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INTRODUCCION 

El concocimiento amplio y detallado del cáncer 
en cavidad oral (tumores malignos) y estructuras adya 
centes constituyen una fase importante de la Odontolo 
gía para el papel que desempeña el Cirujano Dentista= 
en el diagnóstico y tratamiento de estas lesiones. 

Es de vital importancia que el Odontólogo esté 
familiarizado con ta gran variedad de tumores bucales 
existentes para que cuando se presenten pueda reali 
zar el diagnóstico de presunción ó definitivo llevan
do acabo el tratamiento apropiado ó canalizado al te
rapeuta indicado. 

A pesar de que los tumores constituyen solo 
una minoría de la patología vista por el Odontológo,
son de gran importancia por que tienen la capacidad 
de producir metastasis en organos vitales y así aca -
bar con la vida del paciente. 

En nuestro país según las estadísticas médicas 
proporcionadas por diferentes instituciones hospitala 
rías dedicadas al estudio del Cáncer Oral es apróxima 
damente de 4 a 6 % y se presenta de los SO a 60 años= 
de edad preferentemente. Estos canceres se presentan 
genralmente en estado avanzado (entre III y IV grado. 

Este trabajo esta enfocado hacia el carcinomo
epidermoide, por ser la neoplasia que con mayor fre
cuencia se encuentran en la cavidad oral. 



CAPITULO I 

1.1.- ANATOMIA DE LA CAVIDAD ORAL. 

BOCA. Es una cavidad situada en la cara, por a 
bajo de las fosas nasales y por encima de la región
supr~hioidea y dividida por los arcos dentarios en -
dos porciones. Una anterolateral o vestíbúlo; la --
otra es posterior y es la boca propiamente dicha. 

El vestíbulo de la boca 'es un espacio en forma 
de herradura limitado por los labios ~ las mejillas 
en su pared anterolateral y por los arcos alveoloden 
tarios en su pared posterointerna; ambas mitades se
unen en el surco o canal vestíbular superior e infe
rior. En la línea media se encuentra el frenillo la
bial, más pronunciado en el labio superior. 

En la boca se distinguen las paredes que la li 
mitan y las formaciones que contiene o que se agru-~ 
pan cerca de ella. Las paredes son seis; la anteriOr 
constituida por los labios; la posterior, formada -
por el velo del paladar y por el istmo de las fauces 
la superior, integrada por el paladar; la inferior -
que corresponde a la lengua y piso de la boca; final 
mente las dos paredes laterales, constituidas por l~ 
mejilla. 

PARED ANTERIOR. Está formada por los labios, 
que son dos repliegues muculomembranosos, uno supe-
rior y otro inferior, adaptados a la conve~idad de -
los arcos dentarios. Presentan una cara anterior y -
otra'posterior, un borde adherente y otro libre y -
dos extremidades. 

La ~ara anterior en el 1abio superior posee un 
surco mediano que se extiende del subtabique al bor
de libre del labio, donde términa en el tubérculo -
del labio, superior. Corresponde a la soldadura de -
las dos yemas incisivas del embrión y a los lados de 
este surco subnasa1, presenta una superficie triángu 
lar de base interna que queda separada de la mejilla 
por e1 surco nasolabial. En el 1abio inferior, su ca 
ra anterior presenta en la línea media la fosita me~ 
dia, a los lados, la superficie es plana o 1igerame~ 
te cóncava. 

La cara posterior está cubierta por la mucosa 
y en re1ación con los arcos ginqivodentarios. 

El borde adherente se marca en la piel, para -
e1 labio superior, por los surcos nasolabial y labio 
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geniano, y para el labio inferior, por el surco men
tolabial. Por su cara posterior, está constituido -
por el surco gingivolabial, donde se hallan los fre
nillos en la línea media. 

El borde libre es más o menos redondeado de a
delante atrás más grueso que en el resto del labio, 
y presenta una coloración roja o rosada. 

Las extremidades de los labios ~e unen consti
tuyendo la comisura de los labios y sus bordes libre 
limitan el orificio bucal. 

Los labios están constituidos de adelante atrás 
por las siguientes partes. En primer lugar por la pi 
el, adherida íntimamente a los músculos subyacentes
y con abundantes folicúlos pilosos, sigue después -
una delgada capa de tejido célular y luego una capa 
mGscular, constituida por el orbicular de los lab·ios 
y los músculos que con él entrecruzan; sus fibras, 
son para el labio superior los elevadores de éste; 
para el inferior, los cuadrados del mentón y los tri 
ángulares de los labios, y en la comisura, el bucina 
dor los, cigomáticos y el risorio de Santorini. Más
atrás, se encuentra una capa submucosa, formada por 
tejido conjuntivo y .fibras elásticas que contiene -
gran cantidad de glándulas labiales. La más poster~r 

es la capa mucosa, que cubre la cara posterior -
del labio, se continua con la mucosa, que cubre 1a -
cara posterior del labio, se continua con la mucosa 
de las mejillas y se refleja a nivel del borde adhe
rente para continuar con la mucosa gingival, forman
do el surco gingival; hacia el borde libre se adelga 
za considerablemente, es muy adherente y su rica vaS 
cularización le proporciona el color rojo o rosado ~ 
que presenta. La mucosa se h~lla constituida por un 
epitelio pavimentoso estratificado que descansa so-
bre un corión de tejidO conjuntivo. 

Reciben arterias procedentes de las coronarias 
ramas de la facial, y accesoriamente le llegan arte
riolas de la transversa de la cara, de la bucal, de 
la mentoniana y de la suborbitaria. Sus venas van a 
desembocar a la facial. Los vasos linfáticos se diri 
gen a la comisura, acompañan a la vena facial y van
a los ganglios submaxilares, los nervios motores pro 
ceden del facial y los sensitivos del suborbitario ~ 
para el labio superior y del mentoniano para el la-
bio inferior. 
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PARED POSTERIOR. Está formada por el velo del · 
paladar sus pilares, circunscriben un orificio llam~ 
do istmo las fauses' 

El velo del paladar es continuación de la bóve 
da palatina y su dirección es primero horizontal y = 
después oblicuo hacia abajo y atrás. Posee dos caras 
y cuatro bordes. 

La cara bucal, cóncava y lisa, presenta un ra
fe medio, continuación del rafe de la bóveda palati
na. La cara nasal es continuación del piso de las fo 
sas nasales, convexa y más o menos amamelonada pre-= 
senta a ·veces una eminencia media y longitudinal pro 
ducida por los mGsculos p~latostafilinos. -

El borde anterior se continúa y confunde con 
el borde psterior de la bóveda palatina. Los bordes 
laterales no están bien definidos y corresponden a -
la parte posterior de la encía superior al ala ínter 
na de la apófisis pterigoides y a las paredes latera 
les de la faringe. El borde. inferior presenta en la
línea media un saliente más o menos cilíndrico, tia
mado Gvula, cuya extremidad libre es redondeada. El 
cuerpo de la Gvula se halla envuelto por la mucosa y 
su base de implantación forma cuerpo con el velo del 
paladar; su longitud es muy variable y de su base se 
desprenden cuatro pliegues mucosos, dos derechos y -
dos izquierdos, ·que se dirigen hacia fuera primero y 
después hacia abajo. Divergen uno del otro de tal ma 
nera, que el anterior va a la base de la lengua y el 
posterior se dirige hacia atrás y abajo para térmi-
nar en las caras laterales de la faringe. son los -
llamados pilares del velo del paladar, uno anterior 
y otro posterior de cada lado. 

Resulta de esta disposición que los pilares an 
teriores, 1a base de la lengua y la úvula limitan un 
orificio semioval, llamado istmo de las fauces, por 
donde comunican la boca y la faringe. 

Los pilares contienen en su interior al múscu
lo glosostafilino y los posteriores al faringostafi
lino. Entre ambos existe una profunda depresión o fo 
sa amigdalina que aloja a la amígdala palatina. 

PARED SUPERIOR. Está formada por la bóveda pa
latina y la parte anterior del velo del paladar. Es 
cóncava y se halla limitada a los lados por los ar--
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co~ dc11t1rias del maxilar superior. Presentan en la_ 
línea media un rafe, el cuál términa por delante en 
el tubérculo palatino, que corresponde al orificio ~ 
inferior del conducto palatino anterior. 

La bóveda palatina ~stá constituida por una ca 
pa ósea y otra mucosa. 

La capa 6saa, formada por la cara anterior d~ 
las "apófisis palatinas del maxilar suvdrior y la la~ 
mina horizontal de los palatinos, presenta en la lí
nea meida y en su parte anterior el agujero palatino 
anterior, y en los ángulos posterolaterales los agu
jeros palatinos posteriores y los accesorios. 

La mucosa, que cubre la superficie ósea en to
da la extensión, es gruesa, resistente y se adhiere 
íntimamente al per~stio. Contiene a cada lado de la 
línea media las glándulas palatinas. -

La bóveda palatina recibe arterias de la pala
tina superior rama de la maxilar interna, la cu&l p~ 
sa por el conducto palatino posterior. Se divide en 
un tramo anterior y otro posterior; el primero se a
nastamosa con el ramo de la esfenopalatina, que lle 
ga a la b6veda atravesando por el conducto palatino
anterior. 

Las venas acompafian a los troncos arteriales y 
van al plexo pterigoideo. 

Los linfáticos forman una rica red que se anas 
tornesa con la red gingival superior y con la del ve= 
lo del paladar, formando conductos colectores que 
descienden por el pilar posterior para desembocar en 
l~ yugular interna. 

Los nervios, que son solamente sensitivos, de
rivan del palatino anterior, el cuál penetra en la -
b6veda por el conducto paiatino anterior. 

PARED INFERIOR. Se halla constituida atrás por 
la cara superior· de la lengua y adelante por la re-
gi6n sublingual llamada tambi¡n piso de la boca·. 

LENGUA. Es un repliegue músculomebranoso dota
do de gran movilidad y dividido en dos mitades, dere 
cha e izquierda, por medio de un tabique fibroso; -
tiene lu forma de un cono de base posterior y vérti-
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ce anterior, aplanada de arriba abajo. Se distinguen 
en ella dos porciones, una anterior o bucal y otra -
posterior o fari~gea dos bordes, uno derecho y otro 
izquierdo .. La base de la lengua se inserta en el hue 
so hioides por in~ermedio de sus músculos. Los mGsc~ 
los de la lengua los podemos dividir en dos grupos:~ 
los que le dan movilidad dentro de la boca misma, 
linguales y estiloglosos, y los que le permiten en-
trar y salir de la boca, estiloglosos_, hioglosos y -
genioglosos. Todos estos músculos están inervados -
por el nervio hipogloso. En toda la superficie de la 
lengua presenta una mucosa en la que se hallan peque 
ñas eminencias o papilas, en algunos de los cuales~ 
residen las terminaciones nerviosas del gusto. Estas 
papilas se dividen en: 

FUNGIFORMES. Distribuidas irregularmente por -
toda la superficie. 

CALCIFORMES. En número de diez o quince, se en 
cuentran cerca de la base y su· -
con junto forma una V de vértice -
posterior. Son las más grandes. 

COROLIFORMES.Distribuidas en la punta y en los 
bordes de la lengua. 

FOLIFORMES. Distribuidas por toda la lengua. 

De estas papilas las dos últimas son meramente 
t&ctil~s y estan en relaci~n con el nervio lingual. 
Las fungiformes y calciformes, son propiamente guta
tivas, y están en conexión con los nervios glosofa--. 
ringeo, en la parte posterior y con el nervio facial 
en la parte anterior, razón por la que son llamados 
nervios gustativos. Las términaciones de estos ner-
vios van a parar a los llamados corpúsculos·gUstati
vos, los que se encuentran exclusivamente en estas -
papilas. La movilidad de la lengua queda supeditada 
al nervio hipogloso mayor. 

Regi6n sublingual Es el piso de la boca propia 
mente dicho y posee forma triángular con vértice di~ 
rígido hacia delante; limi~ado por la porci6n' ante-
rior del arco dentario inferior, adelante y a los la 
dos, y por la parte más posterior de la cara inferí~ 
or de la lengua por atrás. Presenta en la línea me-
dia un pliegue mucoso que une la cara inferior de la 
lengua con el piso de la boca, llamado frenillo lin
gual, y alos lados de éste un tubérculo con un orifi 



cio en su vértice, donde desemboca el canal de Whar
ton. Atrás y a los lados del tubérculo se encuentra 
un saliente amamelonado con varios orificios, donde 
desembocan los canales de excreción de la glándula 
sublingual, y por delante de el16s, unos salientes -
ovoideos, de diamentro mayor transversal, formados -
por la presencia submucosa de las glandulas sublin-
guales, por lo que se les da el nombre de carGnculas 
sublinguales. 

La mucosa de la region sublingual es lisa y lÍ 
mita por arriba un espacio comprendido entre ella y
el milohioideo por abajo. Por delante y a los lados, 
el espacio está limitado por la rama horizontal del 
maxilar y presenta la fosita sublingual; por atrás,
por el giniogloso y el hiogloso. Dicho espacio con-
tiene la glándula sublingual, sus canales de excre-
ci6n, los vasos, nervios, el canal de Whar~on y par
te de la glándula submaxilar, elementos todos conte
nidos en una atmósfera de tejido célular, que cornuni 
ca con el espacio subrnaxil~r por el borde posterior
del milohioideo. 

