc~cnte malienos 

y consishn en cHulas máa o menos indiferenci1:ides que han ··­

perdido en parte o oor completo la semejanza con las equival·~E 

cias normales. 
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Las células y los n6cleos presentan de monera caracte 

ristica pleomorfismo¡ esto ea: Variaci6n en el tamaño y forma 

Pueden presentarse células gigantes muchas veces mayores que 

las adyacentes, y otras células son muy pequeBas y de aspecto 

primitivo. En los casos característicos, el n~cleo posee abu~ 

dante DNA y se tiffe intensamente de obscuro (bipercromático). 

La forma del ndcleo suele ser muy variable, y la cromatina a 

menudo está en acó~ulos tosC)B y distribuida con frecuencia -

siguiendo la membrana nuclear. Los tumores aneplásicos suelen 

poseer un gran ndinero de mit6sie, que manifiestan la activi-

• dad de proliferaci6n de las células parenquimatosas. Sin em­

bargo, es menester destacar que la presencia de imágenes mit6 

ticas no indica obligademente que el tumor sea maligno. 

BRODERS (1926) clasifica los cánceres en cuatro gra­

dos. Los tumores de grado I son los mejores diferenciados, -­

tienen la mayor proporci6n de c4lulas comparativamPnte norma­

les y el menor ndmero de mit6sis y deben acompaBarse del me­

jor pr6nostico. 

Los tumores de grado IV son los más indiferenciados, 

con mayor ndmero de mit6sis y se supone que con el peor pro­

n6stico. Si bien ésta clasificación puede tener alguna utili­

dad, no se justifica depender de ella demasiado pues el com­

portamEito de los tumores es, en el mejor de los casos, impo­

sible de predecir. Algunos cánceres bien diferenciados crecen 

con rápidez sorprendente, en tanto que las lesiones indiferen 

ciadas son de cree imie::to muy lento. La anaplasia de las cH.~ 

las cancerosas se han aprovechado ampliamente en el diagn6sti 

co citol6gico de la enfermedad. 

ESTROMA. El estroma critico para la supervivencia y -

el crecimiento de una neoplasia, carece de utilidad para el -
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diagn6stic diferencial entre tumores malignos y benignos. Es 

patente, f ndándose en datoo experimentales, que al comenzar 

la neoplas~a, el desarrollo de riego vascular y el eost6n co.11 

comitente 1e estroma son vitales para que evolucione la masa. 

Cuando el~ecimiento parenquimatoso excede de la capacidad 

del rie~o ~anguineo, la regi6n central de la neoplasia más 

alejada del riego sanguineo periférico experimenta necr6sis -
1 

isquémica r hemorrágica. 
i Lali riqueza del estroma de tejido conectivo rige la --

consistencia del tumor, algllllos cánceres particularmente sar­

comas, ti~nen muy poco estroma fibroso y presentan la consis-
' tencia de !carne cruda de pescado o de cerebro. En el otro ex-
¡ 

tremo de ]a gama en relación con el estroma están algunas ---

neoplasia~ que producen estroma compacto colágeno~ de modo -­

que adqui,ren dureza arenosa o pétrea. Esta reacción prolife­

rativa de} estroma se llama desmoplasia. 
1 

Ep el estroma también se advierten a veces islotes de 

cartílago[ o hueso metaplástico, en algunos casos, se observa 

infiltrac~6n importante de linfocitos, células plasmáticas e 
! 

histicito:s. 

RAPIDEZ DE CRECIMIENTO 
¡ 
'n t~rminos generales, la rapidez de crecimiento de -

una neoptasia guarda relaci6n con el nivel de diferenciaci6n 

Y con el¡comportamiento clínico. La mayor parte de los tumo­

res beni~nos bien diferenciados crecen lentamente en un perio 

do de a~ps con ritmo uniforme; la mayor parte de los cánceres 

::·:::p:t:r::•~d::~.: :~·::.::.:~era errática, para por dlti 
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Las neoplanias beni~nas pueden entrar en oeriodos de 

latencia duradera en los que no crecen, y algunas alcanzan -­

determinadas dimenBiones y dejan de crecer. Esta suspensi6n -

de crecimiento puede depender de factores de índole de depen­

dencia hormonal, c•>mprensión del riego sanguineo con atrofia 

de las cél11las neoplásicas bien diferenciadas y lo más proba­

ble, factores desconocidos. 

En las neoplasias benignas, las mit6sis son poco fre­

cuentes, sean las primeras de crecimiento lento, inactivas o 

incluso que crezcan de manera notable en un periodo. En reali 

dad la actividad mit6tica es bastante menor que la observada 

en la regeneración notable del endometrio proliferativo mens­

trual y el crecimiento y reposición constantes del epitelio -

que reviste al intestino. 

En t~rminos generales, la rapidez de crecimiento de -

loa cánceres es paralela a su nivel de diferenciaci6n y al -­

o~ero relativo de las c~lulas en mitosis. El modo de creci­

siento y la capacidad de propagarse diferencisn de manera ne­

ta entre los cánceres y las neoplasias benignas. 

ENCAPSULACION 

Casi todos los tumores benignos crecen como masas --­

localizadas que se expanden rodeadas por una cápsu.la fibNsa. 

La cápsula consiste en una membrana fibrosa de envoltura que 

deriva en parte del estroma fibroso de loa tejidos normales -

adyacentes y, en parte, es elaborada por el tumor. 

La expans:6n lenta de la neoformaci6n cauea atrofia -

de lar c~lulas purenquimatoses normales adyacentes, lo cual 

deja al estroma fibroso más resistente del te,iido normal y de 

esta manera envuelve la masa tumoral; sin embargo, en algunos 

sitios la cápsula es producida por el estroma del tumor mismo. 
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Si bien la encapsulaci6n es caracteristica de las neoplasias 

benignas, la falta de cápsula no significa que una neofor~a­

ci6n sea maligna. Aleunos tumores benignos, como el leiomioma 

del útero, permanecen discretos pero no encapsulados; s.i.r, em 

bargo, dado :µe estan rodeados por miometrio comprimido puede 

enuclearse, De manera análoga, los bema.ngio11as benignos ---­

(neoplasias compuestas de una mara~a de vasos sanguíneos) a 

menudo no tienen cápsula y, en realidad parecen introducirse 

en el lugar (por lo regular la dérmis) donde nace. 

Asimismo, algunas neoplasias fibroblásticas de la 

dérmis (dermatofibromas) no son encapsuladas, también los 

linfangiomas. 

A pesar del crecimiento infiltrante y de la falta de 

cápsula, estas neoformaciones no dan metástasis, por lo cual 

se consideran benignas, 

MOTILIDAD 

Si fuesen ciertos los argumentos antiguos de la lite­

ratura, de que las células tu~orales malisnas son ~ás móviles 

que las normales, debi~ra considerarse la motilidad como un -

factor contribuyente a la invasión, De hecho, ese argumento -

es muy disentible; hoy en día se cree que las célul:::is tumora­

les móviles que se habian observado con anterioridad eran pro 

bablemente células errantes no neoplásicas presentes en el -­

tumor. 

No es argumento de valor elcµe las c~lulas tumorales 

~alignas muestran a menudo motilidad en los cultivos histico3 

puesto que las células; la mayoria tienden a emigra.r más rá­

?idame.nte in vitro. 



PA.GOCITOSIS 

Las propiedades fagociticas de las células tumorales 

malignes han sido consideradas como responsables en parte de 

la invasión. También aqui existen algunas dudas acerca de lo 

exacto de la observación. 
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Muchos de los ejemplos de las células tumorales melis 

nas que mostraban fagocitosis eran probablemente macrófagos, 

o c~lulae tumorales con cuerpos de inclusión en el citoplasma 

m's bien que con partículas fagocitadas. 

PERDIDA DE LA LIIITACION DEL CRECIMIENTO DE LOS TEJIDOS 

?ROXIrlOS 

Esta vieja hip6tesie de Ribbert está basada en un --­

concepto taleo. Se basa ·en la idea de que la capacidad poten­

cial decrecimiento de cada tejido en el organismo está normal 

mente frene.da y li~itada por la de sus tejidos pr6ximos, y -­

cuando ee altera este balance, el crecimiento de uno de los -

tejidos puede sobrepasar sin impedimento al de los tejidos -­

vecinos. Pero esto significaría que el defecto neoplásico re­

side en los tejidos pr6ximoe y no en el tU!llor. Si esto fuese 

asi, un depósito m~tastásico o trasplante experimental del -­

tllmor al encontrarse en un medio normal, se verían frenados y 

volverian a la normalidad. 

PERDIDA DE LA INHIBICION POR CONTACTO 

Las células normales, que crecen en un cultivo histi­

co, vaean sobre le superficie del medio sólido en una sola ca 

pa hasta que queda cubierta toda la zona, tras lo cual el ere 

cimiento y dieeminaci6n cesan virtualmente. Este proceso de -

autolimitaci6n se conoce como: 11 Inhibici6n por co:itacto 11 •• Es­

te fen6meno no se produce cuando son células tu.~orales ma-
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lignas las que crecen en el cultivo histico, puesto que las -

c~lulas se amontonan una sobre ~a otra de forma algo caótica. 

Suponiendo que la pérdida de la inhibición por contacto sea -

también aplicable al crecimiento tumoral en el organismo, es­

to pudiera constituir un factor esencial en el proceso invasi 

vo sin ser, sin embargo, responsable de la destrucción del -­

tejido antes de su invasión, 

ELABORACION DE PRODUCTOS LITICOS 

La forma más lógica oara explicar la destrucción del 

tejido próximo como requisito previo a la invasión activa, es 

postular la elaboración de productos líticos por las células 

malignas en los bordes de crecimiento, Aqui hay un campo muy 

Blllplio para la investigación futura, l.llla vez se disponga de -

las adecuadas técnicas histoquimicas u otras microtécnicas -­

para la solución del problema. 

En relación con esto, Burstone comnnica que la activ_1 

dad aminopeptidasa es histoqu!micamer.te demostrable en el eatr~ 

ma vecino al tejido tumoral invasor, pero no en el de tejidos 

normales o inflamatorios. 

Puede obtenerse alguna información sobre la natlll'ale­

za de los pretendidos productos líticos, por las relativas -­

diferencias en la susceptibilidad a la invasión que muestran 

loe diferentes tejidos. As! el cartílago, es impermeable a la 

invasión tumoral, y los tejidos fibrosos elásticos y densos -

(por ejemplo tendones y ligamentos), presentan también obstá­

culos serios¡ por otra porte, el hueso y el mdsculo son fáci: 

mente invadidos. Las arterias son invadidas con menos facili­

dad que lae venas, quizás a causa de la presencia de tejido -

elástico en las primeras. 
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Con el descubrimiento de la producci6n de anticuerpos 

contra les propias proteinae (autoinmunidad), y el papel dese! 

pe~ado por los linfocitos, o más especificemente, por lee cé­

lulas plasmáticas en la formación de anticuerpos, necesita -­

volver a examinarse la desde hace tiempo olvidada teoria de -

Murphy de que la acu~ulaci6n de linfocitos y c6lulae plasmá­

ticas alrededor de un tumor maligno podria representar un -­

mecanismo abortivo de defensa. 

La prevalente teoría de que el 'cido láctico, libera­

do por las c6lulas twnoralee malignas, podría ayudar a destr~ 

• ir el tejido fibroso en el borde invasor y ser as! responsabl? 

de la invasión por el tejido tumoral, puede ser descart•da, -

puesto que el producto no aparece in eitu como ácido libre, -

sino como una sal neutra por la acci6n de los líquidos histi­

oos. Además existen muchos tejidos normales con tanta gluc6-

lieie como loe tumores y, sin embargo, no muestran alguna de 

invasión. 

METASTASIS 

Una metástasis es un centro secundario de crecimiento 

tumoral a distancia del foco primario, se forma por cflulas .a. 
vivas transportadas desde la masa primaria, a la que se pare­

ce tanto por su estructura histológica como por su conducta -

funcional. Así en un tumor suficientemente diferenciado, sue­

le poderse reconocer por el estudio histológico de las metás­

tasis. 

Las diferencias menores entre el tumor primario y sus 

metástasis pueden resultar de factores modificadores locales 

en el nuevo medio en que estan implantados, lee ~etástasie 

son generalmente m6ltiple~ y en los caeos terminales, pueden 



encontrarse a cientos distribuidas por todo el cuerpo. Su 

ndmero y tama~o no guarda relaci6n en el tama~o del tumor 

primario, aunque naturalmente, en cada caso particular ambas 

aum~ntan progresiva~ente con el paso del tiempo. Existen por 

ejemplo ciertos tumores pigmr.ntados (melanomas malignos) que 

tienden a dar metástÁsis muy precozmente. 
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Con mayor frecuencia las matástasis empiezan a apare­

cer despu~s de que el tumor primario ha alcanzado un tama~o -

notable. La importancia del tratamiento preco~ consiste en -­

poder extirpar o destruir el tumor antes de ~ue pueda desarr.2 

llar metástasis. 

RAspecto a la forma en que se constituye las metásta­

sis, el concepto más simple y más razonable es considerar qu~ 

provienen de la diseminaci6n emb6lica de fragmentos despren­

didos del tumor, que se pasan directamente a la corriente san 

guinea, sea por penetraci6n de los vasos sanguíneos o indire~ 

tamente a través del conducto toraxico como son las metásta­

sis en los ganglios linfáticos regionales, se postul6 una --­

forma linfática parecida de diseminación emb6lica. 

De hecho los ganglios linfáticos regionales, el híga­

do y loe pulmones son los tres sitios más frecuentes para la 

formaci6n de metástasis. 

Hasta ahora hemos supuesto que las metástasis se pro­

ducen solamente a expensas de émbolos tumorales. Un mecanismo 

atuy diferente fue postulado por Handley que insistió sobre el 

9.apel de la permeebilfzaci6n linfática para las localizacio­

cee a gran distancia del foco primario, con la interrupci6n -

(por la fibrosis resultante de una reacción inflamatoria al­

rededor de loe vasos linfáticos ocluidos) de loe cordones in­

termedios de tejido tumoral, que originalmente conectaban el· 
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extremo en crecimiento con la masa primaria. No solamente po-

dría esto explicar las metástasis en los tejidos subcutáneos 

alrededor del cree imiento primario, sino, también en 6rganos 

distantes, como el hueso, hígado, etc. Aunque tal vez Handley 

sobrevalor6 la extensi6n en que este proceso es responsable -

de la formaci6n de metástasis, no hay duda de que desempeña -

un papel importante. 