Paredes laterales de la boca. Se hallan consti 
tuidas por las mejillas y comprendidas exteriormente 
entre el borde inferior de la Órbita por arriba, el 
borde del maxilar inferior por abajo, el borde poste 
rior del masetero por atrás y la comisura de los la~ 
bios por delante. 

La cara interna, libre en su porción central,
se adhiere en su periferia al esqueleto de la cara y 
est§ l~mitada por arriba por el surco mucoso gingivo
yugal que es prolongaci6n del surco gingivolabial. 
Por atrás se prolonga hasta el pilar anterior del ve 
lo del paladar y por delante se continúa con la car~ 
posterior de los labios. Presenta al nivel del segun 
do molar superior, el orificio de desembocadura del
conducto de Stenon. 

Las rneji¡las est&n constituidas de afuera aden 
tro por la piel tejido célular subcut&neo, una capa 
múscular y la mucosa. 

La piel, lisa en el nino y en la mujer, se cu
bre de pelos en el hombre; se halla siempre ricamen
te vascularizada y presenta abundancia de glándulas 
r.eb5ce~s y sudoríparas. 

El tejido célular subcutáneo es abundante y --
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contiene gran cantidad de grasa; una ro-rmación adi-
posa esta situada entre la cara externa del buccina
dor por dentro y la piel y la interna del masetero -
por fuera. Se llama bolsa adiposa de Bichat y además 
de su papel de relleno, interviene en la succión y -
en la masticación facilitando el deslizamiento de -
los músculos adyacentes, durante su contracción, co
mo lo hacen las bolsas serosaa. 

La cara múscular se halla constituida por el -
buccinador y la aponeurosis que cubre su cara super
ficial, cara que está cruzada por el conducto de Ste 
non que es el conducto de excreción de la parótida.-

La mucosa cubre la cara interna del buccinador 
y es idéntica a la mucosa que cubre la cara posterior 

de los labios. 

La mejilla está irrigada abundantemtne por la 
arteria transversa de la cara, la alveolar y la bu-
cal, ramas estas últimas de la maxilar interna. La -
circulación venosa va a desembocar a la vena facial, 
a la temporal superficial y al plexo venoso pterigo~ 
dio. 

Los linfáticos cutáneos desembocan en conduc-
tos colectores que, siguiendo el trayecto de la vena 
facial, van a los ganglios submaxilares; algunos se 
dirigen a los ganglios parotídeos superficiales y al 
ganglio premaseterino,· cuando cx~ste. Los profundos 
o mucosos atraviesan el buccinador y acompañan a la 
vena facial para desembocar en los submaxilares; al
gunos van a los ganglios cerviciales superficiales. 

Los nervios sencitivos proceden del nervio bu
cal, rama del maxilar inferior, y los motores, del -
nervio facial. 

ENCIA.Es una fibromucosa que cubre los arcos -
alveolares por su cara lingual, reflejándose para -
continuarse con la mucosa de los labios y las meji-
llas a nivel del surco gigivolabial y gingivoyugal -
p¿r su cara bucal, cubre igualmente los arcos alveo~ 
lares y la superior se continúa con la mucosa palati 
na mientras la inferior se prolonga con la mucosa -
que reviste el piso de la boca. 

Al nivel del borde libre de los arcos dentarios 
términa en festones cuya concavidad abarca la cara 
vestibular y la cara lingual del cuello del diente -
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y cuyos extremos contiguos se unen entre si. Estas -
extremidades se incinúan en los instersticios denta
rios, donde la encia se prolonga a manera de punta -
y llena más o menos dicho intersticio, para constitu 
ir la papila interdentaria. -

La encía es una mucosa muy resistente y rica-
mente vascularizada. 

DIENTES. Los dientes son cuerpo~ duros, de co
loración blanco marfil, implantados en el borde alve 
olar de los maxilares. 

El número de dientes es de 20 para la primera 
dentición y de 32 en la segunda dentición. 

Los dientes por su forma y situación, se divi
den en incisivos caninos, premolares y molares. Los 
premolares estan ausentes en la primera dentición. 
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CAPITULO II 

e A N e E R 

2.1 Definici6n: Deriva del 1atín "¿ANGREJO PAGURO" 
Ser mito1ógico que recuerda 1a morfológia típica de
ciertas neoplaSias,1a cuál se debe a1 crecimiento ra 
mificado de tejido neoformado adherente a tejidos _7 
próximos a su agresividad y al carácter destructor -
de las ramificaciones malignas que representa el tu
mor. 

Desde hace mucho tiempo se viene estudiando la 
célula cancerosa u oncocito con la esperanza de des
cubrir el mecanismo íntimo de la proliferación ma1i~ 
na, ya en su estructura, metábolismo o multiplica--
ción. 

Las células neoplásicas con cierta asiduidad -
presentan anómalias morfológicas que permiten su i-
dentif icac ión. Por lo tanto tienden a ser más volurni 
nosas que las célu1as normales y a exhibir límites i 
rregulares y formas grotescas. -

A menudo se encuentran imágenes de multiplica
ción cé1Ular. Las mitosis aparecen con asiduidad en 
número abundante, atípicas o pluripolares, abocando 
a la· expu1si6n o exclusi6n de fragmentos cromos6mi-
Cos y a reparticiones anorma·les de los cromosomas en 
las célu1aS hijas. 

E1 citoplasma, de ordinario basófilo, suele -
ser poco abundante, con aumento del cociente nucleo
citoplásmico, con frecuencia contiene abundantes pro 
duetos metabólicos, que le proporcionan aspecto va-~ 
cuolar o esponjoso~ e inclusiones. 

Las anómalias citológicas en ocasiones llegan 
a un extremo de importancia que hace imposible reali 
zar una identificación citológica precisa. Está fal7 
ta de diferenciación se denómina aplasia .. Sin embar
go, un número importante de oncocitos conservan una 
diferenciación morfológica o funcional, suficiente -
para permitir su identificación. 

Sin embargo, todas las célu1as neoplásicas no 
presentan necesariamente carácteres morfológicos anó 
malos. Un buen número de células neoplásicas ofreceñ 
estructura y deferenciación muy próximas a las célu
las normales .. 
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2.2.- ETIOLOGIA DEL CANCER: 

La causa exacta de1 c~ncer oral .es hasta la fe 
cha desconocida. Sin embargo se han señalado como p~ 
sibles factores predisponentes de1 desarrollO de ~án 
cer oral los siguientes. 

QUIMICOS. Se ha descubierto una serie de sus-
tancias con potencial cancerígeno, las más conocidas 
de las cuales son tal vez los derivados de la brea y 
el alquitrán. Las breas contenidas en el humo del ta 
baco son las que más relación tienen en la produc--~ 
ción de cánceres bucales y de las vías respiratorias 
es por eso que entre fumadores es más frecuente la -
presencia de cáncer oral sobre todo en el sexo mase~ 
lino, también se ha encontrado desarrollo en persa-
nas acostumbradas a mascar tabaco. 

Otros compuestos químicos con reconocido poten 
cial cancerigéno son los hidrócarburos policíclicOs-; 
como el bencipireno, que se encuentra en el humo de 
los cigarrillos, el escape de los a.utornóviles, y el 
humo del carbón mineral; una cantidad de anilinas y 
aminas aromáticas; algunos colorantes aminoazoados; 
sustancias derivadas de diversas plantas y mohos y ~ 
una serie de Varios compuestos como asbestos, ureta
no, tetracloruro de carboho y crómatos~ 

Tambi~n debe citarse la acci6n canceri~ªna pro 
bada de las grasas oxidadas, cocidas o r.ecocidas., u-= 
sadas en la alimentación, y los colorantes usados en 
la industria alimentaria, asi como aquellos compues
tos químicos destinados a la conservación de los al~ 
mentes enlatados. 

El alcohol puede actuar en forma ambivalente 
como posible agente causal, pues la disminución de -
la función inmunol6gica célular se compueba en los -
alcohólicos que tienen cáncer de cabeza y cuello. Se 
ha comprobado una asociación clara entre cirrosis he 
pática, consumo excesivo de 'alcohol, consumo intens~ 
de tabaco y carcinóma del suelo de la boca, de la -
lengua, paladar o fosa amigdalina en pacientes pref~ 
rentemente del sexo masculino~ 

En varias ciudades de la República Mexicana 
una buena cantidad de personas menores de 18 años a
costumbran inhalar tinher, pegamento para calzado o 
algunos otros solventes industriales, esto entre la 
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juventud de bajos recursos económicos. En algunos de 
estos sujetos he observa'lo presencia de leucoplasia -
en casi toda la mucosa bucal, con respecto a esto es 
muy poco lo que se ha estudiado. 

FISICOS. La mayor parte de las radiaciones pue 
den ejercer actividad cancerificante. Así, se admite 
que la luz solar ocasiona los carcinomas cutáneos de 
los marinos y campesinos. Los rayos X delataron su -
capacidad cancerificante poco después de su descubrí 
miento; desde entonces un gran número de médicos y~ 
dentistas han sido víctimas de neoplasias contraídas 
por irradiaciones intempestivas. 

La radioactividad también es responsable de -
cánceres profesionales. 

La irritación traumática crónica por dientes -
fracturados, restauraciones dentales ásperas y denta 
duras mal adaptadas, desde hace mucho tiempo se.ha~ 
conciderado que era causa de cáncer bucal. Sin embar 
go, no se ha podido demostrar que ninguno de estos~ 
procesos sea cancerígeno. 

BIOLOGICOS. Dos tipos de agentes son bien cono 
cides por su potencial cancerígeno: v~rus y hormona~. 

Aunque la relación entre virus y cáncer ha si
do demostrada sin lugar a dudas en varias especies -
de animales, la evidencia en relación con el 'hombre 
es bastante menos concluyente .. No hay raz6n para pen 
sar, sin embargo, que a1gunos tipos de cáncer humanO 
no puedan ser causados por virus. Se cree que una -
forma de linfoma maligno de los maxilares que ataca 
a n~fios, puede ser originado por un· v~rus de tipo -
herpético. 

Entre las hormonas que poseen potencial cance
rígeno las más conocidas son los estrógenos, que han 
sido relacionados con la génesis de tumores de las -
mamas, hipófisis, útero, testículo y nódulos linfáti 
cos. Paradójicamente los estrógenos se usan en el -~ 
tratamiento de determinados tipos de tumores malig-
nos, entre ellos el cáncer de próstata. Por otro la
do los andrógenos parecen carecer de efectos cancerí 
genes y son conocidos, muy por el contrario, por su
acentuado efecto supresorio del desarrollo de cáncer 
de las glándulas mamarias. 
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NUTRICIONALES. Éxiste alguna indicación de que 
la reducción marcada de la ingestión de proteínas -
provoca Una disminución de la frecuencia de cáncer, 
aunque se conocen excepciones a esta regla. Lo mismo 
puede decirse respecto a l~s vitaminas, con el agre
gado de que el efecto anticancerígeno se observa so
lo cuando la deficiencia es de tal magnitud que in
terfiere en el crecimiento ~orporal. Los l!.pidos tam 
bi~n parecen tener cierto efecto sobre el desarroll~ 
de cáncer. 

GENETICOS. La asociación entre herencia y cier 
tos tipos de cáncer ha sido bien establecida en ani
males, y hay ·razones para creer, aunque la evidencia 

.es por ahora inconcluyente, que lo mismo puede apli-
carse en el hombre. 

EDAD. Todas las investigaciones demuestras 1a 
evidencia de la relación entre la edad y la frecuen
cia de los carcinómas. Si se considera el porcentaje 
de neoplacias malignas en relación al número de indi 
viduos vivos en cada grupo de edad, se observa una ~ 
progresión creciente de los Carcinómas a medida que 
se va pasando a grupos de mayor edad. 

2.3.- CLASI~ICACION: 

a) CARCINOMA EPIDERMOIDE. Los cánceres de 1a -
piel, en general, son las formas mis corri~ntes de -
neoplacia maligna. Se ha estimado que casi 50% de -
los sujetos que llegan a los 65 años de edad han pa
decido ó padererán por lo menos un cáncer de piel. 

Por fortuna, el· 90% de estas lesiones se curan 
por estirpación loca~ adecuada. 

Los carcinómas epidermóides ó de células esca
mosas pueden sugir en cualquier superficie espite1i
al ó mucosa que consista de epitelio escamoso estra
tificado. Por ello, esta forma de cáncer puede ocu-
rrir, por ejemplo en lengua, labios, esófago, cuello 
de útero ó en vagina. Sin embargo, la mayor parte a
parece en la piel, generalmente en las superficies -
descubiertas (90-95%). 

Son particularmente susceptibles a esta varían 
te de cáncer los individuos de piel blanca, rubios Y 
de ojos azules. Con frecuencia los tumores van prece 
didos por la llamada queratosis actínica, una forma
de displasia ó anasplasia de las células epidérmicas. 
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En consecuencia, se considera que la radiación actí
nica es un factor etiológico muy importante, pero 
también se han considerado arsénico y alquitranes de 
hulla. La inf1amaci6n cr6nica duradera predispone al 
carcin6m~ de células escamosas, y esta forma de c~n~ 
cer a veces se observan en los bordes de fístulas hú 
medas duraderas en las cicatrices antiguas de rayos
X ó quemaduras. A veces, la neoplasia aparece deceni 
os después de la lesión por rayos X ó térmica. Recmr 
- dece que los pacientes de xeroderma pigmentoso nO 

pueden reparar el DNA y corren peligro particularmen 
te alto de presentar cáncer de la piel. -

En los casos característicos el carcinóma epi
dermoide 6 de células esamosas comienza con un foco 
pequeñO de aumento de la queretinización concomitan
te con algo de e1evaci6n del sitio atacado. El foco 
crece progresivamente en un lapso de meses a cños y -
produce una meseta dura algo elevada. Cuando se hace 
caso omiso de ellas, estas lesiones pueden alcanzar 
un diámetro de 3-4 cm. y suelen acompañarse de ulce
ración central de la placa cáncerosa, lo cual produ
ce un crá~er necrótico de aspecto desagradable cir-
cunscrito por bordes apilados de tumor variable. En 
los casos descuidados el tumor puede tornarse profun 
damente invasor y quizá aparezcan metástisis ocurre
en menos de 5% de 1os casos, y es poco frecuente en 
lesiones que tienen menos de 1.5.cm. de diámetro. -

SIGNOS Y SINTOMAS. E1 carcin6ma epidermoide es 
el proceso maligno que más frecuentemente se presen
ta en la boca; le corresponden más del 90% de todos 
los casos de cáncer bucal. Excluyendo ~os labios, el 
cáncer epidermoide se descubre como una lesión prima 
ria sobre todo en 1a lengua, suelo de 1a boca, muco= 
sa alveolar, paladar y mucosa bucal! en est' orden -
de frecuencia. 

La queja principal del paciente con cáncer bu
cal es el de irritaci6n 6 molestia en la bo~a. El'do 
lor viene más tarde, muchas veces cuando la lesión~ 
se ha Úlcerado y se ha producido una lesión secunda
ria ó cuando han quedado afectadas terminaciones ner 
viosas. En ocasiones, un paciente busca consejo den~ 
tal 6 médico, porque ha observado una inchazón en el 
cuello,tal inchazón suele representar a un ganglio 
linfático afectado por infección ó metástasis. 

Se comprobó que los pacientes que más frecuen
temente eran asintomáticos eran los que sufrían car-
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cinóma del suelo de la boca (29%). El síntoma más co 
mún era el dolor (60%), y los signos más corrientes
eran hinchazón y ulceración. 

Un paciente que se presenta con los signos que 
presentaremos a continuación debe sospecharse como -
candidato ·al cáncer oral: 

Una Úlcera crónica que. no cura., una 1esion du
ra con bordes indurados, una lesión exofítica ó una 
Íinfadenopatía indolora. 

CARCINOMA EPIDERMOIDE DEL LABIO. 

Se trata de un tumor frecuente: le correspon-
den del 25% al 30% de todos los cánceres orales. La 
inmensa mayoría (95%) se desarrollan a nível del bor 
de rojizo del labio inferior, muchas veces entre la
línea media y la comisura. 

El cáncer del labio suele afectar a personas de 
edad avanzada (50-70 años) de complexión robusta, o
cupaciones a la intemperie, y de raza blanca. Es un 
tumor muy raro en personas de raza negra. 

La lesión puede ocurrir en formas exofítica, 
Úlcerosa ó verrugosa, pero la forma Úlcerosa es la 
m&s frecuente, y la que t~ene mayor potencial malig
no. Suele presentarse como zona blanca e i.ndurada, 
localizada, que aveces se Úlcera y presenta costras 
con bordes elevados y duros. El pronóstico del cán-
cer del labio es excelente ya que se descubre muy 
pronto, se opera facilmente, y tiene una difusión me 
tastática tardía. 

CARCINOMA DE LA LENGUA. 

Es el tumor intrabucal mis imprtante en· cuanto 
a frecuencia; equivale al tot~l de todos los demás -
tumores intrabucales de todas las localizaciones. Es 
te tumor predomina en varones en proporción de 4.1 ~ 
con las hembras. La edad de comienzo suele ser entre 
los 50 y 70 años aunque se ha observado casos en que 
afecta a individuos m5s jóvenes. La localización más 
frecuente es el borde lateral del tercio medio de la 
lengua. En los dos tercios anteriores de la lengua -
suele presentarse como una masa indolora, mientras -
que el dolor es el síntoma más común que acompaña al 
carcinóma del tercio posterior. También puede haber 
disfagia y linfadenopatía. La lesión se presenta en 
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forma de engrosamiento focal, ó de Úlcera indolora,
que va desarrollando un borde elevado y duro. Más -
tarde va adoptando un aspecto exof ítico ó infiltran
te, que acaba originando una masa Úlcerosa fungosa, 
ó una infiltración profunda al trav"és de todo el mús 
culo, respectivamente· .. Por motivo·s desconocidos, loS 
pacientes suelen retrazar el buscar consulta y trata 
mientes, lo cuál indudablemente contribuye a la ele~ 
~ada frecuencia de met(stasis en gangl~os linf,ticos 
reg ion a 1e s .. 

E1 carcinóma de la 1engua es un tumor de gran 
mortalidad y mal pronóstico para casos avanzados .. La 
proporción de supervivencia observada en 5 años ha -
variado entre 14 y 70%, según la localización, el -
grado de malignidad, la población estudiada, la am-
plitud de la mestástasis y las modalidades del trata 
miento .. 

CARCINOMA DEL SUELO DE LA BOCA. 

Se señala que es el segundo tumor intrabucal -
en orden de frecuencia. De manera simi1ar, ocurre 
más frecuentemente en varones entre los 50 y 60 años· 
de edad. La parte anterior de·l suelo de la boca par~ 
ce ser la más frecuentemente afectada, más que la -
posterior.. Esta loca1ización es la más frecuente pa 
ra el carcin6ma epidermoide en personas de raza ne-~ 
gra. Las primeras lesiones pueden parecer inocuas, -
en forma de placas elevadas blancas y rojas, ó inclu 
so de úlceras. Viene más tarde la fijación y la indu 
ración y la lesión suele seguir un curso de infiltra 
ción. La dureza es el.primer síntoma¡ más tarde vie~ 
ne el dolor. El carninoma a este nível suele ser una 
neoplasia bastante bien diferenciada. Las metástasis 
son fre~uentes y puede producirse difusión a los 1in 
fáticos regionales bilaterales. La metástasis no se
descubre tan pronto como en el caso del carcinoma de 
la lengua; por lo tanto, el pronóstico es algo mejor 
que para el carcinoma de la lengua. 

CARCINOMA DE LA ENCIA Y MUCOSA ALVEOLAR. 

Se observa sobre todo en varones de más de 60 
años de edad .. Se descubre con mayor frecuencia en 1a 
encia del maxilar inferior que en la mucosa alveolar 
del superior, y cl,sicamente se observa en la zona -
de molares inferiores. El tumor suele aparecer en -
los bor'des desdentados, en los cuales puede remedar 
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~pulis cor1 fisuras. Aparece generalmente como un pe
queño crecimiento nodular de superficie rugosa que -
penetra en una masa exófitica con centro Úlcerado. 
Este tumor también puede aparecer como una placa de 
leucoplasia ó una pequeña úlcera. Las metástasis e~ 
la mayor parte de los casos se difunde primero a -
los ganglios linfáticos submaxilares. Se establece -
una supervivencia tle 5 afies para el _52%, de la pobla
ción para el carcinoma del borde del maxilar inferi
or, en contraste con solamente 45% para el carcinoma 
del maxilar superior. Suele ser tambieñ diferenciado 
y tiene una proporción de supervivencia de 5 años si 
milar a ia del carcinoma del suelo de la boca. 

CARCINOMA DEL PALADAR. 

Este tipo de carcinoma está relacionado con la 
costumbre de' algunas personas de fumar inversamente. 
En estudios realizados, el paladar blando parece ser 
afectado tres veces más frecuentemente que el duro; 
el tumor suele reproducirse a nivel de la unión de -
los dos paladares. Este tumor predomina en.varones -
de más de 55 años de edad. De crecimiento exofítico 
granuloso, puede crear problema para la retención de 
una dentadura; esta suele ser la queja de presenta-
ci6n. Cuando el tumor se presenta en el paladar blan 
do, el dolor es síntoma temprano; más tarde hay dis~ 
fag!a y trismo. 

De ordinario este tumor es un carcinoma epider 
moide bastante bien diferenciado, que suele causar~ 
metastasis a los ganglios linflticos cervicales pro
fundos. En pronóstico para supervivencia de 5 años.
el carcinoma del paladar duro es mis favorable que 
el carcinoma de la mucosa bucal, y·paladar blando. 

CARCINOMA DE LA MUCOSA BUCAL. 

Es frecuente encontrarlo en aquellas partes -
donde se practiva la costumbre de masticar betel ó -
de tomarlo en rapé. 

El carcinoma de la mucosa bucal se observa más 
frecuentemente en varones que en mujeres, generalmen 
te después de los 50 años de edad. El tumor puede a~ 
parecer en una de tres formas: exofítico, úlcera in
filtrante ó verrugoso~ El tipo exofítico acompaña -~ 
frecuentemente a la leucoplasia, y se desarrolla cons 
-truyendo una masa aritematosa fungosa, con bordes~ 
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indurados cuando la lesi6n está plenamenta desarro-
llada. La forma úlcerosa es menos común, e infiltra 
la submucosa y la musculatura profunda. 

El carcinoma de la mucosa bucal suele ser un -
tumor poco ó bastante diferenciado, que causa metás
tasis en los ganglios linfáticos submaxilares ó en -
las cadenas cervicales profundas. Este tipo de carci 
noma es de crecimiento lento. El pronóstico es buenO 
siempre que el tratamiento sea adecuado, lográndose 
una supervivencia de 5 años en orden de 60 a 75%. 

CA.CINOMA VERRUGOSO. 

Se trata de un tipo clinicopatológico separado 
del carcinoma epidermoide grado bajo, que crece en -
forma lenta e inexorable, y puede acabar matando al 
paciente al extenderce a zonas vitales. 

Las lesiones que tienen una morfologla y. una -
evolución natural similares, se observan también en 
el dorso de la mano, pene, vulva, escroto, laringe -
y fosas nasales. Es dificil estimar la frecuencia 
del carcinoma verrugoso , ya que frecuen~emente se -
complica con carcinoma epidermoide. 

Este tu~or guarda estrecha relación con carci
noma. Hay antecedente de masticar el tabaco ó tomar
lo en rapé. 

Se parece en diferentes aspectos al tipo exof! 
tico de carcinoma de mucosa bucal. 

El carcinoma verrugosb se descubre sobre todo 
en e1 surco buca1 del maxilar inferior en ia mucosa
de la boca y en la mucosa alveolar vecina. S2 obser
va en individuos de edad avanzada, pero difiere del 
carcinoma epidermoide usual en cuanto a distribución 
según los sexos; se observa frecuentemente en mayor 
proporci6n en mujeres que en varones. Generalmente 

se presente como una masa voluminosa blanda, compueS 
ta de excrecencias papilares múltiples, con fisuras
profundas. El color varía de blanco a rojo según el 
grado de queratinización. No es frecuente que se Úl
cere pero puede hacerlo en las puntas de las proyec
ciones papilares. El tumor crece más frecuentemente 
por difusión lateral que por invasión profunda pero 
con el tiempo puede producirse destrucción del hueso 
subyacente. También puede acabar penetrando en el -
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carrillo y extenderse hasta la piel externa, en forma 
de ~na masa fungosa. Histol6gicamente aparece como -
una masa papilar de pliegues epiteliales escamosos -
bien diferenciados. No suele observarse atipia célu 
lar, el pronóstico es bueno, con una supervivencia ~ 
de 5 años del orden 75% en la mayoría de los casos,
si se sigue un tratamiento edu~adq. 

HISTOPATOLOGIA. 

El carcinoma epidermoide suele aparecer histo
patológicamente' formando masas, láminas, ·;!:listones ó 
cordones de células escamosas malignas que prolife-
ran hacia abajo penetrando en el tejido conectivo y 
en las capas músculares. La imagen micr6scópica es -
muy variable según el grado de diferenciación célu-
lar. Un carcinoma bien diferenciado tiende a parecer 
se al epitelio plano normal en diversos aspectos. -
Las células son.malignas son células cuboides perifé 
ricas, células espinozas, células granulosas, que -~ 
aún son capaces de producir queratina formando las -
caractéristicas perlas. La actividad mitótica suele 
ser mínima, y las divisiOnes son norma1es. Estos tu
mores parecen impulsar la 1ámina propia subyacente -
que tipi9amente reacciona con una respuesta inflama
toria crónica .. Los carcinomas moderadamente diferen
ciados muestran una ~ariedad mayor de composici6n -
histológica~ con cambios de dimensiones de las cé1u
las malignas, de su forma y de la morfología nucl~ar. 
La reacción de tinción de las células también pueden 
variar considerablemente. 'La actividad mit6tica es 

más intensa y se observan tanto normales como anorma 
les. Puede hab~r perlas de queratina, pero no son -~ 
tan manifiestas como en el carcinoma diferenciado. 