Entre las formas más raras de formación de metástasis 

están: a) La transferencia, por contacto de un tumor ulceran­

te de un labio, de una superficie mucosa a otra, y b) La im-

• plantación accidental de cHulas tumorales en una nueva loca­

lizaci6n por medio de un bisturí o aguja contB.!llinados. 



54, 

TEMA 3 

TEJIDOS BUCALES AFECTADOS CON MAS FRECUEliCIA 

En la boca y en los maxilares pueden presentarse neo­

plasias benignas, de gran variedad de tinos celul~res. Entre 

ellas se encuentran, el fibroma (fibroblastoe), papiloma (ep_! 

telio escamoso), lipoma (células grasas), adenoma (células 

óseas) y condroma (células cartilaginosas). A veces se han 

encontrado neoplasias benignas de más de un tipo de células, 

como el fibrolipoma o el osteofibroma. 

Bs necesario que el médico comprenda bien la naturale 

za e. importancia de las neoplasias y que las diferencie de -­

los tumores inflama+.0rios (granulomae). 

NEOPLASIAS BENIGNAS PERIPERICAS 

La mayor parte de las neoplasias benignas de la boca 

se pueden ver y palpar y, mediante estas dos fuentes de infor 

mación al igual que por ciertos datos históricos, el clínico 

puede e~tahlecer su diagn6stico. 

Las neoplRsiae benignas se presentan como unas masas 

que hace" ~romin~ncin, en distintos grados, hccia el interior 

de la cavidad bucal. Sus superficies son bien limitadas y a -

menudo toman una forma ovoidal o eliptica; muchas se adhieren 

a los tejidos que hay por debajo mediante un estrecho pcdicu­

lo (pedunculadas), dato que por si solo ya hace penear en un 

tumor benigno. Otras son sésiles, es decir, su adherencia es 

tan ancha como el propio tumor. 

La palpación digital muestra una gran facilidad de m? 

vimientos, es decir, el tumor puede moveroe libremente sin -­

deformar los tejidos vecinos. La oalpación de los tejidos --·· 
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adyacentes y subyacentes muestra la blandur~ y l~ cvmpresibi­

lidad <tUe se espern encontrar en los·te;\idos norm1:1.les y no -­

ind¡¡rados. Estos cnracteres de movilidad y de no induraci6n -

se encuentran s6lo cuando la neoplasia benigna se localiza en 

los tejidos de la boca que nor~almente ya se pueden comprimir 

como son: la lengua, piso de la boca y las mejillas. Cunndo -

el tumor se locali2a en los tejidos adherentes, como en la -­

encia o en el paladar duro, la delr,adez de estos tejidos (blep 

dos), asi como su gran adherencia al hueso subyacente impide 

que se enc¡¡entren signos de movilidad y de falta de induraci6n. 

A veces se encuentra una neoplasia benigna muy grande 

q_ue por su tamafio ·) por su localización tJUede dar lugar a mo­

lestias que interfieran en la masticaci6n, fon~tica y de~lu­

ci6n. 

LESIONES ESPECIFICAS 

a) FIBRO?.~A. El fibromt::. es la neoplasia benigna de la 

boca más frecuente. Se presenta en personas de todas las eda­

des y con ip;ual frecuencia en anbos sexos y p11ede proceder de 

casi cualquier tejido blando de la boca, aunque casi siemprD 

se encuentra en lH muco se bucnl, en la lcne;ua o en loa encó..ns 

Fip;l.1ra No. 8 
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ASPECTO ~LI~ICO. General~ente el fibroma tiene todas 

o casi todas las caracter!sticas clínicas de una neoplasia 

beni~na, es un~ mas~! :)r JJnj nente de tama'":u variable ( dc¡:;de 

unos pocos milim<:tros n varios cf:'ntimetr:>s de diámetro); el .. 

turn,)1' .:s de Slt:,1erft.:ie :isa .Y de fJr:na curva simétrica, redo1. 

deftda, º''.::iluda o el!ntic.:i; su base ;:iu,,-:'le ~er sésil pero eene-­

ralmente se a:ihiere :-¡ l.Js tejidos iotiry:.Jcent:es por m~!dio de un 

estrecho pedículo, con lo que rer.s1 ta aún más su car6cter lo .. 

calizado y bien limitad0. Su color suele ser parecido al de ·· 

los tejidos normules ~antiguos o algo más pálido, y su consi.; 

tenc~a s~ ~ete a un contenido de tejido fibroso menos compac· 

to que el de la lesi6n tipicn. 

Cuando se enc~cntra en el interior de tejidoE que se 

pueden co~crimir (m~cosa bucal, len~ua, tejidos del ?isa de 

la boca, etc,) , el fitro~a puede desplazarse con fncilided 

de un lado a otro sin nltnrar los tejidos que lo rod@on, lo 

que hace i}enr.JJr tambi.~n en ttn tu:nor benigno no invasor. ror 

otra norte, aquel 1 os fibromas que .. se desarrollan n :J9l'tir d·' 

tejidos hlandos fiJon, muy adheri~os (tejidos de la encio y 

del :•alacl"lr) na tie:icn eza ln•'l'tFJd de movimientos. 

Aquellos fihrom&s que se orieinan en el tejido ccinju:i 

tivo m~s ?refundo de les mejillas, lAhios, lengua, pres~~tnn 

ttn 9f.!:JCC":o distinto. 

rueden descubrirse por un bulto que hace una lieera 

promin('ncia en los tejidos bucales. Sin embargo, la r.alpaci6.; 

~uestra una mesa bien limitada, dura y no dolorosa, de fácil 

~ovilizaci6n, que se desliza librem~nte por debajo de la ~em­

brana mue osa. 

Se encuentran Muchos variantes de los caractPrPs cli­

nicon del fibromu. Cu~ndo estnE lesiones se localizan entre -

los dientes, su forma !~en<1ralmcnte redonda se altera por les 
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estructuras duras dentales y sus surerficies están muy ipfla­

rnade.s o incluso ulceradas por las irritaciones debidi:is a la -

me.sticaci6n. 

De forma parecida, en los fibromas de las otras reei.2 

nea de la boca la irritaci6n y los episodios traumáticos pue~ 

den prJducir alteraciones lir,eras o muy intensas, dando lugar 

a veces a masas deformes, infecciones secundarias muy exten­

"ªª' profundas y ulceraciones. 

b) PAFIL0!.1A.El papiloma es una neoplasia benigna de -

epitelio escamoso, es también muy frecuente en la boca, aun­

que no tanto como el fibroma. Aunque puede localizarse en --­

cualquier lu~ar, es más frecue~te en los labios, en la mucosa 

labial y bucal y en la len~u~. Se presenta oor igual en ambos 

sexos y en personas de todas edades. Fi~ura. No. 9 

ASºECTO C~INTCO. El papiloma suele tener las caracte­

rísticas de la mayoría de les neoplasias benignas, pero sus -

caracteres más imrortantes y diagn6stico son su color gris o 

blanco grisáseo y su superficie verrugosa, que hace pensar en 

la superficie de una coliflor. 
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Por lo general, el papiloma es una masa única de tej_~ 

do ~normal que hace ~ro~inrncia en los tejidos bucales, pre­

sent&ndose como un tumor bien limitado, sin induración de lol 

tejidos vrcinoe. 

c) ?AT'ILC'~f.!1"'83-:::s rruJ,..,I-PLE. La papilomatosis móltiple 

es un tumor raro de ln C;,Vidad bucal. Sus caracteres hil.;tol6-

giccs son esencialmente de los oapilomas, pero sus m~ltiples 

orominencias, su tende~cia a lR malignizaci6n y su mucha ma­

yor posibilidad de deeB.rrolla.r zonas disqu.erat6sicas son re.z) 

ne:; suficientes para 4,erec('r U~'J ~escripción f~parte. 

Figura No. 10 

CLIN!CAM~'NT:S, J,::i !'.JBpilornatosie m6.l tiple se ;:iresenta -

c~mo una placa poco prominente pero extensa de tejido tumoral 

s veces de hasta varios centimetros de tamaño, sueli:: localizar. 

;s;e en las encias fijas o en los tejidos adherentes del paladar. 
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d) VERRUGA VULGAR. El as9ecto clinico de la verruga vulgar 

de la boca es practicamente el mismo que el del papiloma, excep 

to en que el tamaf.o de la primera es casi siempre menor. Genera~ 

mente le verruga vulgar se presenta en la mucosa labial o en la 

mucosa bucal vecina. 

Su aspecto verrugoso noe debe llevar a mirar si el pa­

ciente tiene verru,q:as en los dedos de las manos, ya que la ve­

rruga bucal se cree que es de origen virico y probablemente 

debida a la inoculación virica al poner el dedo en la boca, 

e) HEllANGIOMA.El hemangioma es una neoplasia benigna -

de los pequeBos vasos sanguíneos, formada por c~lulas endote­

liales. 

Se ve con mucha frecuencia en la boca, generalmente -

en la mucosa labial, en la lengua o en el vermilion del labio. 

Basándose en su tamafio y en su aspecto histol6gico, a 

estos tumores de lo~ vasos sanguineos se les denomina heman­

giornas capilares o cavernosos. Pigura No. 11 
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f) LIPOMA. El lipoma que ea una neoplasia benigna, 

compuesta por c.Slulas grasas m&.duras, ea un tumor re la ti vamen 

te raro de la boca. 

Tiene diversas localize~iones, como en la mucosa bu­

cgl, en los pliegueG mucobucales, en le lengua e incluso en -

la encia. Pi~ura ~o. 12 

El lipoma se presenta como una masa blanda, única, -­

¡;.eque?:a, bien limitada, prominente, con un color amarillo pá­

lido car~cteristico. 

La palpaci6n de estos tumores suelen most~ar un.a masa 

'.ll.uy bien limitada, muy móvil y de consistencia blanda o semi­

;:61ida, 

Algunos li?omas contienen una cantidad importante de 

tejido conjuntivo fibroso, lo que constituye también a que su 

sspecto clínico recuerde el del fibroma; estos tumores se llu 

rruan muchas veces fibrolipomas, 

g) LINP.AGIOl'fA. El linfagioma es una neoplasia benignr:j 

"~empuesta de vasos linfáticos. Es mucho menos frecuente que -

~l hemangioma, aunque también afecta a la mucosa bucal y a l~ 
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lengua mucho máe q11e a otros tejidos bucales. En la mayoría -

de los caeos el linfagioma existe ya en el momente del naci­

miento y sólo en al~unos casos aparece más tarde. 

El linfagi1>ma tiene un aspecto clínico característico 

presentándose como una lesi6n difusa, ligeramente elevada, -­

cuya superficie la forman, en su mayor oarte, numerosos raci­

mos muy aglomerados de pequeffos nódulos llenos de liquido. La 

lesión es de varios colores. 

La palpaci6n muestra generalmente una masa de consis­

tencia firme, y en muchos casos los limites están mal defini-

• dos. Histol6gicamente el tumor consta de numerosos linfáticos 

dilatados, limitados por células endoteliales y que contienen 

linfa; a veces están llenos de sangre. 

h) EPUL!S ?ISURADO. El ~pulis fisurado constituye un 

crecimiento semejante a un tumor, su aparición se relaciona -

con los bordes de una pr6tesis mal adaptada por lo cual se lo 

observa en el vestibulo del maxilar superior o inferior. 

El épulis fisurado puede presentar zonas de ulceración 

pero la mayor parte de su superficie está cubierta de epitelio 

escamoso estratificado, Pigura No. 13 
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i) EPULIS GHANUL0!11A'roso. El épulia granulomatoao es -

un crecimiento semejante a un tumor que se observa en asocia­

ción con heridas de extracción o pequeffos secuestros. Clínic~ 

mente el alv~olo de extracción, está lleno de un tojido grnn~ 

loso y rojo, que sangra con fncilidad, :Pigura No. 14 

j) GRANULO~A GIGANTOCELULAR PERIPERICO. (~ranuloma r~ 

~arativo, ~igantocelular periférico, ~pulis mieloide, épulis 

gigantocelular). 

Son tumores pedunculados o de base ancha, a veces lo­

bulados, por lo general de superficie lisa, de un color azul 

rojizo, y que sangra con facilidad, Se circunscribe a la en­

cía o al tejido blando de bordes edentados y resultan más co­

munes en la mandíbula que en el maxilar. Figura No. 15 
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~) GRANULO~A PIOGENO. El granuloma oi6geno es un creci-. . 
miento semejante a un tumor que aparece a cualquier edad. Apro­

ximadamente el 75~ de lae lesiones afecta la encia; el porcenta­

je restante se distribuye en mejillas, labios, lengua, paladar, 

pliegue mucobucal y frenillo. Las lesiones gingivales son més -

comur.¿s en el maxilar que en la mandibula, en la superficie bu­

cal más que en la lingual, y en la parte anterior de los maxil~ 

res más que en las regiones posteriores, con excepción del área 

lingual correspondiente a loe molares inferiores, las lesiones 

aparecen en todas las zonas de la encia, Figura No, 16 
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L) TlJllOR DEL EMB/\RAZO. ( Granuloma gravidarum) Un por-

centaje muy reducido ( lt} de mujeres con gingivitis del emba-. 

rezo desarrollan crecimir.ntos semejantes a tumores en las en­

cías que clínicamente y microsc6picamente son idénticos al gr~ 

nulc•ma p i6p,eno. 

Las lesiones son benignas y la escisi6n despu~s del -

parto constituye el tratamiento de elecci6n. Figura No. 17 



NEOPLASIAS BENIGNAS· DIVERSAS 

En loa tejidos blandos de la boca tienen lugar mu 

chos otros tipos histológicos de neoplasias benignas, entre 

ellas se encuentrans 
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l. ADENO~.A. Es una neoplasia benigna compuesta de co,a 

duetos y epitelios secretores, puede localizarse en varios si 

tios de la boca, pero es más frecuente en los tejidos labial 

y bucal, ya que generalmente se desarrolla a partir de teji -

do dA glándulas salivales accesorias. 

Clínicamente, presenta cierta semejanza con un fibro­

ma ligeramente prominente o un quiste mucoso. 

2. ONCOSITOMA. (Adenoma oxif!lico) es una neoplasia 

epitelial benigna que puede, en raras ocasiones, localizarse 

en la boca siendo ~sta más frecuente en la gl~ndula pár6tida. 

Su aspecto clínico hace pensar muchas veces en un fibroma si­

tuado de localizaci6n profunda, siempre está bien delimitado 

y encapsulado y, por ello, ee observa como una masa semis6li­

da, muy móvil debajo de la mucosa. Histol6gicamente se compo­

ne en exclusiva de oncocitos agrupados en láminas, racimos o 

cordones. 

3) CISTADENOMA LINFOMATOSO PAPILAR O TUMOR DE WHARTON 

Es otra neonlasia benigna que se encuentra s6lo 

alguna vez en la boca, desarrollándose más a menudo en la -- -

par6tida. Su probable origen a partir de tejido de la gl~ndu­

la salival enclaustrado en el interior de gánglios linfáticos. 

Es más frecuente en los varones que en las hembras y 

sobre todo en persor.ae de media edad y edad avanzada que en 

los j6venes, 

Presentan casi todos los caracteres clínicos de las 

neoplasias benignas en general, suele encontrarse en forma de 
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una ~asa parecida al fibroma, inmediatamente por debajo de la 

ml.lcosa, dando lugar a una ligera o moderada prominencia en la 

zona. 

4) MIOMAS. Compuestos de músculo liso {leiomiomas) y 

estriado (rabdo:niomas), son neoplasias benignas de la boca mlly 

rara~, los pocos casos que se han publicado se localizaron en 

lenglla o en el paladar blando en los que sus ceracteriéticas 

clinicas se 9arecen a las "de libro" del fibroma, Algunos son 

masas prominentes, lisas, redondeadas, de color rosa pálido, 

sésiles o pedl.lnculados, de consistencia dl.lra. Su parecido el! 

nico al fibroma de ln lengua, y sobre todo, al tumor mixto 

del paladar blando obliga a l.lna exploración biópsica y u.n 

diagnóstico histológico antes de una extirpación quirúrgica, 

5) rHOBLASTOifA DE CELULAS GRANULARES. Su localización 

preferida es en la lengua, pero otros tejidos, como los labios 

piso de boca e incluso loe tejidos gingivales pueden desarro­

llarlo. 

Su aspecto clinico es variable, pero generalmente pt~ 

senta caracteristicas que hacen pensar en un fibroma duro no­

dular, prominente o en la localización profllnda de u.na masa -

fibromatoea que de un pequefto abultamiento de la zona. 

6) MIXOMA. Neoplasia benigna compuesta de cálulas es­

trelladas o en forma de agujas en un tejido fibroso y mucoide 

laxo, es un tumor muy raro de la boca, sus caracteristicas -­

clinicas recl.lerdan las de un fibroma blando com~n; o las de -

los !ibrolipomae de localización profunda. 

7) NEUllOMA TRAUMATICO. No es una verdadera neoplasia, 

es una proliferación localizada y excesiva de la terminación 

de un nervio lesionado • Puede localizarse en cualquier teji­

do lesionado o traumatizado, como en lengua, en labios, pero 
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es más frecuente en la región del agujero oval en la que des­

pu's de una extracci6n o de cualquier técnica quirdrgica rea­

lizada en esta zona. 

Impidiendo el proceso regenerativo normal del tronco 

nervioso lesionado por el tejido cicatrizal o por el hue90 ~~ 

que lo i-eeubre, 

Por ello, la proliferación continuada del nervio da -

lugar a la formación de una masa h!stica que clínicamente pu~ 

de parecer un tumor. 

El neuroma traumático puede localizarse en cualquier 

extracci6n dental y se ha publicado su formación a lo largo ~ 

del nervio mandibular, en el que puede dar un dolor referido 

a la cara o a la cabeza. 

8) NEUROPIBROMA. Puede ser un tumor solitario de la -

boca, o lo que es más frecuente, ser una localizaci6n de una 

enfermedad mdltiple o diseminada conocida como fibromatosis o 

enfermedad de Von Recklinghausen de la piel. 

Puede encontrarse en cualquier lugar de la boca, in­

cluyendo el cuerpo de la mandíbula, pero es más frecuente que 

se localice en los tejidos blandos del paladar o en los que r~ 

cubren las superficies bucales de los maxilares o en la len­

gua, Su aspecto es variable se presenta como un "panecillo" -

alargado de tejido prominente difuso de sunerficie lisa, muc2 

ea color normal o bien como tumores sésiles o pedunculados -­

parecidos a un fihroma. . Es muy importante su potencialidad 

de malignización, transformándose en sarcomas inherentes a -­

lo~ nódulos de la fibromatosis. 

9) NEURILEMOMA. (neurinoma, Schwannoma). Es un tumor 

que probablemente se desarrolla a partir de las células de -­

Sohawann de los nervios y puede presentarse en diversos teji-
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dos de la boca, incluyendo al paladar, piso de boca y labioe. 

Su parecido clínico con el fibroma nos hace subrayar de nuevo 

que es mejor saber distinguir un tumor y catalogarlo de beni! 

no, que no intentar "adivinar". 

NEOPLASIAS BENIGNAS CENTRALES 

Las neoplasias benignas centrales (intraóseas} de la 

mandibula y del maxilar son de tantos tipos histológicos como 

las de localización perif~rica. No s6lo pueden localizarse en 

los maxilares los tipos histológicos estudiados en las neopl_e; 

sias de los tejidos blandos (fibroma, lipoma, hema?l8ioma, etc.) 

sino que forman un nuevo grupo que son peculiares de los hue-> 

sos o eepec ificoe de los maxilares, por ejemplos el osteoma, 

el condroma, el cementoma y el odonto~a. 

LESIONES ESPECIFICAS 

1) OSTEOMA. Es una neoplasia 6sea benigna relativame.~ 

te raro de la mandíbula o del maxilar. Puede localizarse en -

el inter.ior del cuerpo del maxilar (endóstico) o en su perife 

ria (perióstico) puede estar compuesto de hueso esponjoso o -

de hueso compacto, denoo. 

Clinicamente, puede presentar datos muy pocos signi~! 

cativos, sobre todo en los casos de osteomas muy peque~os --­

situados en el interior de la mandíbula o de la maxila. Por -

otra parte, los tumores de mayor tamaHo, y sobre todo aque­

llos de localización más perif~rica, suelen observarse como -

unas prominencias o abultamientos óseos bien limitados, de -­

contornos lisos y de color nor~al. Son indoloros y la histo­

ria clinica nos muestra una evolución lenta y de larga dura­

ción. 
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2) cormROMA. El condroma es una neoplasia benigna 

central compuesta de cartílago. Aunque es raro verlo en los -

•huesos membranosos, puede encontrarse en la mandibule, en las 

que pueden encontrarse restos de cartílago que dar'11 origen a 

la neoplasia. 

Cl!nicamente, puede ser una prominencia nodular o un 

abultamiento dnico, bien redondeado, de consistencia 6sea, o 

puede ser una masa 6sea multilobulada, recubierta por una mu­

cosa lisa, las localizaciones más frecuentes son las regiones 

anterior de la mexila, el cuerpo de la mandibulR y las apófi­

sis coron6ides y el cóndilo de la rama. 

3) HEV.ANGIOV.A. El hemangioma puede presentarse tanto 

en le mand!bula como en la maxila, aei como en loe tejidos -­

blandos de la boca. 

Su aspecto radiográfico se parece muchas veces al del 

mixoma, ameloblastoma o incluso a la displasia fibrosa. 

4) PIBROMA OSIPICANTE. (osteoftbroma). Es llila neopla­

sia de crecimiento lento, asintómitico y que puede presentar­

se en cualquiera de loe maxilares. 

OTRAS NEOPLASIAS O ENPERMEDADES BENIGNAS 

ODONTOMA. El odontoma es una neoplasia benigna compue~ 

ta de estructuras dentales, es decir, esmalte, dentina, pulpa 

y cemento, 

Por ello es un verdadero tumor mixto ya que su conte­

o.ido es de origen tanto epitelial como mesenquimatoso. Es más 

frecuente en la mandíbula y más en las regiones posteriores -

que en las anteriores. El odontoma aparece durante la infan­

cia y se suele descubrir entes de la edad adulta. Sin embargo 

los tumores más p~que~os pueden permanecer ocultos hasta que 
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habi tuel. 
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ENOSTOSIS. Es una anomalia 6eea que se desarrolla a -

partir de la euper!icie más interna de la corte~a y se extieE 

de hacia el interior del espacio medular sin causar protusi6n 

cortical; en otras palabras es lo contrario de una exostosie 

que también se desarrolla a partir de la corteza pero que se 

extiende hacia afuera, 

OSTEOSOLEROSIS, (hueso esclerótico). Los tfrminoe 

osteosclerosie y huesos escler6ticos, se usan cuando nos ref! 

rimos a zonas localizadas, de huesos densos dentro de las --­

mandibulae o de la maxils que, en raras excepciones, no tienen 

importancia clinica ni tampoco patológica. 

OSTEITIS CONDENSANTE (osteomielitis esclerosante local 

crónica). La osteitis condensante se diferencia de la enosto­

sie y de las oeteoeclerosis en que siempre se debe a una infe.2_ 

ci6n cr6nica, leve, de origen pulpar o periodontal, por ello 

la oeteitie condensante se localiza en la final de las raices 

rodeándolas o extendi~ndose a dietancia variable a lo largo -

del periodonto. 

EXOSTOSIS. Muchas veces se encuentra exos~osis o pro­

tuberanc iae 6seae de las mandibulae y de la ma.xil.:i. Se locali 

za con m~s frecuencia en la linea media del paladar (torus -­

palatino), pero tambi~n se presenta en la sunerficie lingual 

de la mandíbula en la región de los dientes caninos y premol_!! 

res ( torus mandibular}, y a veces pueden tener otr·as localiz,!! 

cionee como en la superficie bucal de la maxila o de la man­

dibula y la euperficie del maxilar cerca de loe molares, 



71. 

TEMA 4 

ETIOLOGtA 

Mientras la pr~cisa etiología de las neoplasias es -­

obscura, existen factores extrinsecoe presentes que contribu­

yen jugando un rol secundario en la producción de neoplasias. 

PACTORES EXTRINSECOS 

En regiones del mundo donde la máxima cantidad de e~­

trinsecas radiaciones de actinio, ocurre un hallazgo de las 

• m'e altas :neoplasias prevalecientes de labios y piel; compo­

nentes de polvo de silicato está asociado con la producción -

de caricinóma pulmonar. 

Trabajadores de la industria selecta del radio reve­

lan neoplAeiae de la espina medular, la aplicación de Rx y -­

los derivados del alkitrAn del carbón, tabaco y matiz de ani-.. 
linae contribuyen al gran desarrollo de neoplásias. 

La pipa del fumador es W1 factor que contribuye al -­

c s.rc inóma del labio inferior, Los matices de anilinas son --­

factores que contribuyen en el desarrollo de neoplasias de la 

vejiga; la inhalación del benceno. como reacción tal, es l.lll -

factor que contribuye en la leucemia. 

Excesivos cigarros son considerados como factor con~ 

tribuyente en el carcinóma del pulmón. Los no fu.madores tie­

nen aproximadamente 1.6~ de incidencia de carcinoma pulmonar, 

comparada con el 14.61 en personas fumadoras. 

En la primera aparición de éste, la recomendación del 

dentista es privar de cigarros si se quiere combatir la enf'~r 

~edad neoplásica, El alkitrán, aceites, petróleo, cigarro,-­

pl1ro, carbón vegetal son carcin6genos exógenos, el arsénico -

inorgánico es otro tipo de carcin6geno. 
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La reducción del calor de aceite puede producir una -

neopláaia epidermoide, Puede ocurrir neoplasias en regiones -

donde halla ocurrido una quemadura, cicatrizada (quemaduras -

químicas, térmicas, por Rx, dermatóaie, osteomielitis crónica 

sinusitis crónic~ y en dermátoeie causadae por-aceites de --­

a.lkitrán. 

El matiz amarillo de la mantequilla produce carcino­

mas en el hígado de ratas; la radiación del estroncio produjo 

en el hueso tisular, y la radioactividad del oro produjo en -

el hueso medular representañdo factores de las neoplasias del 

hueeo. 

Loe virus estuvieron implicados como agentes etioló­

gicos de las neoplasias. La teoría viral de neoplasias en el 

presente tuvo un juego considérable prominente; no hay duda -

que los virus juegan un papel importante en la producción de 

neoplasias especificas en el hombre, pero no son responsables 

de todas lae neoplasias de la humanidad. 

La verruga vulgar es una neoplasia de la piel inducida 

por los .virus, el papiloma, neoplasia epitelial benigna, tam­

bién es inducida por un virue. 

El virus que produce carcinoma en el pollo fu~ el pri 

mer virus reportado como inductor de neoplasias en tejido 

mesenq uimato so. 

Las particulas vira.les fueron observadas en neoplasias 

humanas bajo el microscopio electrónico, hay corri.entes evi­

denciales no definidas que las particulas observadas represeE 

tan la etiología productora de neoplasias orales humanas. 

Las c~lulas pueden permanecer en la transformación -­

neoplásica bajo la influencia de un virus oncog~nico. El virus 
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introduce sG material genético dentro de lae células 

nonnalee, cumpliendo nuevas funciones de las células bajo --­

transformación neoplásica. 

Estos post,Jlados dicen que las proteínas virales tie­

nen un fenotipo responsable para las transformaciones malig-

nas. 

lACTOHES INTRINSECOS 

Los defectos heréditarios y cromosomales son ejemplos 

• de los factores intrínsecos que contribuyen al desarrollo de 

las ntdlplasias. 

Las neoplasias de algunos tejidos u otros órganos pu~ 

den ser iguales, individDSles, cuando una neoplasia aparece o 

est' predispuesta a m~ltiples neoplasias. Psicol6gicamente, -

selectiva11rnnte, como ocurre en la mama., influencias desordena 

das hormonales representa un factor intrínseco. 