En el carcinoma poco diferenciado sus células 
malignas muestran poca ó ninguna capacidad de produ
cir queratina; presentan amplias variaciones de -
morfología, nGcleos hipercrom&ticos raros y, frecu
entemente divisiones mitóticas anormales. La inva--
sión de tejido subyacei1te es riida y extensa, proyec 
tándose hacia· abajo, en forma dE. nidos ó islotes de
células· malignas que muchas veces conservan poca co
hesión célular. 

Pué publicado un sis~ema numérico de grados -
que van de I al IV; el grado T tiene 75% de células 
bien diferenciadas, Sin.embargo, la mayor parte de 
los pat51ogos mis bj.en serian partidarios de brindar 
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a1 oncólogo una íde~ del grado histológico relativo 
de malignidad empleando la diferenciación tumoral--
considCrada buena , moderada ó mala. Algunos creen -
que los grados nGmericos pueden dar al terapeuta una 
falsa impresión, ya que un carcinoma del grado I de 
la lengua, con mucha metástasis en ganglios linfáti
cos fijos tendría peor pronóstico que un tumor loca
lizado de grado III sin metástasis ganglionares. 

2.4.- METASTASIS. 

La metástasis del cáncer oral tiene lugar --
principalmente por vía linfática, afectando a los -
ganglios regionales. La metástasis a distancias se -
han señalado sobre todo en pu1mones, hígado, vérte-
bras y cerebro. La muerte suele depender de complica 
cienes locales directas de ia lesión primaria, ó de-
metástasis a distancia. · 

En el estudio histológico, el carcinoma epider 
moide puede estar circunscrito al sit.io intraepidér-= 
mico, sin invasión de la dermis, el carcinoma insitu 
(también llamado de Bowen) , 6 puede invadir profunda 
mente dermis y estructuras subyacentes. -

Estos cánceres también van desde los IDuy bien 
diferenciados, con perlas de queratina, hasta neopla 
sías muy poco diferericiadas con escasos queratiniza= 
ción, anaplasla, intensa, formación de célul~s tumo
ral~s gigantes y abundantes im&genes mitóticas. Los 
cordones invasores que se introducen profundamente y 
1os nidos de cé1u1as en los carcinomas epidermoides 
bieri diferenciados tienden duplicarse la organi~aci
ón del epitelio.normal; las células basales ocupan -
el parímetro de estos nidos, con maduración progresi 
va de las células en el centro de los islotes. De es 
te modo, las regiones centrales de los nidos turnara~ 

·1es a menudo muestran capas queratinizadas concéntri 
cas a manera de láminas, que forman las llamadas per 
las de queratina. En cambio, si no fuera porque apa-= 
recen en la piel, sería difícil identificar la his
togénesis de los cuadros muy indiferenciados de los 
carcinomas epidermoides. 

2.5.- FRECUENCIA DEL CANCER. 

Estudios realizados en el Centro Médio Nacio-
nal y en el Hospital General de la Secretaría de Sa
lubridad y Asistencia de los años 1980-1983, en este 
último y de 1980-1982, en el primero. Se selecciona-
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ron 304 expedientes con diagnóstico histopatológic~, 
de cáncer en cavidad bucal, y fueron.agrupados por -
tipo histopato16gico, localizaci6n, edad,sexo, t~ba
quismo y alcoholismo. 

Dei ·16, 639 expedientes de 'cáncer de cabeza y -
cuello, el 1.82% correspondio a cáncer en boca, en-
contrandose que el tipo histopatológico más frecuen
te es el carcinoma epidermoide. La regi5n en la que 
se

0

presento un mayor número de lesiones fue en la -
lengua, seguida por la encia y el piso de la boca. 

En lo que respecta a edad y sexo, la mayor fre 
cuencia ocurrio en hombres, con una proporción de -= 
1.89:1, presentandose, en casi la mitad de los casos 
durante la quinta y sexta década de la vida. Debe -
destacarse que la mayor diferencia en cuanto a loca~ 

lización entre ambos sexos fué que en el hombre se -
presento para piso de boca y labio inferior. 

Los resultado~ sobre hábitos de alcoholismo y 
tabaquismo fueron positivos en más del 50% de los p~ 
cientes. 

Algunos de los resultados obtenidos son muy si 
milares a los informados en la literatura mundial, 
tal es el hecho de encontrar el carcinoma epidermoi
de como el más ~om6n, del mismo modo el sexo y la e
dad. 

La localización bucal de las neoplasias resul
ta semejante a algunos inform~s, y diferentes a o--
tros, lo que denota la existencia de una varialidad 
de acuerdo con el grupo étnico, la zona geográfica,
etc. 

Aunq~e las neoplasias bucales parecen ser poco 
significativas en comparación con otras enfermeda-

des de la boca la amenaza para la vida del paciente 
obliga a la prevención y detección temprana por el -
cirujano dentista ya que en algunos informes se men
ciona que más del 50% .de los pacientes acuden en es
tudios avanzados de la enfermedad, del mismo modo la 
detección de estos problemas por el cirujano dentis
ta es poco frecuente. 

INSTITUCION 

HOSPITAL GENERAL SSA. 
CENTRO MEDICO NACIONAL 
TOTAL 

EXPEDIENTES 
REVISADOS 
11,450 

5,189 
16,639 

CANCER 
BUCAL 
207 

97 
304 
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TIPO HISTOPATOLOGICO. 

CARCINOMA EPIDERMOIDE 
C~RCINOMA BASOCELULAR 
MELA NOMA 
ADENOCARCINOMA 
CARCINOMA MUCOEPIDERMOIDE 
FIBROSARCOMA 

LOCALIZACION 

LENGUA 
ENCIA 
PISO DE BOCA 
LABIO INFERIOR 
PALADAR DURO Y BLANDO 
LABIO SUPERIOR 
MUCOSA DE CARRIILOS 

F 

273 
9 
8 
5 
5 
4 

304 

81 
67 
59 
40· 
26 
20 
ll 

FR% 

89.80 
·2 .96 
2.63 
l.'64 
1.64 
l.31 

26.64 
22.07 
19 .40 
13.15 

8.55 
6.57 
3.61 

EDAD Y SEXO 
EDAD MASCULINO FEMENINO TOTAL FR% 

1-10 
11-20 
21-30 
31-40 
41-50 
51-60 
61:-70 
71-80 
81-90 
TOTAL 

o 
l 
4 
ll 
30 
59 
44' 
36 
14 
199 

LOCALIZACION ANATOMICA POR SEXO. 

MASCULINO 

LENGUA 
ENCIA 
PISO DE BOCA 

53 
43 
44 

LABIO INFERIOR 32 
PALADAR DURO Y BLAND014 
LABIO SUPERIOR 9 
MUCOSA DE CARRILLOS 7 

TABAQUISMO Y ALCOHOLISMO. 

TABAQUISMO POSITIVO 
ALCOHOLISMO POSITIVO 

o o o 
3 4 1.31 
3 7 2.30 
11 22 7.23 
15 45 14.80 
18 77 '25.32 
28 72 23.68 
18 54 17.76 
9 23 7.56 
105 304 

FEMENINO PROPORCION 

28 
24 
15 

8 
12 
11 

4 

186-61.18% 
167-54.93% 

l.89:1 
1.79:1 
2.93:1 
4.00:1 
l.16•1 
o. 81: l 
1.75:1 

22 



·------

CAPITULO III 

LESIONES PRECA~CEROSAS. 

Puede definirse a las lesiones precancerosas -
como lesiones que, identificables clínico y/o histo
lógicamente, presuponen un aumento de la probabili-
dad de desarrollar cáncer. Este concepto debe ser a
decuadamente interpretado. El que tiene una lesión -
precancerosa, no tiene un cáncer ni se puede asegu-
rar que lo tendrá; pero si puede afirmarse que tiene 
mayor posibilidad de tenerlo que el que no padece e
sas lesiones. El mayor riesgo o probabilidad de lle
gar al cáncer resulta de la comprobación estadística 
de que un cierto número de esas lesiones sufren tran~ 
-formación neoplásica maligna y de que, comparados= 
grupos de individuos que no las padecen con otros nú 
mericamente Similares afectados por esas lesiones, -
en estos últimos se desarrolla el cáncer en porcenta 
jes significativamente más elevados. -

Se han establesido como 1esiones precancerosas 
a diferentes alteraciones de la mucosa. 

3.1.LEUCOPLASIA. 

El término lecoplasia, sirve para designar a -
la formación de placas blancas en las mucosas debí-
das al espesamiento por hiperqueratosis de la capa e 
pitelial, significa desde el punto etimológico, far= 
mación blanca. 

En realidad, son muchas las lesiones, incluí-
das ciertas entidades nosológicas muy específicas -
que se manifiestan clínicamente como placas blancas 
de la mucosa oral. 

Las lesiones de leucoplasia bucal varían con
siderablemente en tamaño, localización y aspecto clí 
nico. Se observa con mayor frecuencia en el sexo maS 
culino y en edad promedio de 40 años. Aunque se en-= 
cuentran placas leucoplásicas en cualquier sector de 
la cavidad bucal, se notan algunos sitios de mayor -
predilección, la mucosa vestibular y las comisuras -
se ven afectadas con mayor frecuencia seguidas en or 
den desendente por la mucosa alveolar,la lengua, la= 
bies, paladar blando y duro, piso de la boca y encía. 
La extención de las lesiones varia de pequeñas pla-
cas irregulares bien localizadas o lesiones difusas 
que cubren una porción considerable de la mucosa bu
cal, varían de una zona blanca débilmente traslúci
da, no palpable a lesiones gruesas, fisuradas papil~ 



matosas e induradas. La superficie de la lesión sue
le estar finamente arrugada y es aspera a la palpa-
cien, son blancas, grises o blanco amarillentas, pe
ro cuando hay un grari consumo de tabaco, 'adauieren -
un color pardo amarillento, pero se han descubierto 
lesiones de color roji~o con carácteristi 0 as histo1Ó 
gicas de leucoplasia. -

Cabe señalar que no toda lesión blanca presen
te en la mucosa oral es una leucop1asia, es por esto 
que se precisa de una biopsia para desarrollar un es 
tudio histológico. 

Independientemente del criterio aplicado para 
el diagnóstico microscópico de leucoplasia, coinci-
den varios autores en que esta lesión es una displa
sia del epitelio superficial por esta razón es nece
sario dar la .definición de ciertos términos ~icrósc~ 
picos. 

Hiperortoqueratosis. Se refiere al aumento a-
normal del espesor de la capa de ortoqueratina o es
trato córneo en una localización particular. Aunque 
una capa de ortoqueratina de cierto espesor puede -
ser decididamente anormal para otra. 

Hiperparaqueratosis. La paraqueratina se dife
rencia de la ortoqueratina en la per3istencia de los 
núcleos o restos nucleares en la capa de queratina. 
Esto también es un hallazgo normal en ciertos secto
res de la cavidad bucal. La presencia de paraquerati 
na en zonas donde no se halla normalmente o, más par 
ticularmente, el engrosamiento de paraqueratina se = 
denómina hiperparaqueratosis. 

Acantosis. El espesor de la capa espinosa tam
bién varia considerablemente de una a otra zona de -
la cavidad oral. La acantosis se refiere al engrosa
miento anormal de la capa espinoza en una localiza-
ción particular. Puede ser intensa, con alargamiento, 
engrosamiento, redondeamiento y confluencia de los -
brotes epiteliales o consistir solamente en el alar
gamiento de estos. 