La edad, sexo, raza, constitución genética y altera­

ciones en el metabolismo celular influye en la producción de 

neoplasias. 

Loe chinos tienen una alta incidencia de neoplasias -

en el estómago, los Caucacianoe tienen una alta incidencia de 

neoplásias gástricas, los no Caucacianos y raramente otras 

razas tienen neoplasias de labio y piel. 

En lae mujeres, los ovarios y la vejiga son sitios ..,;.. 

comunes para estas enfermedades neoplásicas. 

En varones, la cavidad oral, pulmones, esófago y est~ 

mago son sitios frecuentes de estas enfermedades neoplásicas. 

Algunos órganos y tejidos presentan mayor predisposi­

ción para el desarrollo de neoplasias; algunas neoplasias 
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por adolescentes. 
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Otras neo~lasias incluyendo carcinomas orales presen.~ 

tan una predisposición por viejos y adultos. Todos los facto­

res etiológicos de actos oelectivamente, sobre tejido oral -­

puede contribuir al desarrollo de neoplasias orales. 

IRRITACION CRONICA 

La irritación crónica es W1 agente etiológico para -­

que se desarrollen las enfermedades neoplásicas. La irritación 

crónica en la cavidad bucal es un !actor etiológico de bas­

tante importancia) para que se formen las neoplasias, ya sean 

benignas o malignas. 

El factor irritativo puede 'representar un tipo espec! 

fico de irrita9i6n, ocurriendo bajo condiciones especificas -

de la cavidad bucal. No hay un sólo agente etiológico respon­

sable para la formación de las neoplasias de la cavidad bucal, 

La irritación de larga duración incluye una larga y -

prolongada reacción inflamatoria crónica puede predisponer al 

tejido bucal a neoplasias, 

La hiperplasia oral peeudoepiteliomatoea seguida por 

una necrosis puede ser debido a una irritación cr6nica, La -­

secuencia de proliferación y destrucción de tejido bucal pue­

de ser seguida por el desarrollo de neoplasias. Varios tipos 

de irritación crónica contribuyen a producir lesiones cancer.2 

sas o precancerosas en la piel de la cara, en loa labios y en 

la mucosa bucal. 
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PRINCIPALES FACTORES ETIOLOGICOS 

Desconocemos el mecanismo por el cual las c~lulas pr~ 

viamente disciplinadas adoptan bruscamente caracteristicas -­

malignas. 

Aunque admitamos desconocer todavía la causa profunda 

y fundamental podemos mencionar ciertas causas próximas dese_!} 

cadenantes o predisponentes. 

RAYOS SOLARES 

Un ejemplo importante de irr1taci6n cr6nica es la luz 

solar. Una exposición excesiva al sol' explica la frecuencia -

relativamente alta de cánceres de piel y de labios en granje­

ros y leftadores, marineros y otros trabajadores que laboran -

al aire libre. 

Algunos autores opinan que el calor de la piel inter­

viene tambi~n, siendo más sensibles los individuos de tez 

clara y rubicundos. Otros investigadores piesan que un labio 

inhrior prominente o grueso podría intervenir en la etiolo­

gia del cáncer de labio inferior, por ser menor la protección 

contra los rayos solares. 

TABACO 

El tabaco es otra variedad de itritaci6n cr6nica que 

parece capaz de desancadenar fen6menos cancerosos, precancer~ 

sos o ambos. Hay pruebas convincentes de que un contacto pro­

longado de tabaco con la mucosa bucal puede dar lugar a leuc2 

plesies, hiperplaaias y cánceres en individuos sensibles. 

Hm~o DE TABACO 

TembHn ea casi seguro que el humo del tabaco estimu-
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la directamente el desarrollo de lesiones malignas. Se conocen 

casos que dependen en forma neta del humo del tabaco, en eap! 

cial de cigarro puro, 

Es casi seguro que ciertos individuos el fumar tiene 

por consecuencia leuco~lasia, que debe considerarse como una 

lesión precancerosa de gran peligro, Debe prohibirse el uso -

del tabaco cuando se sospeche irritaci6n crónica de las muco-

sas, leucoplasias o tumores malignos. 

El cáncer de la pipa de arcilla no se deba al tabaco, 

sino a irritación térmica (el calor del tubo de la pipa). 

Es bien conocido el"cáncer del mascador de tabaco", -

que aparece en el surco gingivobucal, donde se conserva la -­

~aseada, Sn ciertos países del oriente, es comdn la costumbre 

de masticar nuez de betel; la propia nuez suele considerarse 

come el agente responsable del cáncer, sin embargo, alp,unas -

investi~aciones recie~tes en la India parecen indicar que el 

individuo qu~ mastica nuez de betel solo presenta cáncer de -

la boca, si mezcla e8ta substancia con tabaco, y recibe una -

alimentación inadecuada. 

SIP'ILIS 

Quizá el principal factor relacionado con la etiolo­

gía del cáncer bucal sea sífilis, que es otro tipo de irrita­

ci6n crónica. De 20 a 30~ de todos los pacientes de sexo mas­

culino con c~ncer de la lengua tienen sifilis cr6nica. A di~~ 

rencia de la cifra mencinada, cabe mencionar que s6lo el 3.' -
de la noblaci6n de raza blanca sufre esta enfermedad. La sif]-: 

lis es también un factor de ciertas neoplasias en el labio, -

piso de boca y superficie bucal, No parece existir ninguna r~ 

laci6n entre la sífilis y los carcinomas de encia, paladar -

duro, blando, runigdelas y faringe. 
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YUCOPLASll 

Es preciso tener presente que la leucoplasia de la -­

mucosa bucal se debe a causas distintas de la sifilie. La leE 

coplasia no lu~tica también es precancerosa, pero los peli~ros 

de de~eneración mali~na aunque reales, son menores que el ti­

po luético. Las hiperplasias verrugosas y los papilomas buca­

lea deben considerarse precancerosoe. 

1ACTORES DENTAtES 

Se han mencionado otras variedades de irritación cr6-

• nica como factores desencadenantes importantes en loe indivi­

duos predispuE'stos al cáncer. Es el caso, por ejemplo, de la 

irritación ocasionada por dientes rotos, agudos o cariados, -

pr6tesis mal ajustsdas, coronas y obturaciones y sepsis bucal. 

3~ dijo también que no oc~rrie cáncer en una boca limpia. A,gn 

qi;:e esta afirm.aci6n no puede aceptarse en forma literal, des­

taca la importancia de una buena higiene bucal como medida -­

pr·ofiláctica anticancerosa. 

Algunos dentistas todavía piensan que el galvanismo -

p ;;;ede eer u.n factor P.tiológico de los tu.mores me.lip;nos de la 

b~ca, Tarde o temprano,, se darán cuenta ~ue est~ fenómeno no 

c(~ntribu:ve a la aparición del cáncer. 

OTROS FACTORES ETIOLOGICOS 

DE!IC l'.ENC I AS, 

La enfermedad·de Plummer-Vinson, condición de gran -­

-::·::itencialidad precancerosa que existe en Suecia, y que se ca­

r·scteriza, por anemia, aclorhidria, disfagia crónica y atrofia 

<i·~ la. mucosa de la boca y de la faringe, no parece tener impo! 

t.p..ncia en Estados Unidos de Norteamerica. En Suecia, inclu.so -

11.e.s mujeres que sufren esta enfermedad pierden su inmunidad --
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frente al cáncer bucal, Sin embargo, se han mencionado en Es­

tados Unidos deficiencias nutricionales como posibles factores 

causales, 

FALTA DE ?ACTORES PRCTECTOHES 

La irritaci6n crónica quizá no pueda producir cáncer 

por si sola. 

Tal vez figure en la ecuación algún factor de tipo -­

protección individual; es posible que se requieran, para pro­

ducir cáncer en individuos con un alto indice de protección, 

la acción prolongada de factores irritantes potentes. Si se -

quiere, puede pensarse en un fenómeno inmunitario. Por otra -

parte, los individuos, con bajo indice de protección podrian 

sufrir cáncer con más facilidad, frente a una irritación rel_!! 

tivamente breve. Al~6.n die quizá se de~uestre que actúa sobre 

la g~nesis del cáncer muchos factores de tipo hormonal. 

P' ACTO RES S00 IOECONCMICOS 

.Varios investigadores en todo el mundo han observado 

un aumento progresivo de mortalidad por cáncer en grupos 

socioeconómicos cada vez más "bajos"'• Este aumento se refirió 

a cánceres de piel, labios, larin~e, boca, esófago y estómago, 

En general, las cifras de mortalidad resultaron dos veces más 

altas en trabajadores no especializados que en los miembros -

de alguna orofesi6n. El punto fundamental que es preciso in­

vesti~ar es la frecuencia de anarici6n de la enfermedad en -­

cada grupo. Quizá se requieran mayores esfuerzos educaciona­

les respecto a la detecci6n de cáncer en los grupos socioeco-· 

n6micoe "'bajos" de dificil alcance. 
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CANCERIGENOS 

Desde hace algunos años se enfoc6 la atención de los 

i.nvestigadores de laboratorio en el papel de varios agentes -

externos (conocidos como cancerigenoe químicos) y de los rayos 

X o del radio en la etiología de los tumores. Algunos de los 

agentes de mayor importancia. de los cuales se sabe ahora que 

producen cáncer en1.el hombre son el e.re~nico, e.lqui tr{m, brea 

parafina sin refinar, petr6leo crudo y sus derivados, benceno 

colorantes de anilina, rayos X, radiaciones del radio, rayos 

ultraviolet~s y muchos otros. 

Estos agentes ee relacionan principalmente con el cáE 

ce• de la piel aunque pueden causar tambi'n ciertos c~nceres 

pr·vfWldos. .. 



TEMA 5 
80. 

TRATAMIENTO 

TECNICAS VARIADAS 

Loe tumores beni~nos de la cavidad oral se enouentran 

con relativa frecuencia y pueden estar situados tanto en loa 

tejidos blandos como en los duros. Loa que se localizan en 

los tejidos duros pueden originarse lo mismo en los huesos ~ 

que en las estructuras odontog~nicas. 

Los tumores benignos tienen un inter6e especial por -

muchas razones. entre las cuales se inciluye la poaibi~idad de 

que se vuelvan mali~noa (¡os papilomas pueden desarrollar una 

transformación). Tambi~n tiene importancia la afectaci6n de -

los tejidos normales que se encuentran alrededor del twnor y 

que pueden resultar destruidos. Así-podemos observar la des­

trucción que tiene lugar en los huesos, en caeos de lesiones 

benignas de mandibula o maxilar y que, por el adelgazamiento 

que producen, pueden ser causa de una fractura patológica. -­

Por otra parte, la masticación y la respiración pueden verse 

comprometidas por el tamaffo del tumor, Aparte otras posibles 

complicaciones como las hemorragias que se presentan cuando -

existen un hemanp;ioma. 

PRINCIPIOS DEL TRATAMIENTO 

Las lesiones benignas excepto en ciertas localizacio­

nes poco frecuentes, se pueden eliminar por medio de escisión 

(escalpelo, electrocirugia o combinación de ambos}. Se emplea 

tanto la anestesia local como la general, aunque se ha de pr~ 

curar que la anestesia posea un agente vasoconstrictor (adre­

nalina), pues tiene la ventaja de que facilita la hemostasia. 

Cuando se em·_)lea anestesia general ee administrará también un 



anestésico local por la razón antes mencione.de., 

Normalmente, las tumoraciones benignas de la boca l!lle 

operan en el gabinete, a no ser que existan contraindicacio­

nes de orden general, 
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Loe tumores de gran tamafto se intervendrán en el hos­

pttal tomando previamente las precauciones necesarias preope­

ratorias. Todos los tumores extirpados deberAn ser riunitidos 

al histopat6lo~o para su exámen, incluso aunque se haya rea­

lizado ·una biopsia previa, pues en algunas ocasiones se en­

cuentran gérmenes de células cancerosas, entre las lesiones -

benignas, 

La incisión se cerrarA mediante euturas interrumpidas 

que_se quitarán a los 5 6 6 atas después de la intervención. 

En algunos casos puede necesitarse la colocación de un apósi­

to; de la misma forma que si la hemostasia no es satisfactoria 

también puede colocarse un drenaje. 

Las lesiones que se localizan en el piso de la boca -

presentan problemas especiales debido a la presencia de los -

conductos de las glándulas salivales submaxilares, el nervio 

lingual y los vasos sanguíneos los nervios y vasos sublingua­

les y las glándulas salivales sublinguales, Las intervenciones 

en estas zonas han de realizarse con gran cuidado; es necesa­

rio localizar dichas estructuras y protejerlas durante la in­

tervención para evitar las graves complicaciones que .se pre­

sentarían si resultaran lesionadas. A veces puede resultar -­

beneficioso para aislar el conducto de ex~reoi6n de las glfi:!! 

dulas submaxilares; 

Las lesiones de la mucosa bucal requieren particular 

atención cuando se localizan en la proximidad del conducto p~ 

rtOtideo, También aqu! puede ser dtil la colocaci6n de una ªºE 
da de conducto lagrimal. 
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La escisión de las lesiones de los labios exige una -

extremada delicadeza para evitar posteriores deformaciones. -
• 1 

Un procedimiento camón es la llamada escisión en V la cual --

suele proporcionar unos resultados estéticos satisfactorios. 

TUMORES BENIGNOS DE LOS TEJIDOS BLANDOS 

TRATAMIENTO SEGUN LAS CARACTERISTICAS DEL TUW.OR 

Los tumores benignos de los tejidos blandos se dividen 

en varios grupos segdn sus características: superficial, pedll!! 

culada, sésil, submucoeo o infiltrativo profundo. El tipo de 

intervención queda determinado por la configuración anatómica 

del tumor, 

TU!.:ORES SUPERPICIALES 

Las lesiones superficiales se eliminan por escisión; 

de la zona d~ intervención se limita con el bisturí para ---­

crear una incisión elíptica, se obtenará un márgen amplio 

alrededor de ella. La anestesia será infiltrativa local con­

teniendo un vasoconstrictor y se depositará bajo la lesión. -

El tumor se sujeta con unas pinzas dentadas o por medio del 

clamp de Allie y se tracciona para separarlo. La hemorragia -

superficial se cohibe por presión y sutura del área de esci­

sión, aunque a veces es necesario pinzar los vasas grandes 

con una pinza hemostática y ligarlos con catgut del No. 3 an­

tes de cerrar la herida • Las lesiones superficiales volumin~ 

sas requieren socabar parte de mucosa adyacente pe.ra conseguir 

un buen cierre. Esto se logra disecando con cuidado por deba­

jo de la mucosa con tijeras o pinzas hemostáticas para libera 

lizar la mucosa y permitir que loe bordes de la herida esta­

blezcan contacto. A veces es necesario configurar Qna área de 



escisi6n de bordee elipticos que faciliten la s~tura •. 
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El cierre se realiza con suturas simples interrumpi­

das de material irresorbible del No, 3 ocasionalaente, se pu~ 

den practicar suturas "&colchadas"' horizontales o verticales 

con tinee hemostáticos. Normalmente no es necesario la coloca 

ci6n de ap6eitos; las suturas se retirard.n a loe 5 o 7 días. 

Las lesiones superficiales también se pueden extraer 

o eliminar con electrobieturi, En este caso no será necesario 

suturar estas zonas. 

La electrocoagulaci6n con punta o disco electrodo es 

dtil en estos caeos. En loe casos en los que se emplea elec­

trocirugia, la biopsia habrá que obtenerla antes, debido a -­

los tejidos electrocoagulados son pocos satisfactorios en ~-­

cuando al exéen hist016gico •• tet'iere. La hemostasia .en la-· 

electrocirug{a suele ser satisfactoria, aunque a veces a los 

8 días de la intervenci6n se puede presentar lll18 hemorragia ~ 

de la zona electrocoagulada, si se ha transformado una escara 

superficial. 

Beta complicación se tratará aplicando presión intra­

oralmente o bien ligando los vasoe sanguíneos. 

TUMORES PEDUNCULADOS 

Las lesiones pedunculadas se eliminan con esciei6n -­

por medio del electrobistur1 o del escalpelo. Ea ~ortante -

eliminar la base del pedúnculo juntamente con una zona alred~ 

dor y en profundidad. Si se emplea el escalpelo, deberá post~ 

riormente suture.rae la zona. 

TUMORES SESILES 

Las lesiones sésiles se eliminan de la misma forma ~­

que las superficiales. El cierre de estas zonas frecuentemen-
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te requiere el socavado de la mucosa circundante. Hay que 
l.• 

evitar, sobre todo, dejar espacios muertos bajo la linea de -

sutura, porque el hematoma que ocuparía el espacio repreeent~ 

ría un medio ideal para el crecimiento bacteriano con la sep­

sis subsiguiente. Si lR herida es bastante profunda, las ca­

pas más internas se suturan con catgut del Ro. 3 antes de ce­

rrar la superficie. 

TUMORES SUPMUCOSOS 

Los tumores eubmucosos se eliminarán haciendo una am­

plia incisión a trav~s de la mucosa que cubre la lesión y ee 

procederá a una disección cuidadosa a traváe de loe tejidos -

circundantes por medio de tijeras romas o pinzas hemostáticas. 

El tumor queda asido con las pinzas de Allis o pinzas dentadas 

hasta que se logra movilizarlo todo: Deberá evitarse perforar 

la cápsula del tumor durante la disección. Precuentemente uno 

o dos vasos sanguineoe están presentes en la c•psula, por lo 

que tendremos la orecauci6n de sujetarlos entre dos pinzas y 

ligarlos. 

El tumor se libera a trav~s de la incisión. Una vez -

seguros de que la hemostasia es adecuada, se suturarán loe te 

jidoe profundos con catgut 3 ceros y la mucosa con suturas 

interrumpidas de material irresorbible. 

TUMORES INFILTRATIVOS PROPUNDOS 

Si el tumor se extiende por debajo de la superficie -

de la mucosa o está en intima relación con ella, su elimina­

ción deberá incluir esta mucosa. Como quiera que estos tumo­

res no suelen estar bien encapsulados al realizar la disección 

se incluirá una zona de 0,5 cm. de tejido normal circundante. 

Si existieran tumoracionés'flhijas", se eliminarán junto con --
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las conexiones al tumor principal, La hemostasia necesita 

cuidados especiales al escindir estas lesiones, siendo conve­

nientes practicar la electrocoagulaci6n junto con el pinzami­

ento y sutura de los vasos sanguineos. Muchos cirujanos empl~ 

an la electrocoagulaci6n sobre la zona en que ee asienta el -

tumor una vez que éste ha sido retirado, para ayudar a la 

hemostasia y destruir cualquier elemento infiltrativo remante 

que hubiera podido escapar a la escisión. 

La sutura se hará por planos con catgut y seda en la 

superficie, 

Cuando se ha practicado la electrocoagulaci6n del le­

cho del tumor, se colocará una compresa de yodoformo sujeta -

con una sutura durante dos o tres diae. 

Aunque en general, t~dos los tumores de tejidos blan­

dos deben ser controlados despu6s de la operación, esto requi! 

re una especial im?ortancia cuando se trata de tumores infil­

trativos profundos, para detectar con rapidez su recurrencia, 

SiOl>ONEOPLASIAS DE TEJIDO BLANDO 

HIPER?LASIAS 

Las hiperplasias incluyen el épulis fisurado (granul~ 

ma fisurado), la hiperplasia gingival y el granuloma piogéni­

co (épulis granulomatoso). 

En realidad, no son tumores verdaderos; sin embargo, 

clínicamente aparPoen como tumoraciones. Suelen ir asociados 

a irritaciones cr6nicas, como las que producen las prótesis -

dentales mal ajustadas, 

El épulis congénito o épulis del recien nacido, prob~ 

blemente es un verdadero tumor. Puede ser sésil o pediculadl. 
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Tratamientos Todas estas neoformaciones han de ser 

escindidas mediante biaturi o electrocirugia, En el caso de -

granulomas producidos por dentaduras, cabe combinar el proce­

di~iento quir6rgico con una especie de cirugía preprotéeica -

que se extienda sobre las crestas alveolares de forma que, al 

mismo tiempo, se mejoren las condiciones de sustento de las ~ 

prótesis profundizando los fondos vestibulares, La hiperpla­

sia por dilantin se tratará por medio de gingevectomias o --­

eeciai6n con curetaje y eliminación de boleas situando a con­

tinuación sobre la zona un apósito quirurgico, 

En todos los casos de seudoneoplasias se eliminará 

el irritante causal. Es imperativo que la restauración quede 

corregida. 

NEOPLASIAS DE ORIGEN EPITELIAL 

PAPILOMAS 

El papiloma es una neoformaci6n benigna de los tejidos 

blandos de. la cavidad bucal, que puede eer sbil o penduc11la­

da. P~ede ser dur& o blanda y presentarse en cualquier punto 

de la mucosa bucal. Puede producirse si no se ha extirpado -­

convenientemente. 

Histol6gicamente, el papiloma presenta unas proyecci.~ 

nes papilares llamadas rayas que consisten en una cubierta 

epitelial que rodea un delgado núcleo de tejido conectivo, 

este tejido consta de unas bandas de tejido fibroso que con­

tienen los elementóe vasculares nutritivos, 

Hay varios tipos de 9apilomas: el papiloma duro, el -

blando y el fibropapiloma. El papiloma blando está formado c~ 

Ai por completo por epitelio que rodea un núcleo central de ·· 

tejido conectivo escaso, mientras que el papiloma duro consip 
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Tratamientos 'fodae ·estas neoformaciones han de ser 

escindidas mediante bistu~i o electrocirugia. En el caso de -

granulomaa producidos por dentaduras, cabe combinar el proce­

dÍJ!liento quirdrgico con una especie de cirugía preprotásica -

que se extienda sobre las crestas alveolares de forma que, al 

mismo tiempo, se mejoren lee condiciones de sustento de las ~ 

prótesis profundizando los fondos vestibulares. La hiperpla­

sia por dilantin se tratará por medio de gingevectomiae o --­

esc iai6n con curetaje y eliminación de boleas situando a con­

tinuaci6n sobre la zona un ap6sito quirurgico. 

En todos los casos de seudoneoplasias se eliminará 

el irritante causal. Es imperativo que la restauración quede 

corregida. 

NEOPLASIAS DE ORIGEN EPITELIAL 

PAPILOMAS 

El papiloma es una neoformaci6n benigna de los tejidoB 

blandos de la cavidad bucal, que puede ser sésil o penducula­

da. Puede ser dura o blanda y presentarse en cualquier punto 

de la mucosa bucal. Puede producirse si no se ha extirpado -­

convenientemente. 

Histol6gicamente, el papiloma presenta unas proyecci.~ 

nes papilares llamadas rayas que consisten en una cubierta 

epitelial que rodea un delgado núcleo de tejido conectivo, 

este tejido consta de unas bandas de tejido fibroso que con­

tienen los elementós vasculares nutritivos. 

Hay varios tinos de ?apilomas: el papiloma duro, el -

blando y el fibropapiloma. El papiloma blando está formado c~ 

ni por completo por epitelio que rodea un n6cleo central de -

tejido conectivo escaso, mientras que el papiloma duro consi.P. 
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te en un epitelio queratinizado que rodea al núcleo de tejido 

conectivo. El fihropapiloma consiste en una gran canti~ad de 

tejido conectivo con una fuerte cubierta epitelial y muchas -

prolongaciones, como clavijas, que se introducen en el te,jido 

conectivo subyacente. Cuando se encuentran papilomas múltiples 

se le llama papilomatosis, 

Tratamiento: El papiloma simple ee escindirá amplia­

mente con escalpelo o electrocirugia. Ewing ha observado que 

loe papilomas benignos tienen tendencia a transformarse gra­

dualmente en tumores malignos. Por consiguiente, la cirugía -

• de loa papilomas ha de ser radical. 

Pare el tratamiento de la papilomatosis el instrumenr 

to de elecci6n es el esa electroquirdrgica; esta se emplea 

segdn la técnica de "'afeitado"' de forma que se consiga una 

superficie lisa que epitelizará en tres o cuatro semanas. La 

anestesie se obtiene por inf'iltreci6n local de un anest~sico 

que conten~a vaeoconstrictor, en el conducto palatino anterior 

o agujero nasopaletino y en los foriimenes palatinos posterio­

res de ambos lados (esto es en papilomas del paladar). 

Si se emplea el cauterio, se observará un especial 

cuidado en no profundizar demasiado para no afectar al hueso 

subyacente y al perioetio con· los vaeos sanguíneos del pal!der. 

Las pr6tesie dentarias se pueden emplear como f6rulae tempor_!! 

les que mantengan un apósito quirdrgico en contacto con la -­

superficie cruenta. Una vez que se ha producido la epiteliza­

ci6n, se desechar6 la dentadura antigua y ee construirá una -

nueva y bien adaptada. 
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NEOPLASIAS DE ORIGEN CONECTIVO · 

FIBROMAS 

El fibroma puede ser un tumor sésil o ped!nculado y -

se origina en la membrana periodontal. Tiene un crecimiento -

lento y no es invasivo, variando de tamaño desde 0.5 cm. has­

ta varios centímetros, y se puede presentar en cualquier pWl­

to de los tejidos de la boca. Cuando está afectada la totali~ 

dad de la encia se denomina "'fibromat6sie'1 

Hay dos tipos de fibromas blando y duro, Ambos están 

encapsulados. 

El tibroma blando consta de un estroma de tejido co­

nectivo vascularizado con W1a 'rea central mixamatoaa blanda. 

(La cubierta epitelial suele ser de~gada y la porción central 

del tumor a veces desarrolla una formación osteoidea que pue­

de ir progresando hasta constituir el "'fibroma osificante"'• 

El fibroma duro consta de fibras colágenas densas, -­

muy abuhdantee con una delgada cubierta epitelial. Generalme:g 

te ese tumor tiene una vaecularizaci6n minima. 

El tratamiento del fibroma es la escisión normalmente 

el tumor ha de ser 11 'desenroecado 11 ' mediante escalpelo y disec­

ción roma, empleando hemostatoe y bisturíes. 

MIXOMA 

(Pibromixoma, lipomixoma) 

El mixoma es un tumor poco comtin de aspecto grisdceo 

blando, gelatinoso y de ordinario mal encapsulado. Puede ser 

encapsulado o sésil, localizandose en la encia o en el pala­

·dar. 

La mayoría de loa autores opinan que eata 1.(!nión debe 
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ser ampliamente eliminada. Se advierte una tendencia a infil­

trar tejidos subyacentes, por lo que si no se elimina el turna' 

junto con un márgen de tejido normal, es posible que ae pre­

senten recidivas. 

. LIPOMAS 

(Pibrolipoma1 mixolipoma) 

El lipoma se origina en el tejido adiposo, en las c~­

lulaa grasas. Se presenta en cualquier lugar de la boca. Son 

tumores amarillentos, blandos, de lento desarrollo, de fAcil 

desplazamiento. Pueden ser e6siles, aunque lo més frecuente -

son pedunculados. Casi siempre estén bien encapsulados, pero 

a veces poseen escasa cápsula e infiltran en los tejidos de -

s11 alrededor. 

La histología del lipoma demuestre, como una masa de -

c6lulae grasas adultas con escasa vascularizacióó y tejidos -

fibrosos conectivos. 

El tratamiento del lipoma pedunculado y encaps11lado " 

ea la eacisi6n. 

En el tipo del lipoma mal encapsulado se practicará -

una escisión que comprenda un márgen de tejido sano. 