Displasia. Son varios los críterios existentes 
para el diagnóstico de displasia epitelial y no siem 
pre hay una distinción clara entre que es una displa 
sía leve, que consiste en una at~pia focal, que una
~~~plasia moderada, y que una displasia avanzada que 
puede constituir un carcinoma insitu. 
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Entre ~os factores etiológicos de la leucopla
sia tenemos: el tabaco, alcohol, sepsis bucal, irri
tación local, sifilis, deficiencia vitáminica, trans 
to~:1os endocrinos, galvanismo y l~ radiaci6n actini~ 
ca en el caso de la leucoplasia labial. 

TRATAMIENTO. En términos generales, el trata-
miento de la enfermedad apunta a la eliminación de -
todo factor irritante identificable. Además se acon
seja la suspensión del consumo de tabaco o alcohol. 
La corrección de todo posible mal oclución, el reem
plazo de prótesis mal adaptada. 

Las lesiones relativamente pequeñas pueden ser 
totalmente extirpadas o cauterizadas aunque siempre 
hay que tener en cuenta la posibilidad de la canceri 
zación del campo. Las lesiones extendidas suelen ser 
tratadas por procedimientos de denudación por grados 
mGltiples con injertos de piel o sin'ellos, la denu
dación sin injertos es usada en leucoplasia de labio 
con buenos resultados. 

El tratamiento con rayos X no es recomendado. 

3.2.ERITROPLASIA. 

Etimologicamente significa formación roja y -
desde el punto de vista semiológico se le reconoce 
como una placa bien definida con una superficie ater 
ciopelada de color rojo vivo, en la eritro¡>lasia la
queratinización desaparece totalmente' por una acen-
tuada atrofia epitelial, lo que confiere a la lesión 
~u color car§cteristico, favorecido por un cuadro in 
flamatorio con gran cantidad de vasos. Corrientemen-= 
te la lesión se halla bordeada por mucosa sana, ob-
servándose claramente al rnicróscopio el pasaje de és 
ta al sector.,.eri troplásico. En ocaciones puede pre--= 
sentarse una combinación de lesiones eritroplásicas 
y. leucoplasic:'s• 

La eritroplásia es una entidad clínica que co~s 
-tituye una lesión de las mucosas que, en un gran nú 
mero de casos, tiene alteraciones epiteliales que -
van de una displasia leve al carcinoma insitu e in-
cluso al carcinoma invasor. 

La lesión eritroplasica que se~reconoce clíni
camente por su morfológia y color, puede correspon-
dcr u distintos cuadros histológicos como candidia-
sis, tuberculosis y la histoplasmosis así como otras 
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afecciones relativamente inespecificas como· la irri 
taciones producidas por prótesis, por esto es nece~ 
sario realizar una ó1cpsia para obtener "un diagnóst~ 
co exacto. 

Tipos de ~esiones eri~roplasicas en la cavi-
dad bucal. 

a) Forma homogénea, se presenta como una le-
sion blanda, rojo brillante, con márgenes rectos o 
festoneados bien definidos, por lo general de gran 
extenaión, común en la mucosa bucal y que a veces -
está en el paladar blando, y más raramente en len-~ 
gua y piso de la boca. 

b) Forma de eritroplasia entremezclada con -
parches de leucoplasia en donde las zonas rojas son 
m&s irregulares y opacas·, localizadas especialmeh~~ 
en lengua y piso de boca. 

c) Forma moteada. Lesiones blandas y rojas le 
vemente elevadas, de contorno irregular o superfi--=
cie finamente nodular moteada con minusculas placas 
blancas, aparece en cualquier sector de la cavidad 
bucal. 

carácteristicas Histológicas. La mayoría de -
los casos de eritroplasia son histolóqicamente car
cinomas ep-idermoides invasores o carcinomas insitu 
en el momento en que se hace una biopsi~r ocacio-
nalmente se observa una displasia menos grave. 

TRATAMIENTO. La conducta a seguir frente a la 
1esión clínica eritroplasia está regida por la ob-
tenc.i6n de un correcto diagn6stico de certeza, si ~ 

la histológia revela la existencia de un carpinoma 
espinocélular o un carcinoma in situ, correspondera 
un tratamiento oncol6gico que las car&cte·risticas -
microscopicas evolutivas y de localización determi
nen. Si la histolOqia revela la existencia de una 
lesión precánceros~, correspondera su eliminación -
quirúrgica con suficiente m~rgen, 



3.3FIBROSIS DIFUSA SUBMUCOSA. 

Enfermedad insidiosa que afecta a cualquier 
parte de la mucosa bucal y a veces la faringe, es~ 
na enfermedad crónica. 

Puede presentarse en ambos sexos, entre los -
18 y 70 años de edad, pero con mayor frecuencia en
tre los 40 y 44, Parece correlacionarse con defici
encias nutricionales e inmunitarias a las que se -
agregan diversos factores irrit~ivos locales cr6ni 
ces ~inculados a los hábitos de ese tipo de pobla-= 
ción afectada entre estos hábitos se e»cuentran el 
tabaco en sus diversas formas y los condimentos. 

Comienza con trastornos subjetivos, ardor an
te el contacto con alimentos picantes. 

El comienzo insidioso puede manifestarse a -
travéz de ampollas, vésiculas y erociones y un blan 
queamiento de la mucosa en áreas dandole el aspecto 
de mármol veteado. La lengua aparece depapilada por 
atrofia que acompaña a la del epitelio del resto de 
1a mucosa. 

Se percibe una sensación de rigidez de la mu
cosa que límita los diversos movimientos funciona-
les. La muces~ ~parece adherida a los planos subya
centes y se perciben bandas fibrosas vérticales, 
perfectamente palpables, localizadas en mucosa yu-
gal, labio, pilares del velo y paladar blando que -
límitan progresivamente la apertura bucal, los moví 
mientes de la lengua y reduce las dimenciones del = 
istmo de las fauces, originando dificultades en la 
alimentación, trismus, y disfagia. 

No existe un tratamiento eficaz hasta el me-
mento, solo se obtiene alguna atenuación de los sín 
tomas con el einp1eo de corticoides y con interven-.--= 
ciones quirúrgicas destinadas a restablecer la movi 
lidad de los sectores afectados. 
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CAPITULO IV 

DIAGNOSTICO DE CANCER BUCAL. 

El cáncer bucal fácilmente se presta a ser -
descubierto en fase temprana.y a ser diagnóstivado -
ya que resulta ~ccesible para el eximen y produce 
signos y síntomas definidos. · 

El diagnóstico temprano es el factor aislado 
mis importante para combatir con éxito el c&ncer de 
boca, siempre que se emplea el tratamiento adecuado 
tan pronto como se haya evaluado adecuadamente el pa 
ciente. La mortalidad por c&ncer pudiera reducirse ~ 
en un tercio o la mitad si se prestará atención a -
los signos y síntomas iniciales, y se tomaran rápida 
mente medidas ~erape6ticas eficases. Para tratar ad; 
cuadaIDente el cáncer es esencial llevar a cabo una ~ 
valoración completa del paciente antes de la terapeQ 
tica. 

Los signos y síntomas que el dentista como el 
paciente deben tomar en cuenta para sospechar de un 
cáncer son: 

Toda ulceración o lesión dolorasa en los labi
os, lengua u otras áreas ~e la boca que no cicatri-
zan rápidamente. 

Toda área blanquesina y/o escamosa dentro de -
la boca. 

Inflamación o engrosamiento persistente de los 
labios, encías u otras áreas de la boca, tanto si es 
ta acompañado de dolor o no. 

Hemorragias bucales repetidas sin causa apare~ 
te. 

Perdida de sensibilidad o adormecimiento de -
cualquier &rea de la boca. 

En virtud de que la mayoría de los pacientes -
se someten··a una revis~6n odonto16gica con relativa 
frecuencia, y que la cavidad bucal es tan accesible 
al examen clínico, la responsabilidad del dentista -
por el diagnóstico precoz del cáncer bucal resulta -
obvia. El exárnen debe coménzar con el registro de la 
história clínica que debe incluir información de im
portancia sobre la história familiar, enfermedades·
qPnerales y locales, antecedentes nutricionales y o
cupacionales, y actitudes del paciente hacia la pre-
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vención· y terapia, entre otros aspectos. Despu~s de 
efectuar la histOria clínica, se realiza el exámen 
físico del paciente hacia la cuál no debe empezar -
con e1 exámen inmediato de la boca· y dientes sino -
con la evaluaci6n general del individuo mientras és 
te entra en el consultorio y contesta nuestras pre~ 
guntas sobre su caso y antecedentes. La evaluación 
debe comprender la marcha del enfermo, su. postura,
constitución, cop1exión y carácteristicas psicológi 
cas más salientes, después se hace el exámen visua1 
y la palpaci6n de la piel, particularmente la de la 
cabeza y el cuello. Debe presentarse particularmen
te atención a cualquier desviación de lo normal, co 
me engrosamiento o demas, áreas Úlceradas, pigment~ 
cienes no usuales, costras, induraciones, etc. A -
continuación se examinan detenidamente el cuello y 
la regi6n submandibular, esto debe comprender la ob 
servaci6n visual y la palpaci6n profunda de las gl§ 
ndulassalivales, n6dulos linfáticos y músculos del
cuello. As! mismo debe~ compararse las estructuras 
del lado derecho con las del izquierdo, y cualquier 
masa de tejido extraño debe ser considerada altamen 
te sospechosa. Posteriormente se efectúa el exámen
de la cara y los labios, también mediante la obser
vaci6n visual y la palpaci6n. A·quí el objeto es la 
detección de asimetrías, cambios de coloración in-
cluyendo eritemas y placas blanquesinas, áreas pig
mentadas y áreas denudadas. En los labios, el e~á-
men debe revelar quielosis solar o hiperqueratosi~, 
la~ cuales pueden sugerir la conveniencia de indi-
car medidas preventivas contra los excesos de expo
sici6n solar. 

Se comienza c0n el exámen intrabucal, en el -
cuál se deben tener 6ptimas condiciones de ilumina
ci6n. La separaci6n de las mejillas y la le~gua de
be ser efectuada con un abatelengua, o si el pacien 
te objeta su uso, con los dedos índices, que puedeñ 
envolverse en un troso de gasa si es necesario, es 
de suma importancia enfocar e1 exámen únicamente a 
estas entidades sin tomar en cuenta hasta e1 momen
to los dientes, en el estudio de la mucosa bucal y 
gingiva1, también deben buscarse úlceraciones, cam
bios de color, engrosamiento y crecimientos anorma
les. La retraci6n de labios y mejillas debe ser su
ficiente como para permitir 1a visualizaci6n direc
ta de los surcos labial y vestibular. 

El paso siguiente es el exámen del paladar 
tanto duro ctimo blando. Es conveniente mencionar 
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aquí que a veces es posible detectar la existencia 
de lesiones originadas en la faringe nasal por me-~ 
dio de la palpación municiosa del paladar blando. 

Para examinar la lengua se le debe extender -
fuera de la boca lo cual se realiza tomandola entre 
Jos dedo• con un trozo de gasa. Esta maniobra permi 
te la visualización de los bordes posterolaterales~ 
que son los más frecuentemente atacados por cáncer. 

exámen debe incluir la observación y palpación 
cuidadosas de la superficies dorsal y ventral de la 
lengua, en busCa de crecimientos, induraciones, cam 
bios de coloración, recubrimientos anormales y cuaY 
quier otro tipo de anormalidad. -

La etapa siguiente es la observación del piso 
de Ja boca con el fin de tratar de detectar la pre
sencia de úlceraciones, parches blanquesinos o áre
as eritematosas. Finalmente si es posible se exami
na la faringe esto si se cuenta con un laringosco-
pio, dedicando particular atención a la zona tonsi~ 
lar y los pilares del velo del paladar. 

La última parte del exámen intrabucal compren 
de los dientes. Las superficies de los dientes debe 
ser estudiados por signos de abrasión, erosión, tar 
taro, hipoplasias, pigmentaciones y fracturas todo
esto depende de los hábitos del paciente, los cua-
les también trataran de ser oliminados para evitar 
problemas post6riores a los tejidos duros y blandos. 

El periodonto debe ser revisado y visualmente 
por palpación sondaje y radíográfías. 

cuándo se sospecha de la existencia de una le 
síón cáncerosa es deber del odontólogo realizar un 
estudio histológico esto por medio de la citológia 
exfoliativa o en la mayoría de los casos es necesa
ria una biopsia para poder asegurar que se trata de 
una lesión cancerosa, y así tomar las medidas ade-
cuadas en el tratamiento ya que de esto depende la 
vida del paciente. 
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CAPITULO V 

BIOPSIA Y CITOLOGIA EXFOLIATIVA. 

Las células que se extraen de una mucosa nor
mal, por medio de una maniobra de raspado, son nor
males, cuando la mucosa esta lesionada a nível célu 
lar, las células extraidas o desprendidas serán ano 
rmales, poseerán carác~eristic~s mofológicas especT 
ales que conociendolas podría n orientarnos para e~ 
fectuar un diagnóstico de determinadas enfermedades. 

'La citología exfoliativa ésta indicada sólo -
en aquellos pacientes que rehGsan· aceptar la biosia 
o son riesgos quirurgicos pobres, o en quienes la -
biopsia es imposible tempor.ariamente. Los frotis de 
lesiones queratosicas suelen revelar únicamente cé
lulas queratinizadas y carecen por completo de va--
1or a menos que las lesiones sean raspadas vigoro-