TUMORES VASCULARES DE TEJIDO BLA~'DO 

Loa tumores vasculares beni~noe de la cavidad bucal -

son bastante frecuentes. Estas lesiones angiomatosaa las con­

sideran algunos autore~ como hamartomas o malformaciones del 

desarrollo más que verdaderas neoplasias; sin embargo, su tra 

tamiento es el mismo en cada caso. 
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HE't~ANGIOMAS Y LINPAGIOMAS 

Loe hemangiomas ee encuentran con bastante frecaencia 

en la mucosa bucal, pero se dan menos en el tejido conectivo 

y mus~ulr y muy rara~ente en el hueso. Var!an desde peqaeBae 

lesiones_ hasta tumores extensos que comprenden amplias zonas 

de mucosa y causan deformidades en las estructuras bucales. -

Las lesiones superficiales pueden ser planas, sésiles o peduE 

culadas, mientras que las profundas están encapsuladas con un 

saco de tejido conectivo. Muchas veces son multicéntricos y -. . 
convergen jllhtos para formar una superficie granulosa, 

. Se pres~ntan en cuaquier edad, sexo y zona de la cavi 

dad bucal~ sin ni~una predisposición racial. Pueden variar -

en cuanto al cplor e .incluso ser fluctuantes y pulsátiles. 

Tratamientos El tratamiento.del hemangioma depende de 

varios !actores que incluyen la edad del paciente, el tamaBo, 

la localizacifn y el caracter cl!nico general. La extirpación 

quirurgica y el empleo de los agentes esclerosantes en gene­

ral. El ·hemangioma de tipo capilar pequeí'io se elimina fácil­

mente extirpándolo con el bisturí o por electrocirugia. En -­

lee lesione1 más grandes, extensas y profundas, la interven­

ción quirdrgica presenta el problema de las hemorragias. 

Muchos hemangiomas se resuelven por si solos en la 

infancia, de modo que en loe nií'ios no debe tomarse ninguna 

decisión terap~utica hasta que alcancen la pubertad~ 

Aunque los hemangiomas cutáneos se traten ocasional­

mente con radiaciones, ~s·tas no tienen aplicaci6n en las le­

siones bucales·. Los agentes esclerosantf3s como el morruato -­

sódico o el azdcar invertido, son de positivo valor en el --­

tratamiento de IJ3tas lesiones. 

La solución se inyecta en la periferia y directamente 
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en el interi~r del tumor u d6sis de 0:5 a 1.5 cm. Estas inye~ 

ciones se repiten cada ~eis u ocho semanas hasta que se consi 

que la obliterci6n de los vasos. 

TUMORES NEUROGENICOS 

Loe tumores neurogénicos de le cavidad bucal son rela 

tivamente frecuentes y ee clasifican en tres apartadoea 

1) Neurofibromes solitarios y mdltiplee (neurofibrom~ 

tosis; enfermedad de Von Recklinghnusen). 

2) Schwannoma (neurinoma; neurilemoma; fibroblastoma 

perineural). 

3) Neuroma (neuroma de amputación; neuroma trawnático). 

NEUROPIBROMAS 

El neurofibroma es un tumor benigno de tejido nervio­

so y conectivo que puede presentarse como lesión simple o --­

mdltiple. 

El neurofibroma solitatio simple es probablemente un 

harmatoma o alteración del desarrollo que puede encontrarse -

en cualquier zona de la mucosa bucal. La lengua es el lugar -

más frecuente, aunque también se encnentra en el piso de la -

boca y en el paladar. Se puede presentar en cualquier edad, -

es más frecuente en los ni~os. Clínicamente, la lesión puede 

tener un aspecto pedunculado como una masa firme tumoral de -

la mucosa bucal. 

Histol6gicamente es una· masa ci.?'cunscrita de fibrillas 

nerviosas y de tejido conectivo que puede derivar de loe teg~ 

mentos de los nervios. 
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El neurofil:iromn simple se elimina por escisión. nor­

malmente, el nervio se secciona durante la extirpación del ~­

tumor; si se trata de un nervio importante, los extremos se -

deberán suturar con catgut 4 ceros en los grandes neurofibro­

mas de los niffos se puede esoerur hasta la pubertedad, ya que 

muchas veces estas lPsionee desarrollan un proceso de regre­

si6n después de la pubertedad. 

NEUROFTBROMAS MULTIPLES 

La neurofibromatosie o enfermedad de Von Recklinghau­

sen se caracteriza por la uparici6n de múltiples neurofibromas 

en la piel y otros tejidos. 

La neurofibromatosis, su terapéutica es muy problemá­

tica. Las lesiones faciales pueden eliminarse por medios cos­

méticos; las lesiones cutáneas y orales estdn sujetas a trau­

matismos repetidos e irritaciones, que deberán así mismo elimi 

narse. Si algunas lesiones sufren alteraciones en cuanto al -

tamafto, o bien se ulceran, habrán de ser escindidas. 

SCHWANNOMA 

Este tumor se deriva de las cUulas de Schwann, de la 

vaina del nervio. El Schwannoma se comporta como una lesión -

neoplásica benigna que crece lentamente en el tejido submuco­

eo, hasta que ee manifiesta como una masa firme indolora bajo 

la mucuosa bucal. 

El Schwannoma, se encuentra fuertemente adherido a un 

nervio del cual debe separarse durante la intervenci6n, sin -

embargo, en algunos casos, el nervio no puede separarse de la 

lesi6n y debe eliminarse junto con ella. 

El tratamiento del Schwannoma es la extirpaci6n qui-

rurgica. 
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NEUROMA 

El neuroma es una lesión de aspecto tumoral que apar~ 

ce como una masa irregular de fibras nerviosas y que represe_!} 

ta una reacción reparadora anormal en el extremo lesionado de 

un nervio. 

La lesión varia en el tamaño desde una delgada masa -

de un cm. de diámetro, hasta medidas mayores. Esta leai6n es 

dolorosa, especialmente cuando se ejerce presión sobre ella, 

puede producir neuralgias reflejas en la cara, cabeza y cue­

llo. 

El tratamiento es quirdrgico. Le escisión debe incluir 

una parte del nervio asociado, es rara la recidiva. 

MIOMA 

El mioma es un tumor relativamente raro que se origi­

na en las células mioblásticas. Existen tres tipos: 

1) Mioblastoma celular granular. 

2) Rabdomioma 

3) Leiomioma 

MIOBLASTOMA CELULAR GRANULAR 

Este tu.mor es una lesión más bien rara de la cavidad 

bucal. Cuando aparece el sitio de preferencia es la lengua -­

aunque también se ha observado en los labios, encia, paladar 

blando y dvula. Se presenta como un nódulo. de crecimiento len 

to en el tejido submucoso, bien circunscrito y firme. 

Tratamiento: El de elección es la eliminación quirur­

~ica. Como no tiene limites precisos, si la extirpación no es 

completa puede aparecer una recidiva; por esta razón se reco-
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mienda una amplia escisi6n de los mioblastomas. 

RABDOMIOMA 

Tumor benigno de musculatura estriada, de muy rara -­

presentación, es de crecimiento lento y muy mal encapsulado. 

Tratamiento:· Estos raros tumores deberán ser amplia­

mente escindidos a causa de su pobre delimitación. 

LEIOr:::r.m:.A 

El leiomioma de los tejidos bucales es sumamente raro 

1 está formado por c~lulae de musculatura lisa. Esta lesión ~ 

esté encapsulada y puede alcanzar algdn tamafio, con un creci­

miento lento. 

Tratamiento: El tratamiento ideal es la esciei6n total. 

'l'UMORES BENIGNOS DEL HUESO 

TUl'.mRES DE CELULAS GIGANTES 

Las lesiones de células gigantes se localizan en ~l -

interior del hueso de las arcadas y se consideran verdaderas 

ne0plasias aunque Jaffe las considera como granulomas repara­

dores, más que como verdaderas neoplasias. 

Tratamiento: Se practicará una incisión mucosa labrB.!! 

do una ventana en el hueso con fresas o cinceles y procedien­

do deepu~s a un curetaje exahustivo del interior de la cavi­

dad. Las lesiones recurrentes: deberán escindirse junto con -­

una zona de hueso sano; es la llamada técnica 11oen platillo"'• 

Siempre que eea~osible, debe mantenerse la continuidad del -

borde inferior de la mandíbula, puesto que incluso un delgado 

borde como "cáscara de huevo", suele ser suficiente para ac-
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tuar como f~rula o puente sobre el cual se pueda formar hueso 

nuevo. 

Si la inte~~ridad de la mandíbula está amenazada, es -

mejor colocar una férula de fractura sobre los dientes antes 

de la intervención quirúrgica, de forma que si se produjera -

la fractura, las arcadas puedan ligarse juntas una vez fina­

lizando el tratamiento. 

La sutura de la zona se suele hacer conmda. En algu­

nas ocasiones se mnntiene abierta la in~ieión dejando una co~ 

presa yodof6rmioa. 

Esta compresa se deberá extraer a las 48 a 72 horas, 

y en caso de necesidad, se sustttuirá por otra más pequeña. -

Esta colocaci6n de compresas sustitu.v~ndolas por otras!más -­

peque~as, se puede repetir varias veces hasta que la cavidad 

est' practicamente cerrada. 

Tambi~n se pueden emplear para corregir el defecto --

6seo, los injertos obtenidos de banco de hueso. La superficie 

se cerrará sobre la zona intervenida por medio de suturas in­

terrumpidas de seda 3 ceros. 

Se administrará penicilina u otros antibióticos como 

la tetraciclina, por lo mP.nos durante una semana despu~s dé.· .. 

efectuada la intervénci6n. 

TUMORES OSTEOGENICOS Y LESIONES DE ASPECTO NORifAL 

EX:OSTOSIS 

Las exostosis más frecuentes de la boca son el torus 

palatino y el torus mandibular. También puede aparecer exost6 

sis en otras zonas como en el hueso alveolar o en las áreas -

bocolingualee de ambas arcadas. 

TORUS PALATINO: Se localiza en el paladar, puede ser 
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multilobulado o también un n6dulo simple o pediculado o sésil. 

El torus palatino debe extirparse solamente en loe caeos en -

que esté continuamente traumatizado durante la masticación -~ 

con la ulceración consiguiente o si interfiere en la confec­

ción de una prótesis maxilar. 

Tratamiento: Se usará la anestesia local bloqueando -

loe tres a~ujeroe palatinos; es 6til infiltrar soluci6n anes­

tésica bajo el mucoperiostio alrededor del torua, puesto que 

as! se produce una elevaci6n separándolo del hueso subyacente. 

Para la extirpación quirúrgica se utiliza una incisión 

lineal del delgado mucoperiostio que recubre la lesi6n, en ~~ 

forma de Y, que ayuda a la flexi6n de los tejidos blandos, 

loe lóbulos se secaran con una fresa y ee eliminan cuidadosa­

mente con un cincel, separándolos del paladar. 

La hoja del cincel se colocará de forma que el bisel 

quede situado contra el paladar, para evitar la perforación -

del piso de la nariz. 

Los golpes peque~os y suaves se perfilan a los fuer­

tes e intensos; la base del torus se alisará cuidadosamente -

con una fresa quirdrgica redonda, puesto que al no emplear el 

martillo y el eincel suprimen la posibilidad de penetrar en ~ 

el suelo de las fosas nasales con el riesgo de producir una 

fistula oronasal. El torus lineal sésil se elimina mejor con 

fresa quir~rgica. 

La sutura la haremos con material no reso!_bible rea­

daptando el delgado mucoperiostio, en algunos casos cuando el 

torus es demasiado grande será. necesario recortar el exceso ·• 

de tejido mucoperi6stico, Antes de la intervención puede ser 

útil la construcci6n de una f6rula palatina que :se rellena -­

con una pomada quirúrgica aplicada contra la zona intervenid11 

para acelerar su curación. 
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TORUS li:ANDIBULAR 

Se localiza en la cara lingual de la mandíbula. Estos 

torue varían de tamafto desde 1 o 2 mm. hasta 1 cm. o más, y -

~ueden ser dnicos o mdltiples frecuentemente eon bilaterales 

y se extirpan ~or requerimientos pr6tesicoa. 

Tratamiento: El tratamiento es quir~rgico por medio -

de escisión. Se administra anestesia por bloqueo con anest6-

sicos que contengan adrenalina, sin embargo, cuando re emplea 

anestesia general, conviene infiltrar anestesia con adrenali­

na para facilitar la hemostasia. 

11.0STOSIS ALVEOLAR 

Lee exostoaie de los procesos alveolares aparecen co­

mo excresencias de las superficiea bucolabiales del maxilar o 

de la mandíbula. 

TratB!lliento: Estas lesiones deben eliminarse quirdr­

gicemente, cuando de los requerimientos protéticos asi lo --­

aconsejen. Se incide el mucoperiostio sobre la cresta alveo­

lar y se separa el coleajo bucolabialmente para que las exos­

tosie queden exteriorizadas; entonces se incide con martillo 

y cincel o con fresa quirdrgica bajo ecci6n de agua pulveriz~ 

da, Se irrigo., se aspira y se colocan nuevamente a loe colga­

jos en posición suturándolos con seda. 

OSTEOMA 

(osteoma osteoide) 

El osteoma es un tumor benigno duro del tejido óseo, 

puede aparecer en el interior de les arcado.a (osteoma endos­

tal) o perif6ricamente. 
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El osteoma periférico está frecuentemente unido a la 

arcada mediante un pedículo, aunque también puede ser sésil. 

Puede aparecer en cualquier lugar de los huesos faciales y -­

causar deformidades. 

Tratamiento: El tratamiento es la extirpación quirúr­

gica. Los que están uniaoe al maxilar, cigoma y mandíbula --­

pueden ser eliminados por via intraoral. Se emplea anestesia 

local exclusiva o una combinación con anestesia general. 

Se incide la mucosa y se refleja el colgajo mucoperi6~ 

tico y se exterioriza el tumor. Si la lesión está pedunculada 

la eliminación es sencilla seccionando el tallo con un marti­

llo y cincel. El tipo sésil se elimina mediante la t~cnica 

del afeitado emple~~do el martillo o la fresa quirdrgica. 

La zona intervenida se alisa con limas de hueso y el 

mucoperiostio se sutura con seda del 3 ceros. La eliminación 

de un osteoma localizado en la cabeza del cóndilo ofrece gran 

dificultad. Segdn el tamaao de la lesión• se intervendrd a -­

través de una incisión submandibul~r (incisión de Risdon) o a 

través de una incisión preauricular. 