samente, incluso hasta el punto que sangren. 

Remisión al laboratorio. 

Se llena la história clínica, suministrando -
detalles sobre la apariencia clínica, diagnostico -
diferencial, antecedentes y todo dato que se conc~ 
dere importante. Mandar al laboratorio. 

En caso de que se presenten ciertas atipias -
con evidenica de cambios malignos. Debe recomendar
se la biopsia. 

Citodiagnóstico. 

su empleo es de valor en los casos siguientes: 

a) Evaluación de lesiones de precáncer, apli
cando los conocimientos .de las carácteristicftS al-
teraciones de la morfológia célular que se observan 
en.los procesos con potencial oncogénico y conocien 
do el cuadro citológico que presentan las lesiones
precáncerosas principalmente la leucoplasia, los li. 
quenes atipicos, las úlceras crónicas y otras. -

b) Detección del carcinoma, basado en la ven
taja que ofrece el método de analizar totalmente la 
mucosa que tapiza la boca cuantas veces se quiera, 
como rutina, para descubrir lesiones cáncerosas en 
su estado preclínico. 

c) Clasificación de los carcinomas epidermoi
des. El método de Papanicolau colorea muy bien el -
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citoplasma y el núcleo de las células, diferencian
dolas muy bien en cianofilas y eosinofilas, hacien
do destacar el grado de madurez o diferenciaci on -
célular. Informara, asi, de los carcinomas diferen 
ciados, queratinizantes e indiferenciados. -

d) Evaluación de la radio~encibilidad del cán 
cer. 

c) Diagnostico de un cáncer residual o recidi 
vante y su diferenciación con la radionecrosis. 

f) Control del pos-irradiación y del post-op~ 
ratorio del tratamiento del cáncer. 

g) Indicación del lugar preciso en que debe -
efectu~rse la biopsia. cuando las lesiones son múl
tiples o amplias crean un problema para elegir el -
sitio de la biopsia, en este caso es necesario va-
rias biopsias. 

En las leucoplasias, en los procesos querati
nizantes puede o frecer dificultades este método pa 
ra detectar las alteraciones cellllares de maliniza~ 
ción. E~ obligación efectuar una biopsia cuan~o en 
una leucoplasia se presenta un citograma de altera
ciones import~ntes de tamaño y forma del citoplasma 
un intenso inpercromatismo eocinómilo celular, nume 
rosas células queratizandas con núcleos vesiculosoS 

En las lesiones co strosas o queratósicas, en 
las que existe d~ficultad para tomar material de la 
superifcie de la lesión o é~te puede no resultar de 
valor. Al tomar· la biopsia~ tratando de no lesion
nar la pieza, se impresiona su base sobre un porta 

obje tos con un movimineto de deslizamiento y ll 
gera presión , tiene la ventaja de poder obtener de 
la profundidad de la lesión y llegar a un diagnosti 
co presuntivo o de orien~ación en pocos minttos. -

h) En lesiones de inocente apariencia se ha 
descubierto un carcinoma o cé1ilas que indican pe-
Seer capacidad para desarro1llar un cáncer; en ta-
les circunstancias se impone un biopsia inmediata. 

i) Cuando la biopsia es demasiado pequeña o los 
detalles del microscopio son dif iciles distinguir·~ 
los por una inflamaci6n secundaria: o necrosis, un
exámen citologico puede detectar el grado de neopl~ 
sia. 
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El método de Papanicolauo, empleado en la ~a 
vidad bucal bucal para el diagnóstico del cáncer, -
tiene un porcentaje elevado de seguridad. El prace 
dimiento correctamente hecho es bastante exacto. -

Disminuya su seguridad una mala citotecnolo 
gía, mala toma del material, malos colorantes, 
malos .manej9s y mala interpretación de los extendi
dos. El método es rapido en su parte técnica pero
no es así en el estudio del citograma por parte del 
citólogo. El citólogo debe conocer el cuadro célu
lar normal de las distintas zonas de la mucuosa, 
bucal conocer perfectamente las alteraciones célula 
res de las lecciones benignas para su estudio comp~ 
rativo con las neoplasias. 

En la solici~ud del informe citológico .se de
be hacer una descripciSn clínica de la lesión, una 
síntesis de la história clínica y. es conveniente 
gratificar los lugares de las tomas del material -
para los extendidos. Hay que facilitarle al citólo 
go todos los datos para que pueda llegar a la con = 
clusión definitiva correcta. 

5.1. CONCEPTOS BASICOS PARA EL CITODIAG.NOSTICO EN
LAS LESIONES PRECANCEROSAS Y CANCER ORAL. 

El cáncer es un preceso dinámico que avanza -
a travéz de etapas o estudios que son cualitativa -
mente diferentes entre si. Tales cambios son pro-
gresivos e irreversibles en una o más de las célu -
las neoplásicas. 

El blastoma maligno más fnecuente de la cavi
dad bucal es el carcioma epidermoide o esptnocélu -
lar y se le puede detectar en sus primeras altera -
cienes morfológicas a nível de las células epitelia 
les. -

Existen un conjunto de lesiones de diversa na 
turaleza del epitelio pavimentoso, que se carácte~ 
ri~a por transtorno de la función de la célula, al 
teraciones en la regeneración o del crecimiento y 
trastornos en la diferenciación o maduración con ~
atipia citoplastica o núclear. A este conjunto de
lesiones de la función célular epitelial se le den6 
mina displasias. Estas desplasias son las que pueden 
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constituir parte de los distintos estadios progresi 
vos de la dinámica del cáncer o del precáncer. Es-~ 
tas displasias existen en distintos grados y con -
distintos grados y con distinto potencial oncogéni
co. Las desplasias pueden ser: leves, moderadas y -
graves. 

El cuadro citol6gico de las displasias leves 
puede aparecer en caso de anormales regeneraciones 
del epitelio y podría ponerse como ejemplo las hi-
perplasias de regeneraci6n que suelen aparecer en 
la mucosa bucal como consecuencia de traumatismo -
crónicos. 

En estas displasias existen alteraciones célu 
lares mínimas, sin potencial para desarro1llar cán
cer o muy escasas probabilidades. 

En las displasias moderadas existe la tenden
cia a evolucionar hacia el carcinoma pero es escasa. 

En las displasias graves las alteraciones mor 
fológicas son más notables, se las observa en las -
parabasales, son profundas. Muy sospechosas de ma-
lignidad; mayor aumento de tamaño núclear, cromati
na heterogénea, heteropignótica con zonas gruesas -
condensadas membrana núclear engrosada e irregular. 
La cromatina es ordenada. El núcleo toma un aspecto 
semejante a un colador. Si se encuentra en la muco
sa, una lesión queratósica o hiperplásica o erosiva 
o Blcerada debemos pensar que puede evolucionar ha
cia un carcinoma preinvasivo. 

CARCINOMA IN SITU. 

Se observan células basales y parabasales con 
alteraciones aún más maligna y tienen una bien def i 
nida tendencia evolutiva hacia el carcinoma invasor. 

Para distinguir, por un análisis citológico 
el carcinoma in situ de un invasor o con invación 
incipiente o inicial es muy díficil. 

CARCINOMA INVASOR O INFILTRANTE. 

El cuadro presenta células epiteliales con -
formas raras de lo más variadas, principalmente en 
los carcinomas diferenciados o queratinizantes. 
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S. 2. BIOPSIA. 

La biopsia se considera el único m~todo real
mente seguro para valorar la !ndole cáncerosa o pre 
cáncerosa de una. lesi6n. Para obtener una biopsia = 
pueden emplearse tres t~cnicas. 

a) BIOPSIA POR INCISION. 

Se emplea la biopsia por incisión cuando la ~ 
lesión sospechosa es de gran vo~úmen. Siempre debe 
incluirse tejido tumoral, zona l!mite y mucosa nor
mal vecina. 

Anestesiar la zona de la lesi6n con una soiu
ción de clorhidrato de lidocaina al 2%, eventual.men 
te conteniendd un vasoconstrictor. Dar la inyecciói 
por infiltraci6n local alrededor de la lesión, no -
directamente en la misma. 

Efectuar incisiones paralelas, separadas por 
dos o tres en el área de la lesión, efectuar otro 
incisión en cada extremd uniendo los dos extremos -
de las incisiones paralelas. 

se eleva el extremo de la pieza con pinzas 'fi 
nas, y empleando tijeras curvas, ir cortando gradu= 
almente la pieza, separandola del tejido más profun 
do hacia el otro extremo de las incisiones parale-= 
las. Al acercarse al extremo opuesto, la biopsia -
queda prendid" por l~~ pinzas y completamente sepa
rada del tejido profundo. Debe tenerse ~uidado de -
no tocar l.a sup.erficie de l.a biopsia con l.as pin~s. 

Llevar el. tejido ~uidadosamente agarrado con 
l.as pinzas y secar la ~uperficie que sangra .con ga
sa. Luego col.ocar el tejido obtenido en una so'l.u .. -
ción de fijador de formol amortiguada al. l.0%. 

General.mente se necesitan dos puntos para ce
rrar la herida de biopsia. 

Escribir en el frasco el nombre del paciente, 
el número de la história, la lesión, y de donde se 
tomo la biopsia. Mandar al. patól.ogo pnra su estudio. 
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b) TECNICA DE BIOPSIA EN SACABOCADOS. 

Esta biopsia se útiliza muchas veces para se
lección múltiple cuando no se dispone de los medios 
clínicos adecuados. Se recomienda cuando la lesión 
tiene aspecto uniforme; la zona sometida a la biop
sia no es muy grande y el tejido vecinal normal no 
se necesita para comparación. 

Anestesiar la zona de la lesión con solución 
de clorhidrato de lidocaina al 2%. Dar la inyección 
por infiltración local a su alrededor, no directa-
mente dentro de ella. 

Colocar el sacabocados para biopsia en la zo
na central de la lesión y girarlo en dirección de -
las menesillas del reloj hasta incluir algo de teji 
do múscular. -

Con pinzas elevar ligerament el tejidoi con -
tijeras curvas, que inicialmente se dirigen hacia a 
bajo y más tarde hacia arriba, cortar la pieza, se~ 
parando el tejido del músculo más profundo. 

Agarrar con cuidado el tejido con las pinzas, 
y poner un poco de gasa sobre la ~uperficie sangra~ 
te que queda. 

Poner la biopsia, bien limpiada con gasa, en 
un frasco que contenga una solución fijadora de for 
mol amortiguado al 10%. 

Escribir en el frasco el nombre del paciente, 
número de la historia lesión y localización de don~ 
de se tomo la biopsia, mamdar al patólogo para su -
estudio. 

El sacabocados generalmente no bebe dirigirse 
en dirección contraria a las agujas del reloj, y to 
da la intervención debe completarse sin separar el~ 
sacabocados de la zona tisular. Esta técnica conti 
nua se recomienda para evitar la superposici6n de ~ 
cortes en el tejido, lo cual finalmente se refleja
ría en la imagen microscopica. La rotación del sa
cabocados en dirección inversa también produce una 
biopsia deforme. Durante toda la intervención hay
que tener .cuidado al manipular la pieza, ya qu~ una 
mala manipulación, incluso agarrando la pieza con -
unas pinzas grandes, puede comprimir el epitelio 
proporcionando imágenes histológicamente falsas 
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La pieza de biopsia debe ser suf icientemen 
te profunda para incluir parte de tejido conecti 
vo, pues una biopsia superficial que sólo incluya ~ 
epitelio puede no proporcionar la información dese~ 
da. 

cJ Técnica de biopsia por extirpación. 

Significa estirpar totalmente la lesión, para 
efectuar al mismo tiempo examen hitopatológico. Las 
lesiones de lcm o menos son las indicadas para este 
tipo de biopsia. 

Anestesiar la zona de lesión con solución de
clorhidrato de lidocaina al 2%, dar la inyección -
por infiltración local alrrededor de la lesión nun
ca directamente en éste. 

Utilizando un bisturí, efectuar una incisión 
elíptica alrrededor de la lesión, con los cortes -
que convengen en forma de V en el tejido normal sub 
yacente. 

Agarrar ahora el tejido con pinzas disecarlo, 
separandolo con cuidado. 

Conservar el tejido agarrando con las pinzas
y suprimir la sangre de la superficie con un poco -
de gasa, luego colocar el tejido en la solución fi
jadora de gormol amortiguando al 10%. 

Colocar puntos para cerrar la herida. 

Escribir en el frasco nombre de1 paciente, n& 
mero de historia, lesión y localización donde se to 
mo la biopsia, mandar la pieza al patólogo para va
loración. 

En esta técnica se elimina totalmente el tu-
mor, el estudio patólogico se efectua para asegurar 
se de que es una neoplasia maligna y si lo es pro~ 
ceder con el tratamiento a base de quimioterapia y
radioterapia, en caso necesario. 

Durante toda la intervención hay que tener -
cuidado de que las incisiones de biopsia sean muy -
limpias, coninstrumentos bien afilados, para evitar 
desgarramientos y deformaciones de tejidos. La inci 
sión ha de ser precisa, profunda y estrecha, mejor~ 
que amplia y ~uperficial. 
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CAPITULO VI 

ESTABLECIEMIENTO DE ETAPAS PARA EL CANCER DE 

CABEZA Y CUELLO 

Para establecer las etapas del cáncer de la -
cavidad bucal hay que basarse generalmente en la ex 
tención del tumor primario por inspección y pa1pa-~ 
ci6n de cavidad bucal y cuello. Otros estudios in-