Si ee elige la via preauricular, se practicará una 

incisión de 3 cm. j11nto a la oreja, disecando a través del 

tejido subcutáneo hasta localizar el osteoma. Se separan to­

dos los tejidos superficiales pera dejar el tumor a la vista; 

el cuello del cóndilo se secciona por debajo de la lesi6n con 

fresa quirdrgica y refri~eraci6n con egua. El tumor se separa 

y se extrae con un se~arador de periostio. Debido a la proxi­

midad del oido se ha de evitar la lesión del nervio facial. -

por lo que hay que procurar que este nervio quede incluido 

con loe tejidos reflelados. Para asegurar la hemostasia ee 

practicarán pinzamientos y ligaduras realizando la sutura por 

planos. 
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Si empleamos la via submandíbular, haremos una inci­

sión de 4 a 5 cm. a partir de un punto situado 2 cm. por de­

lante del ángulo de la mandíbula, rodeando este ánf,ulo hasta 

otro punto situado aproximadamente 2 cm. por detrás del borde 

posterior de la rama ascendente de la mandíbula. 

La incisión debe transcurrir por lo menoé 2 cm. por -

debajo del borde inferior del cuerpo y rr¡ma ascendente de la 

mandibule con el fin de evitar la rama mandibular del VII par 

craneal. Se hace la dieecci6n a trav~s de la piel, tejido sub 

cutAneo y fibras mu1culares hasta alcanzar el borde de la ar-

• cada. Se incide el periostio y sa separa el mdsculo masetero 

reflejéndolo lateralmente de modo que la rema ascendente quede 

libre y el osteoma claramente visible. Se secciona el cuello 

del c6ndilo con una fresa y el osteoma se libera con un alve~ 

lotomo. 

La hemosta1is se practicará de la forma ya mencionada. 

el masetero se coloca en su pos1ci6n primitiva y se sutura. -­

En algunas ocasiones puede situarse un osteoma en el borde in 

ferior de la mandíbula; en este caso se eliminará el tumor a 

trav~e de una incisión submandibular practicada 2 cm. por de­

bajo del borde inferior de la mandibula. 

CONDROMA 

Loe condromas son tumores raros. Acostumbran a mani­

festarse como tumefacciones indoloras del hueso acompa~ada 

de la p~rdida de loe dientes subyacentes, en el maxilar ee 

p~~sentan en la zona anterior, en la mandíbula se localizan -

en la regi6n mentoniana como en la apófisis coronoides y c6n­

dilo, el diagn6stico radiográfico ofrece algunas veces difi­

cultades. 
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Tratamientos Se tratará mediante una amplia extirpa-

ci6n quirórgica y a menos que el tumor sea de gran tema.no no 

estard indicada la resección mandibular. 

OSTEOP'IBilOMA 

(Fibroma osteogénico, fibroma central) 

Es un tumor muy raro de las arcadas. Es más bien asin 

temático y acostumbra a descubrirse por una exploraci6n radio 

gráfica dental de rutina, 

Tratamientos El tratamiento es la extirpaci6n quir~r­

gica. Como está bien encapsulado se puede extirpar fácilmente 

y no presenta recidivas. 

MIXON.A OSTEOGENICO 

(mixomn fibroosteogénico) 

Es otro tumor de las arcadas que se presenta con mus 

poca frecuencia. 

·cuando aparece, acostumbra a ser central creciendo -­

hasta alcanzar un gran tama~o y destruir la cortical. Es di!i 

e il distinguirlo del mixoma odrmtog6nico. 

Tratamientos El tratamiento es la extirpación amplia, 

Algunos cirujanos consideran estos tumores como malignos con 

recidivas y metástasis, por lo que los tratan con extirpación 

radical. 

FIBHOOSTEOMAS 

(Fibromas osificantes, displasia fibroea) 

Estas lesiones las consideran algunos autores como 

neoplásicas y otras co~o no neoplásicas. En todo caso, las 

lesiones localizadas pueclen tratarse como tumores benignos. 
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Tratamiento: El tratamiento de las lesiones localiza-

das consiste en su extirpación completa. Se separará amplia­

mente el mucoperioetio que cubre la lesión con objeto de obte 

ner un amplio camp•) quirdrgico. 

Con una frasa practicaremos orificios que despu'e uni 

remoa con una fresa o con martillo y cincel, creando una ven­

tana que. ·se eliminará con pinzas para hueso. De esta forma -

queda expuesto el tumor que luego se enucleará medianfe cure­

taje; podemos colocar dentro de la cavidad ósea un hemostá­

tico para inhibir la hemorragia a base de celulosa oxidada, -

• se vuelve a colocar en posici6n el mucoperiostio y se sutura. 

Puede ser necesario tratar o extraer los canales radiculares 

de algunos dientes cuyos 'picea hayan quedado expuestos o --­

deevitalizados durante el tratamiento de la lesi6n. 

TUMORES VASCULARES DE LAS ARCADAS 

(angioma central) 

HEMANGIOMAS 

El tratamiento de los hemangiomas es conservador, --­

cua.ndo existen focos mu.ltiloculares radiolúcidos, el hemangi2 

~a será considerado para el diagn6stico diferencial. Si se -­

considera necesaria la intervenci6n quirúrgica o el cu.retaje, 

éeben tenerse en cuenta todas las .medidas apropiadas para de­

"i.ener la intensa hemorragia que acostumbra a presentarse e -­

incluso disponer de sangre para transfusión, 

En ocasiones es necesario li?,e.r la carótida externa -

:-,:iara cohibir la p;rave hemorragia que suele presen~arse. 
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TU?lORES GLANDULARES DEL HUESO 

Los tumores p;lendulares benignos del hueso son muy -·­

raros, existe el tumor mixto central similar al de las glán­

dulas salivales y el adenoma central. Precuentemente ambos -­

tumores están encapsulados. 

Trate.miento: El tratamiento de los tumores mixtos cen 

trales es la extirpaci6n amplia junto con una zona de tejido 

óseo sano. En ocasiones puede ser necesaria la resección de -

la arcada afectada. 

El tratamiento del adenoma central consiste en la 

enuoleaci6n, seguido de una cauterización de la cavidad ósea. 
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HE?i1IMANDIBU1ECTOMIA 

Si las reeeeoionee 11 ·económicas" penniten una mutilación 

moderada el volumen de ciertos adamantinomas alcanzan la par­

te alta de la rama ascendente (coronoides y cuello del cóndi­

lo) y una gran parte de la rama horizontal, lo que obliga a -

practicar la hemirreseoción de la mandíbula con desarticula­

ción a nivel temporomandibular. 

Se trata de una intervención importante donde la pre­

paraci6n general debe tenerse en cuenta; es decir~ la necesi~ 

dad de un completo balance general preoperatorio. La aneste­

sia general con intubación y taponamiento far!nceo es indie-

9ensable. 

Conviene aqui preparar previamente Wl dispositivo de 

contención ó de guia intrabucal y si se presenta el caso de -

colocar \1Il8 prótesis intratisul-er de interposición será cons­

truida de aorilioo guiandose por medio de las radiografias. 

TECNICA 

La via de abordaje clésica ea la cutánea, por inéia16n 

que comienza en la región retro-mandibular, sigue a un centí­

metro de distancia en el relieve óseo en la región euprahioi­

dea hasta llegar a la linea media. 

La cara externa del maxilar es expuesta progresivameE 

te, luego de la ligadura de loe de los ~aeoe faciales, sección 

del pedioulo mentoniano a su salida· del agujero, incisión a lo 

largo del borde basilar de las inserciones inferiores del ma­

setero que debe ser enteramente liberado de la cara externa -

de la mandíbula. 

Se pasa entonces al legrado de la cara externa de la 

mandíbula, hasta el reborde alveolar conservando el contacto 
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óseo y seccionando el milohioideo en el contacto de sus inee! 

cienes musculares, el pterigoideo interno es igualmente libera 

do de la cara interna de la mandibula. 

En este momento muchos de los operadores efectuan la 

sección anterior del hueso, lo que facilita la movilizaci6n -

de la hemimandibula y la liberación de la parte alta de la -­

rama mandibular. Esta operación es practicada de preferencia 

con la fresa-sierra de Lindemann, más precisa y menos peligr~ 

sa para las partes blandas que la clásica sierra de Gigli. 

Las partes blandas son reclinadas y una lámina flexible se ~­

ájusta por dentro de la cara interna de la mandíbula para se­

parar y protejer los elementos anteriores del piso de la boca. 

El limite anterior de la resecci6n no es obligatoria­

mente la linea media; pero la zona de resección deberá pasar 

por lo menos a un cm. de la parte anterior del tumor. 

Deepu~s de efectuar esta sección, la parte anterior -

del fragmento es tomada con el forceps para hueso, se persi­

gue la liberación de la cara interna bajo control visual, --­

evertie~do progresivamente hacia afuera el hemimaxilar, luego 

se completa el descubrimiento de la parte alta de la cara ex~ 

terna de la rama mandibular y la desinserci6n del tendón del 

temooral del borde anterior de la apófisis coronoidea. Siem­

pre hacia abajo y manteniendo el contacto 6seo, pasar a la -

desarticulación; el tendón del pterigoideo externo es seccio­

nado •cerca de su inserción del cuello del cóndilo. 

la cápsula se abre por su cara externa y luego se le 

secciona en su cara posterior e interna; el movimiento de ro4 

taci6n del hemimaxilar facilita esta maniobra. 

Seftalamos que, a causa de ln presencia del facial, la 

incisión debe ser limitada hacia arriba y atrás y que la lib~ 

ración de la articulación se hace, más o menos en el "fondo -
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de un pozo". Este tiempo puede ser facilitado por una via de 

abordaje complementaria, directa sobre la región articular -­

(Aubry y Palfer-Sollier) lo que permite una desarticulación -

precisa, de viei6n directa, evitando al máximo las tracciones 

y "'arrancamientos"' de la t~cnica clásica. 

Cualquiera que haya sido la t'cnica, si se ha realiZ_!! 

do la hemimandibulectomia conviene reconstruir las partea 

blandas, con oolocaci6n de una pr6tesie intratisular de inte.r 

poaioi6n o sin ella. 

La inmovilización de la hemilll8ndibula restante ee re.! 

liza por medio .de un dispositivo de contensi6n intrabucal que 

toma punto de apoyo en loe dientes. 

Clésicamente en estas hemimandibulectomias sin recoll! 

trucci6n, la colocación de un aparato "'con guia'!' montado so­

bre goteras coladas, permite recuperar progresivamente los -­

movimientos y evita la latero-desviación. 

La puesta en sitio de una prótesis inmediata intrati­

s~lar de interposición, provisional, en espera de la recons­

trucción por injerto, permite al reconstruir un contorno fa­

cial, obtener un resultacfo funcional satisfactorio. 



106. 

MAXILECTOMIA 

Esta t~cnica está sujeta a modificación, segdn la 

localización y extensión del tumor. Si la enfermedad está 

limitada a la rep,i6n etmoidal, con poca participaci6n del an­

tro, puede respetarse 1 paladar. 

La participaci6n de la pared orbitaria inferior o la 

invasión del contenido de la órbita exige vaciar ésta y rese­

car el maxilar. La difusión medial del tumor puede necesitar 

la extirpación de parte o todo el tabique nasal. 

a). Es esencial la anestesia endotraqueal. Se inserta 

un taponamiento faríngeo. Se emplea la incisión de Weber Per­

g~ssun para elevar el colgajo de mejilla, cortando el labio -

s~perior en la linea media. 

La incisión lle~a hasta la columele nasal, luego se -

i.-:LCurva lateralmente para rodear la ventana nasal y el ala de 

l.s. nariz.· Sigue hacia orribe. a un lado de la nariz hasta un -

pinto inmediatamente por dentro y por debajo de la comisura -

p.alpebral interna se sigue entonces con un brazo lateral a 2 

e; 3 mm. ·por debe.jo del borde palpebral hasta llegar al cigoma. 

b). El colp,ajo de la mejilla se separa por disección 

c:on bisturí cerca del hueso. El borde inferior del colgajo se 

:~ibera con una incisión en el surco gingivobucal, que va dea­

(!te la linea media por delante hasta la t11berieidad·· del maxil&r 

;ior fuera. Hacia arriba la disecci6n se efect~a euperticial­

;niente 'Para respetar el mdsculo orbicular de los 1)Brpadoe, --­

·durante la dieecci~n ha,y que lip;ar un gran ndmero de vasos -­

wequei'l.os que sangran. 

c). La apófisis nasal del maxilar se corta con una 

~inza adecuada, o con un osteot6mo. Los cartilagoe nasales se 

.separan de su unión con el maxilar. El contenido de la orbitu 
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se eleva por diaecd6n subperióstica obtusa exponiendo la lá-

mina orbitaria inferior. El arco cigomático se corta con una 

sierra de Striker o de Gigli inmediatamente por fuera de la -

órbita, y el borde lateral de hta se corta inmediatamente 

por encima del cigoma con el!lcoplo o sierra de hueso. 

d). El diente incisivo central es extraído, Se efec­

tua una incisión cerca de la linea media en la mucosa del --­

paladar duro, que va posteriormente hasta la uni6n del pala­

dar duro con el blando. La incisión se prolonga lateralmente 

para unirse a la efectuada antes en el surco gingivobucal. Se 

• utiliza un eecopla para dividir el alveolo y el paladar duro. 

Esta incisión oasa cerca de le linea media, pero res­

peta el tabique nasal. 
:·' 

e). Despu~ de dividir el paladar duro se coloca el -

esc9plo inmediatamente por detrás de la tuberosidad del maxi­

lar. Se seccionan las fijaciones entre la apófisis pterigoides 

y el maxilar mediante es escoplo con golpes suaves dirigidos 

hacia arriba haciendo palanca hacia afuera. Se agarra el max~ 

lar y se desplaza hacia uno y otro lado para exponer los res­

tos de fijaci6n, La lámina orbitaria inferior delgada puede -

dividirse con tijeras o pinzas cortantes. Los pocos tejidos -

blandos de fijación que quedan se cortan y ee extirpa todo -­

el maxilar. 

En la herida deben ligarse varias re.mas de la arteria 

maxilar interna que está sangrando, facilita la hemostasia de 

esta etapa la aplicaci6n de un taponamiento hdmedo y caliente 

al defecto operatorio durante unos cuantos minutos. 

f). Se utilizan pequeñas cucharillas para limpiar los 

senos del etmoides y el esfenoides. Puede necesitarse lln8 pi_!! 

fB gubia pera extirpar porciones de las paredes del etmoides, 
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lo cual permitirá observar y raspar perfectamente la región, 

Debe hacerse lo posible por suprimir toda la mucosa que re­

viste los senos. Se tendrá cuidado de evitar la rotura de --­

las pareder 6eeas delgadas de la parte alta, lo cual dejaría 

expuesta la lámina dura. 

g), Si se ha extirpado la mayor parte de la lámina -­

orbitaria inferior, el contenido de la órbita se suspende por 

una ha!laca o fronda de m~sculo temporal, Este m~sculo se div! 

de a nivel de su inserci6n en el maxtlar, ee lleva por debajo 

de la 6rbita y se sutura al periostio del hueso nasal o a una 

pequena fijación colocada por encima del puente de la ne.ris. 

El colgajo de la mejilla y el defecto operatorio se revisten 

entonces de un injerto cutaneo; el injerto se sutura cerca de 

los bordes libres del colgaje de la mejilla y a la mucosa cor 

tada, y se aeegura en el resto del ·defecto mediante tapona­

miento apretado de algodón h~edo o gasa vaeelinada, 

h), Luego se sutura el colgajo de la mejilla colocán­

dolo nuevamente en su lugar y empleando gran ndmero de puntos 

separadQs de seda fina. 

El labio superior se repara en la forma acostumbrada; 

el taponamiento del defecto operatorio se refuerza por debajo 

a través del defecto palatino, y se eupri~e el taponamiento -

faringe o, 

El sexto o séptimo día postoperatorio se quite el ta­

ponamiento del defecto quir6.rgico, se prepara una pr6tesie -­

plástica temporal para cerrar el defecto palatino, permitien­

do que el paciente hable y deglute sin dificultad, Después de 

~nas semanas, la retracci6n de los tejidos exigir' una nueva 

9r6tesis permanente. 
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CASO CLINICO No. 1 

NOMBRE DEL PACIENTE: 

EDADi 

LUGAR DE ORIGENr 

OCUPl.C!ON 

DIAGNOSTICO PREOPERATORIO: 

DIAGNOSTICO POSTOPERATORIO: 

Radl Juárez Galván 

12 a!'!os 

!atado de M~xico 

Estudiante 

Odontome del maxilar supe­

rior izquierdo. 

Odontome complejo del ma­

xilar superior izquierdo. 

EXPLORACION BUCODBNTAL 

Paciente que se presenta con u.n aumento de volumen en 

la regi6n del maailar superior izquierdo, a nivel de la línea 

media, Asi mismo se observa la persistencia de dientes desidua 

les. 

GENERALIDADES 

El tumor que proviene de los tejidos que participan -

en la formación de loe dientes se llama odontoma (Bernier ~-

1960). Se han clasificado los odontomes como "simples", que -

derivan de una sola capa germinativa, y"'mixtos" qU.e poseen 

componentes ectodérmicos y mesod6rmicos. 

Los odontomas pueden ser blandos (no calcificados) o 

ci·uros (calcificados), eeglin el periodo de odontog6nesis y 

c.iferencinción celular en que comienza la formación del tumor. 

Con raras excepciones son tumores centrales benignos y tien­

c:en a presentarse en una zona. donde ha ocurrido trastornos del 

cesarrollo dentario y falta de o de loe dientes. Pueden impedir 
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la erupci6n de dientes adyacentes, suelen ser asintomáticos y 

por lo regular pasan inadvertidos hasta que se descubren al -

efectuar radio~rafias. Si comprimen un nervio, causan dolor. 

TRATAllI E~:·rc 

El trata~iento de elecci6n es el quir~rgico, 

TECNICA QUIRüRGICA 

Previa asepsia y antisepsia de la regi6n y bajo anes­

tesia local infraorbitaria reforzada con puntos locales vest! 

bulares y palatinos, se procede a realizar la incisi6n tipo -

New-Man. Pigura No. 18 



Con una legra se desprende el colRajo ~ucoperi6stica 

hasta dejar al descuhierto el campo quirúrgico, procurando 

que este sea lo suficientemente amplio. Figura No. 19 

111. 

Una vez que se ha puesto al descubierto el colgajo m2 
coperi6stico, se realiza la osteoto~{a correspondiente, y se 

procede e le extracción del odontoma. Figuras. 20 Y 21 
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Poco a poco se van retirando todos los reatos del odon 

toma, o sea, los denticulos que se van encontrando dentro de -

la cavidad hasta lo~rar la extirpaci6n completa del odontoma. 

Posterionnente se sutura la herida con seda 3 ó 4 ceros 

1igurae No, 22 y 23 

~'RATAMIENTO POSTOPERATORIO 

Se le prescribe al paciente dieta blanda, antibioter_! 

pia (analgésico, antibiótico y antinflamatorio), tres o cinco 

d!ae despub. 

Siete diae dAspués se le retiran los puntos de sutura, 

se revisa la herida, y si ya se ha logrado una buena cicatriza 

ci6n se puede dar de alta al paciente, 



Nombre del paciente: 

Edad: 

Iiup.;ar de Origen: 

Ocuoación: 

Diap:n6stico: 
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CASO CLIPIOO No. 2 

Amelia Duarte Garcia 

56 años 

México D. P. 

Laborea domésticas 

Ameloblast oma de mandíbula 

derecha. 

SIGNOS y srn·ror.~AS 

Kn las primeras fases del desarrollo, el tumor suele 

ser asintomático, y muchas veces se encuentra durante una ex­

ploración radiográfica habitual. Cuando el ameloblastoma se -

desarrolla en un quiste ~rimordial, los signos y síntomas son 

los de cualquier lesión qu:!stica central de los maxilares. En 

estos casos puede que el tu~or se descubra sólo después de eo 

tudiar muchos cortes del quiste. 

El motivo de consulta del paciente suele ser por el -

aum~nto de volumen ~ ~~lor del hueso afectado. 

En l~ exploraci6n bu~onentnl encontrare~os una masa -

dura 6sea, no dolorosa. De tamaBo variable que aumenta la su­

perficie buco-lineual de la mandibula, La masa puede ser de -

superficie lisa de forma redonda u ovalada y recubierta oor .. 

una mucosa de color roéado norm&l, tos dientes de la zona p~~ 

den estar m6viles y estar mal alineados. 
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. CARACTERISTICAS RADIOGRAFICAS 

Las características radiográficas del ameloblast•ma -

son mu.y variables, dependiendo de la duraci6n, localizaci6n y 

extensi6n de la deeeneraci6n quÍRtica que haya ocurrido eh el 

interior de la masa tumoral. La mayoría de los tumores quist_~ 

cos crecen de una forma más amplia y más expansiva; pueden 

ser uniloculares o multiloculiares, La lesión unilocular se ve 

como una raditransparencie de ta.ma~o variable, redonda u ova­

lada, central. La zona litica suele ser homog~nea, tiene un -

borde perif~rico bien definido, pero suele carecer de márgen 

hiperost6tico. 

Si la lesi6n aumenta de tama~o y hay degeneraci6n --­

qu!stica extensa, el tumor se presenta como una radiotranspa­

renc ia multilocular, de forma irregular, cada departamento e.~ 

té parcialmente separado por delgadbs tabiques óseos, de dive~ 

so grado de densidad y que le dan un aspecto de panal de miel, 

El borde perif~rico está bien limitado pero a veces ea difuso 

y mal definido, lo que hace pensar en una neoplasia más inva­

siva y más sólida. 

En la mandíbula, las lesiones liticas pueden estender 

se por delante hasta la zona mentoniana y por detrás hasta la 

rama ascendente. En el maxilar suelen ser más agresivos y di­

fusos y no es raro que invadan el antro y el suelo de la nariz. 

Loa que se desarrollan en la tuberosidad pueden extenderse ~~ 

cía la base del cráneo. 

En los casos de la lámina dura y de la membrana perio 

dontal se ve a menudo en al~unos casos en los que se encuentran 

señales de reeorci6n de las raices. 

Debe deciree que la extensión clínica y radíogtáfica 

de la lesi6n es enp,añosa, y que la invasión 6sea es ~ucho ma~ 

yor que la que oeñnlroi los limites aoarentes del tulZ''..lr, sobro 

todo en la variedad sólida. 
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G E!'IBRALIDADES 

Al hablar del am~loblastoma, nos referiremos a las -­

neoplasias epiteliales que contienen un componente epitelial 

odontog~nico. Entre ellas se encuentran: 1) Los tumores que -

crecen exclusivamente a partir de los componentes ectod~rmicos 

del germen dentario, y 2) Aquellos que crecen tanto de loe -­

componentes epiteliales como mesenquimatoso 1 neuroectod6rmi­

co del ~ermen dental. Entré las muchas variedades de amelo­

blastoma podemos citars 

l. Ameloblastomas de ori~en epitelial 

a) Ameloblastoma simple 

b) Acantoameloblastoma 

e) Ameloblaatoma de c6lulas ~ranulares 

4) Adenoameloblaatoma 

e) ~elanoameloblaatoma 

t) y posiblemente tambifn, tumor odontog6nico 

epitelial celci!icante, 

2. Ameloblastomas de origen mixto 

a) Pibroma amelobláetico 

b) Odontoma ameloblástico 

c) Hemangioma a~eloblástico 

d) Neurinoma Bl!leloblástico 

El ameloblaetoma ea un tumor que produce invasi6n lo­

cal, pero que en mucho• casos no presenta las características 

aeiaetieantes de las neoplasiae mal'igrtae, Sin em,argo ee 

han ppublicado, al~unos c~eoe de ameloblastomas que han .. me-. 

tasti1ado en .. loe pulmones o en. los ganglios linfáticoe. 

La etiologia ee desconocida, y se ha perláado en trau­

~tismos, infección, malnutrición y extracción de dientes. --
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fambiln ee ha sugerido un origen genftico, es decir, que sea 

una anomalía de deearrollo del aparato odontog6nico. - . 

El ameloblastoma ae deearrolla a partir del epitelio 

que ~rocede del ectodermo del aparato odontoglnico, es decir, 

la lámina dental, el e8malte y las baeea de Malaeaes de la -­

vaina de la raíz de Hertwig. Se ha aeffalado que tl 30.C de 101 

ameloblaatomae procede de loa restos epitelial•• del interior 

de las paredes de loe quietes odontog6nicoa neoplásicos y de 

loe q t.liatea primordiales 1 dentarios. 

!l ameloblaetoma se caracterisa por la proliteraci6n 

de c•lulae epiteliales que parecen ameloblaetoa 1 reticulo -­

estrellado. Las c6lulas ae desarrollan en grupo1 que hacen -­

penear en la mortologia del esmalte. 

Bl ameloblaatoma de c6lulae granulare• 1 el acantoam! 

loblaatoaa aon variantee morfol6¡ica1 del aaeloblaatoma eim• 

ple en loa que laa diferencia• hiatol6gicae parecen indicar -

una lesi6n m6a antigua. Bl angioma amelobl6stico •• una var18! 

te h1etol6gica que presenta canalan vasculares muy marcados. 

Es posible que la proliteraci6n vascular aea neopl4sica; sin 

embargo, muchos p'ensa que se trata de una reacci6n caracte­

ristica del estroma. 

El ameloblast6ma simple es el tipo histológico m4s -­

frecuente. Se ve mucho más en personas de unos treinta o cua­

renta aiios, siendo lo normal qtte se descubra hacia los 33".a.Flos 

los varones y las hembras se etectuan por igual y no parece -

~ue tenga predilección por una raza determinada• 

El 85~ se encuentra en la mand{bula y el 7(}1. de ellos 

se desarrolla en la zona de los molares, La mitad de loe ame­

loblastomas que se desarrollan en la maxila se localizan tam­

bién en la zona molar .V 1.m p.;ran ndmero de ellos afectan el sn 

no maxilar y al suelo de la .nariz, Es raro encontrar el amelo 
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blaetoma simple por delante de la zona premolar. 

TRATAMIENTO MEDICO 

Hemirreeecci6n mandibular derecha con colocaci6n de -­

pr6tesie intratieular (acrílico). 

TECNICA QUIRURGICA 

l. 11 tratamiento quirdrgico se realiza bajo aneste­

sia general y en quir6fano. Pig11ra No. 24 

-
2. Previa aeepeia y !?..~tie,p9is dP lA regi6n (merthio­

late o jab6n quirdrgioo), ee procede a realizar la incisión -

cut,nea, la t6cn1ca ya se describió en el capitulo anterior. 

Pigura No, 25 
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3. Die1fto de la próteeie intratieular de acrilico, e! 

ta ee realiza por medio del eetudio_radiográfico previamente 
tomado. Pigura No. 26 
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4. Levanta~iento del colgajo para mostrar la lesión -

tumoral, observeee la gran destrucción ósea mandibular; as! 

mismo se pueden ver los limites de la lesión y la gran canti­

dad de células ameloblásticas en forma de pompas de jab6n que 

existen en toda la lesión• Posteriormente se realiza el legr! 

do o raspado de la leei6n, hasta lograr la extirpación compl! 

ta de la tumoración. Pigurae No. 27 y 28 

5. Una vez que se ha retirado toda la lesión twnoral, 

se coloca la pr6teriie intratieular de ror!lico. 6 meses después 

Qbservamos que hay una ~ran acep;:aci6n p~r parte del paciente 

a la prótesis que se le colocó. Plgurae No. 29 y 30 
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CONCLUSIONES 

Deapu~s de haber analizado, no de una forma completa, 

pero si tratando de reunir los datos de mayor impottancia, 

deduzco que a las neoplasias benignas de la cavidad bucal, 

hay que darles la importancia adecuada, ya que a nosotros loa 

odontólogos nos corresponde proporcionar a estos pacientes l;l 

atención ddica adecnada. 

Por lo tanto as! es como el odontologo coc?~rar' con 

la medicina y la Odontología, erradicando, sino total, por lo 

menos ~arcialmente estos padecimientos, 

De esta manera, queda estipulada la importancia que -

tiene el cirujano dentista en el campo de la Odontología, ya 

que al odontologo le corresponde resolver estos problemas, -­

con pacientes que acudan al consultorio dental, o bien, a lan 

instituciones hospitalarias, 
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