cluyendo radiográfias y tomografías, pueden tener -
importancia para estimar la invación ósea. Los exá
menes en busca de ~etSstasis cualquier ex&men dispo 
nible para identificar el proceso metastásico con -
el fin de establecer la clasificación. En este caso 
la clasificación es a base del sistema TNM. T-Tumor 
N- Ganglios o no dos linfaticos regionales, M-Metas 
tásis distantes. Originada en 1942 por el profesor
Denoix, de Francia. 

CATEGORIAS"T"DE CAVIDAD BUCAL. 

TIS: Carcinoma in situ. 

Tl Tumor de 2cm. o menos como diámetro máxi 
mo. 

T2 Tumor mayor de 2cm, pero no mayor de 4cm 
en su diámetro máximo. 

T3 Tumor mayor de 4cm., en su diámentro má
ximo.· 

T4 Tumor masivo mayor de 4cm., de diámentro 
con invación profunda afectando antro, 
músculos pterigoideos, base de la lengua 
o piel del cuello. 

CLASIFICACION DE GANGLIOS LINFATICOS. La si-
guiente clasificación de ganglios es aplicable a to 
dos los tumores malignos de cabeza y cuello. Al va~ 
lorar clínicamente el volumen de la masa ganglionar 
debe medirse y tenerse en cuenta la intervención de 
tejidos blandos. Esta admitido que la mayor parte 
de masas de más de 3cm. de diámetro no son ganglios 
solamente, sino ganglios confluentes o tumor en los 
tejidos blandos del cuello. Hay tres etapas de gan
glios clínicamente positivos: Nl, N2, y N3. No es 
necesario utilizar los subgrupos a, b, y e, aunque 
se recomienda emplearlos. Los ganglios de la línea 
media se consideran como homolaterales. 
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NO: Sin ganglio clínicamente positivo. 

Nl: Un solo gangl"io homolateral positivo, de 
menos de tres cm. de diámetro. 

N2: Un ganglio clínicamente positivo homolate 
ral de 3 a 6 cm. de diámetro, o varios -
ganglios homolaterales clínicamente posi
tivos, ninguno de ellos de más de 6 cm. 
de diámetro. 

N2a:Ganglio homolateral positivo clínicamente 
único. de 3 a Gcm. de diámetro. 

N2b:Ganglios homolaterales múltiples, clínica 
mente positivos, ninguno de 19s cuales ~ 
tiene más de 6cm. de diámetro. 

N3: Ganglio(s) homolateral(es) masivos, gan-
glio bilaterales, o ganglios contralatera 
les. 

N3a:Ganglio único o múltiple homolateral clí
nicamente positivo; uno de más de 6cm. de 
diámetro. 

N3b:Ganglios clínicamente positivos bilatera-
1cs (en ast~s c~rcunstanc~as hay ~ue esta 
blecer por separado la etapa para cada l~ 
do del cuello; o sea, N3b, derecha N2a, -
izquierda Nl). 

N3c:Ganglios clín~camente positivos contrala
terales solamente. 

AGRUPAMIENTO DE L.AS ETAPAS. 

Etapa I: Tl, NO, MO. 
Etapa II: T2, NO, MO. 
Etapa III: T3, NO, MO. 

Tl o T2 o T3, Nl, MO. 
Etapa IV: T4, NO, MO. 

Cualquier T, N2, MO. 
Cual.quier ·T, cualquier N, Ml. 
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CAPITULO VII 

TRATAMIENTO 

La cirugía, radioterapia y quimioterapia, son 
las tres modalidades principales para el tratamien
to del c&ncer oral, puaden~.usarse aisladamente o en 
combinaciones diversas, se~Gn la loc~lizaci5n anat5 
mica del tumor, la clasificación y la histopatoló-7 
gia. Sin embargo, la decisión a tomar acerca del -
tratamiento puede estar.influida por otros factores 
como: edad, enfermedades generales graves, o coexis 
tencia de tumores; y factores no médicos, como el 
rechazo por parte del paciente o su profesión o si
tuación. 

CIRUGIA. cuándo es posible,el mejor tratamien 
to del cáncer consiste en eliminar todo el tumor -7 
por extirpación quirúrgica. La principal ventaja de 
esta conducta es á1 tratamiento inmediato y comple
tado en breve tiempo permite la definición patoló-
gica de la extención de la enfermedad, y valorar -
los bordes de la extirpación. Los inconvenientes -
principales son la necesidad de causar pérdida de -
tejido para extirpar adecuadamente todo el tumor, 

,con las consiguientes deformidades funcionales y -
cosméticas. 

CRIOCIRUGIA.- Los cánceres bucales bien selec 
cionados pueden tratarse por congelación in situ, 
que provoca la destrucción local de los tejidos. Es 
te tejid~ en si no se extirpa, se deja que el tumo~ 
se esfacele ya ~ecrosado. La zona tratada va segui
da de biopsia, y este tratamiento se repite las ve
ces necesarias, para extirpar todo el tumor reci--
dual. Pueden lograrse buenos resultados si se pres
ta atención a seleccionar los casos, y a emplear el 
material y la técnica ade~uados. Para tratamiento -
de cáncer solo da buen resultado el aparato enfria
do por nitrogéno líquido. 

SELECCION PARA UTILIZAR LA CRIOCIRUGIA. 

El cáncer ha de estar localizado en le hueso, 
o cerca de él, de manera que la extirpación necesi
te suprimir una porción del paladar o del maxilar -
inferior. 

El paciente ha de sufrir enfermedad cardiopul 
manar extensa, de manera que resulta prohibitivo eT 
peligro de una cirugía mayor. 
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En algunos pacientes pueden reunirse ambas -
condiciones. Algunos enfermos pueden eleqirse para 
criocirugía incluso cuando la conservación de hue
so no interviene, y el peligro de la cirugía mayor 
resulta aceptable. Estos pacientes suelen ser los -
que rechazan la extirpaci6n radical o la radioter~
pia por motivos diversos. En general se logran mejo 
res resultados en pacientes con enfermedad localiza 
da, de preferencia lesiones de.dimencianes pequeñaS 
o mederadas encima de hueso sin adenopatia cervical. 
La t€cnica es particularmente ade~uada para enfer-
mos con alto riesgo quirúrgico. En estos pacientes 
puede lograrse la supervivencia con menos costo en 
t€rminos de mortalidad operatoria y estabilidad fun 
cional posoperatoría. El motivo principal de usar ~ 
la criocirugía, en lugar del tratamiento quirúrgico 
es la conservaci6n de estruc~ura·osea en la· cavidad 
buc~l. La criocirugía también.se emplea a veces co
mo tratamiento paliativo del cáncer bucal avanzado, 
aunque no es una técnica quirúrgicamente muy acepta 
da para la oncol6gia de cabeza y cuello. -
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7.1.CANCER DE LENGUA. (CIRUGIA) 

RESECCION PARCIAL.- Resecciones generalmente 
losángicas de .un segmento del borde o del dorso lin 
gual, de no más de 3Xl cm. 

ANESTESIA. Se puede efec~uar con anestesia in 
filtrativa local o con general, preferentemente la
primera, pues con ella.el paciente puede controlar 
mejor un eventual edema lin~ual de pos-operatorio -
inmediato que, si es grande, ~uede per~urbar muy se 
riamente la respiración, complicación que puede ser 
fatal si se trata de un enfermo operado con aneste
sia general y aún no totalmente despertado. 

TECNICA. Es necesaria una minuciosa y proliji 
sima hemostasia. Se aconseja efectuar la diéresis ~ 
por segmentos no mayores a 6~7 mm. y no avanzar has 
ta colocar las pinzas hemostáticas en todos los va~ 
sos que sangren. La síntesis se efectua en dos p1a
nos: uno profundo con puntos separados de catgut -
cromado que apróximen un muñen múscular con e1 
opuesto y uno superficial a puntos separados de ny
lon o catgut, no a mucha te~sión, que unen los pla
nos mucosos. 

HEMIGLOSECTOMIA O GLOSECTOMIA. Es 
aquella en que se reseca la mitad o apróximadamente 
la mitad derecha o iz~uierda de la lengua. 

ANESTESIA. La magnitud de esta intervención 
requiere de anestesia general. 

TECNICA. La hemostasia juega un papel muy im
portante. En la s&tesis es ~undamental que los pun
tos, tanto los pro~undos ~úsculares como los super
ficiales mucosos, no queden a tensión; si ei10 es -
posible el afrontamiento directo es ~uficiente. Pe
ro si los bordes a afrontar se hallan muy distantes 
entre si será preferible transportar un colgajo de 

vecindad; nasogeniano o temporofrontal. se fina
liza el acto operatorio con una traqueostomía o, 
por ·1o menos, el primer tiempo de una traqueostomía 
diferida. 

Glosectomía en block con mandibulectomía y 
vaciamiento radical del ~uello. 
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7.2 CANCER DE LABIO. 

cáncer menores de 1.5 cm. de diámetro, que no 
infiltran el labio en una profundidad mayor de lcm. 
pued~n ser tratados mediante la resecc~6n en cufia. 
L~s incisiones· trazadas pasar&n por lo menos a lcm. 
del borde macroscópico del tumor y será preferible 

trazar la cuña en forma de corazón. La reconstruc-
ci6n se hará ~n tres p1anos: mucoso con puntos de 
catgut cromado y piel con lino o nylon; el plano -
múscular es muy importante que sea suturado muy·cui 
dadosamente pues, de no ser así, las posibilidades
de dehiscencia de toda la sutu~a es muy grande. De
berá además, cuidarse especialmente el afrontamien
to del borde bermellón. Para el mejor resultado es
tético puede trazarse un escalón a nível del borde 
cutáneomucoso, con lo que se logra evitar la depre
sión labial a nível de la cicatriz definitiva. La -
operaci6n puede ser realizada con anestesia local. 

cuando la base de la cuña a trazarse excede -
de los dos cm. la resección cuneiforme ofrece qaran 
tías de buen resultado estético, debiendose por lo
tanto recurrir a otro tipo de plástica, variable se 
gún la ubicación de la lesión: cuando la lesión es~ 
ta ubicada en posición central o paracentral y res
peta la comisura podrá emplearse la técnica de Es~
tlander típica. Para ello se comienza con resecar -
la lesión pasando a l cm. por fuera de la misma, 
tratando, que el trazo extirpado se parezca más a -
un corazón que a una cuña. Se traza un colgajo en -
la porción lateral del labio superior respetando la 
comisura, con pedículo en el lado medial del borde 
bermellón, cuyo ancho sea apróximadamente lcm. de -
ancho sin 'riesgo de necrosis, siempre que se respe
te la arteria orbicula~. 

El colgajo se rota 180' y se sutura comenzan
do por el vértice" Las caras mucosas y bermellón -
del pedrculo serán también suturadas con el objeto 
de suprimir las superficies cruentas. Esta interven 
ci6n puede realizarse con anestesia local o regio-~ 
nal, aunque algunos cirujanos prefieren la general. 
Tres o ~uatro semanas después del primer tiempo pue 
de procederse a seccionar el pedículo, con lo cuál
la boca readquiere sus características anatómicas -
y funcionales normales. 

Cuando el cáncer ocupa la comisura o se halla 
muy cerca de ella que sea necesario sacrificarla, 
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puede elegirse entre la plástica de Estlander modi
ficada y la operación de Dieffenbach. La modifica
ción de la técnica de Estlander consiste simplemen
te en la rotación de un colgajo del labio superior 
contiguo a la lesión comisural resecada. Su rota--
ci5n crea una nueva ccimisura y la ~operaci6n se sim
plifica por la ausencia de pedículo a seccionar en 
tiempos ulteriores. La plástica de Dieffenbach se -
basa en el aprovechamiento de la mejilla, que se -
desliza para ocupar el lugar de la comisura labial 
resecada y en el empleo de la mucosa yugal evertida 
para reconstruir la semimucosa del hemilabio ~xtir
pado. 

cuando sea necesario resecar la totalidad o 
casi la totalidad del labio inferior se recurrirá a 

la queiloplastia de Burow-Bernard. Esta tiene la 
ventaja de permitir, ademas, la extirpación de la 
piel del mentón en su totalidad, con la consiguien
te ampliación de la exéresis de la zona de la difu·
sión del cáncer. Se comenzará por la extirpación de 
l·a lesión. La plástica que permitirá reconstruir el 
labio inferior consiste fundamentalmente en un des
lizamiento hacia la línea media de ambas mejillas. 
Para ello se extirparán triángulos iguales a nível 

de labio superior. El ancho de la base de cada uno 
de los triángulos será apróximadamente igual a la -
mitad de la zona del labio inferior extirpada. El -
objeto de la exéresis de ios dos pequeños triángu-
los en el labio superior es lograr el desplazamien
to posterior de las comisuras e impedir la prominen 
cia del labio superior que resultaría de no hacer = 
esto. La cara mucosa de los triángulos extirpados -
se conservar§, ya que, ·evertida, permitir~ recons-
truir la semimucosa del labio inferior. Para este -
tipo de intervención se aconseja la anestesia gene
ral. 

Cuando la exéresis debe ser aún mayor, por e-. 
jemplo si se debe resecar parte o la totalidad de -
la mandíbula, se recurre a los colgajos de distan-
cía: temporofrontales, en charretera, toraco-braqui 
ales o a tubos transportados en múltiples secciones 
operatorias. 
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7.3.CANCER DEL PISO DE LA BOCA. 

RESECCION PARCIAL. Cuando 1a ex&res~s es muy 
pequeña, cuyo 1ado mayor no sobrepase 1os diez o -
quince cm. puede efecturarse la síntesis por apróxi 
mación directa de 1os bordes mucosos. Pero cuando ~ 
e11a es de un diámetro mayor, 1a sutura directa re
traerá 1a 1engua, 1equitará movi1idad o, por exeso 
de tensión, estará condenada a su dehiscencia. En -
estos casos se efectua 1a co1ocación de un injerto 
de pie1. 

Resseción amp1ia de1 piso de 1a boca en b1ock 
con mandibulectomía y vacia~iento radical del cue--
110. 

7.4. CANC~R DE MUCOSA VESTIBULAR. 

RESECCION PARCIAL. 

A1 igua1 que en e1 piso de 1a boca, 1a recons 
trucción, una vez efectuada la exéresis de una le-~ 
sión de la mucosa vestibular, se efectuar~ por _sutu 
ra directa atravéz de la colocación de un injerto ~ 
de pie1 ·dependiendo e11o de 1a magnitud de la neo-
plasia. 

Resección amplia de 1a mucosa vestibular en -
b1ock con mandibulectomía y vaciamiento radical de1 
cue1lo. 

Esta t&cnica es en todo similar a 1a descrita 
en cáncer de 1a 1engua. 
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7.5. CANCER DE PALADAR. 

RESECCION PARCIAL. La mucosa del paladar es -
totalmente inextensible; por ello su exéresis re--
quiere, para su reconstrucción, la co1ocación de un 
injerto cutáneo. 

RESECCION AMPLIA DEL ~AL~DAR. La exéresis am
plia de una lesión del paladar involucra la extirpa 
ción parcial o total del maxilar superior. -

En todos estos casos se usará anestesia gene
ral con entubación atravéz de la nariz. 

Si la resección del maxilar superior es par-
cial, de su inf~aestructura, puede realizarse por -
vía endobucal, colocando en la cavidad resultante -
un taponaje con gasa iodoformada o una prótesis pr~ 
viamente confeccionada. 

cuando la exéresis del maxilar superior va a 
ser total, se efectuara por v1a externa. La inci--
sión .de Weber-Ferguson ofrece un amplio campo ope-
ratorio. La sección de su apófisis nasal, del re--
borde orbitario y de su articulación con el malar -
por vía externa y del paladar óseo y de su articu-
lación con la apófisis pteriogoides del efenoides 
por vía bucal libera totalmente al hueso. Si la le
sión está ubicada en la infraestructura convendrá 
respetar el piso de la órbita, evitando con ello -
toda alteración visual; en cambio, si la invasión -
tumoral obliga a su resección, será necesario valer 
se de algún artificio técnico para evitar la caida
del ojo; el traslado de la fibras más mediales del 
músculo temporal hacia el ángulo ocular. La amplia 
cavidad resultante se ocluirá con el traslado de un 
colgajo temporo-frontal si se esta seguro de la ra
dicalidad oncológica de la resección o, en caso con 
trario, con una prótesis confeccionada con anterio~ 
ridad o con un simple taponaje con gasa iodoformada. 
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CAPITULO VIII 

RADIOTERAPIA EN CANCER BUCAL. 

La curación de un tumor tratado con radiacio
nes ionizantes depende de la relación que existe e~ 
tre la radioterapia del tumor y la de los tejidos -
Vecinos; lo que implica una relación íntima con su 
radiosensibilidad y oxigenaci6n, con el tipo de e-
nergía úti1izada y con distintas características de 
la masa tumoral como con su tamaño, tipo de pobla-
~i6n célular y otros. A esto se puede decir que el 
éxito en la curación de un tumor dado se logra cuan 
do la dÓsis necesaria para destruirlo es menor que
la que daña en forma irreparable los tejidos circun 
dantes. Esta relación de dósis se conoce como coef'I 
ciente terapeutico y debe ser, menor que uno. 

El efecto clínicamente detectable de la --
acci6n de las radiaciones, es el producto a nível -
tisular o cuarto nível y lleva implícito una serie 
de alteraciones a menores niveles como son·.--,el atómi 
co, el molecular y el célular. La interación de la
energía con la materia produce como resultado, a ní 
vel del átomo, cambios en 1a carga eléctrica de loS 
mismos y la consecuente formación de iones, altera
ción estructural que significa un cambio en las af ~ 
nidades químicas de las moléculas que la componen = 
A nível célular, auando las moléculas de ácidos nu
c1eicos son dañadas, el fenómeno se traduce en muer 
te célular o en su equivalente funcional, la pérdi= 
da de su capacidad reproductiva. 
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8.1. EFECTOS DE LA RADIACION SOBRE TEJIDOS SANOS 
DE LA CAVIDAD QRAL. 

El epitelio pavimentoso estratificado de la -
cavidad oral presenta una moderada sencibilidad a -
las radiaciones ionizantes. La radioepitelitis 1 se 
manifiesta por una descamación del paladar blando -
y de la mucosa de la hipofaringe como primera mani
festación y luego de la valécula, piso de la boca y 
lengua. Tienen una duración de dos a tres semanas y 
se repara mediante un epitelio delgado y frágil, a 
menudo pálido y telanglectásico. Las alteraciones -
de la submucosa son de aspecto inflamatorio, con in 
gurgitación capilar, edema e infiltración linfocita 
ria y a veces, con presencia de grandes fibroblas-~ 
tos multinúcleados. Luego de varias semanas aparece 
una fibrosis periglándular y periváscular de carác
ter progresivo. 

Las glándulas salivales se lesionan con fre-
cuencia y aún con dósis bajas puede aparecer una re 
ducción del parénquima y del tamaño de la glándula 
con disminución del flujo y aumento de la viscosi-
dad salival que acarrea las consiguientes molestias 
deglutorias durante meses, se debe a una anulación 
preferente de los acinos serosos con respecto a los 
mucosos e hitológicamente se ve con una destrucción 
masiva de la glándula que es reemplazada tardiamen
te por una fiborsis perihistica y perivá~cular. La 
disminución en la secreción de sa1iva tienen gran 

importancia odontológica debido al aumento de la -
incidenica de car~es y a la necesidad de efectuar -
un prolijo tratamiento dental previo a la irradia-
ci6n·. Sin embargo, las extracciones posradioterapia 
pueden originar severas necrosis de máXi1ar sobre -
todo en alcohólicos, grandes fumadores o desnutrí-
dos. 

La osteoradionecrosis de máxi1ar es una com-
plicación terapéutica grave que obliga muchas veces 
a tratamientos más agresivos de los que requiera la 
enfermedad misma y que se Presenta un intenso do-
lor mandibular. La higiene bucal es otro de los fac 
tores que también juegan un papel muy importante. -
La higiene bucal defic~ente, los traumatismos y la
precencia de infecciones y cuando se útilizan bajas 
energías de radiación que son absorvidas en propor
ción mucho mayor por los tejidos densos. 

Sobre el diente en desarrollo la irradiación 
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produce una interrupción de la actividad odontoblás 
tica, deficit en la formación de dentina y ausencia 
de la de esmalte, reabsorción del hueso alveolar -
con aflojamiento yce.ida del diente. 

La pérdida dei sentido del gusto, que se ori
gina en la lesión de las términaciones sensoriales 
y en las alteraciones de la secreción salival, sue
le ser el síntoma más angustiante para el enfermo -
irradiado y puede prolongarse por muchos meses y -
aún hacerse irreversible. 

El tratamiento de elección de estas complica
ciones es, sin duda, la correcta profilaxis de 1a -
boca. Es preferible postergar tres o cuatro. semanas 
un tratamiento radiante, si-'ello implica la posibi
lidad de administrarlo a un enfermo en buenas condi 
cienes locales y generales y que ha sido convenien= 
temente instruido sobre los riesgos y cuidados per
sonales posirradiación a que deberá someterse. 
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8.Z. CUIDADOS DENTALES. 

En pacientes con muy mal estado bucal se debe 
extraer todo aquel diente que se encuentre muy des
truido a causa de la caries siempre y cuando el trn 
Gmatismo no díficulte la cicatrizaci6n y estos die~ 
tes no se encuentren incluidos en el proceso tumo-~ 
ral. Las. extracciones deben ser efectuadas con remo 
ci6n quirGrgica de las espiculas óseas y sutura pro 
lija de los bordes. -

Se hará la remoción de caries de los dientes 
que lo necesiten ademas de eliminar tartaro denta-
rio y placa dentobácteriana con el fin de dejar una 
cavidad lo más séptica posible. 

Las extracciones dentarias postirradiación de 
ben reservarse para aque1los casos en que fracasan
los métodos de tratamiento convencionales y deben -
hacerse con una correcta cobertura de antibióticos 
y el menor trauma posible. 

Por último la profilaxis postirradiación debe 
rá efectuarse por lo menos durante dos años con la

' aplicaci6n tdpica de gel de flúor durante cinco mi
nutos cada día. 
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CAPITULO IX 

QUIMIOTERAPIA. 

La quimioterapia comprende el tratamiento de 
las neoplasias mediante el uso de agentes químicos 
capaces de destruir células con ciertas caracterls
ticas, especia1mente las relacionadas con su capaci 
dad de división ya sean normales o neoplásicas. -

En cuanto al mecánismo de acción de las dro-
gas puede fundamentarse en su relación con las molé 
culas a lesionar o bien con la etapa bioquímica al~ 
terada. Básicamente la acción de los agentes quími
cos debe ejercerse sobre macromol~culas·, ya sea en 
las etapas de for·mación o .bien directamente sobre -
ellas, el DNA, RNA y proteinas son macromoléculas -
cuya alteración puede llevar a la alteración célu-
lar. 

Otro mecánismo es el de inhibición de reac--
ciones enzimáticas vitales. Cabe señalar el metho-
trexate y el 5-fluoruracilo como dos drogas de este 
grupo con un amplio uso clínico en los tumores de 
la cavidad oral. 

Las nitro•oureas y los triazenos poseerían -
un doble mecánismo de acción. En el caso de las ni
trdsoureas no s6lo alteran la sintesis del DNA v -
RNA sino que debido a su acción alquilante actGan 
directamente sobre las macromoléculas. Apesar de -
este efecto difiere de los llamados agentes alqui-
lantes, ·pudiendo ser efectivas en tumores resisten
tes a aquéllos, actúan en distintas fases del ciclo 
célular y son capaces de inhibir varias fases enzi
máticas en las síntesis de ácidos núcleicos. 

La estretozotocina es un antibiótico estructu 
ralmente relacionado con las nitrosoureas y ·debido
ª la glucosamida se le considera especificamente en 
el tratamiento de los insulinomas, habiéndose exten 
dido su uso a otros tumores digestivos. -

Las triazeno imidazol carboxamidas inicialmen 
te desarrolladas como inhibidores de las síntesis ~ 
de las purinas, por medio de su metabolito de 5-am~ 
no-4-imidazol-carboxámida 'portador de diazometano, 
puede actuar como agente alquilante. 

La acción de la procarbazina es debido a la -
formación de peróxido de hidrógeno en tanto que la 
hidroxiurea parece· deberse a la inhibición de la r~ 
bonucleótido reductasa. 
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~.l. INTERFERENCIA EN LA 'REPLICACION, TRANSCRipCION 
Y TRADUCCION •. 

En este grupo de drogas la acción se carácte
riza por la relación establecida entre el agente y 
la macromolécula. 

a) AGENTES ALQUILANTES: La acción generalmen
te se ejerce sobre el DNA y en menor medida sobre -
el RNA, observándose así mismo en algunas drogas al 
ta reactividad en diferentes proteinas. La relacióñ 
entre el quimioterápico y la macromolécula es de di 
ferente intensidad de acuerdo al tipo de unión. -

GRUPOS DE AGENTES ALQUILANTES: Las 2-cloroeti 
laminas corresponden al grupo de l&s mostazas nitro 
genadas y sus derivados, de alta efectividad pero = 
también de toxicidad marcada. A estas pueden agre-
garse la isofosfamida y la mitoclamina. 

Los compuestos inorgánicos del platino consti 
tuyen un grupo de agentes antitumorales en uso clí= 
nico, especialmente el diaminodicloro platino, em-
pleandose no sólo en tumores de testículo y prosta
ta, sino también en carci~omas epidermides, tales -
como cabeza y cuello, esófago y pulmón. 

Otros agentes de acción alquilante son los de 
rivados de la piperazina y la porf iromicina. 

b)ANTIBIOTICOS: Extraídos de micro-orgánismos 
poseen un mecánismo de acción común, se unen al DNA 
inhibiendo la transcripción o sea la síntesis de -
RNA, dependiente del DNA. Ejemplos de estos tenemos 
a la: ACTINOMICINA, DAUNORRUBIDOMICINA, ADRIAMICINA 
y PUROMICINA. 

Diferentes factores pueden influir en la res
puesta a los agentes quimioterápicos, dependiendo -
del tumor, del huésped y de la terapia previaial Tu 
mor, si bien el cáncer oral representa la localiza= 
ci6n más sensible a los citostáticos existen varia
ciones en esta respuesta, asi la bleomicin.a muestra 
respuestas objetivás del 72% en mucosa contra un --
12% en lengua. El grado de diferenciación célular -
modifica las remiciones obtenidas con el mismo agen 
te, a mayor diferenciación mejores resultados;b) -
Huésped, el estado clínico del paciente, generalmen 
te regular o malo, disminuye la tolerancia a las -~ 
drogas desarrollando frecuentes complicaciones, lí-
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mitando el empleo de las mismas. Esto obliga a la 
consideración de una terapéutica quimioterápica a 
mejorar el estado general del paciente;c) Terapia 
Previa, el tratamiento quirúrgico y radiante previo 
modifica y compromete la vascularización del lecho 
del tumor, mostrandose un número menor de respues-
tas en estos casos. 

En la monoquimioterapia el methotrexate es el 
agente más efectivo con una respuesta global entre 
el 40 y 50%, así puede decirse que más de la terce
ra parte de los pacientes presentarán una regresión 
tumoral superior al 50%. La duración de la mejoría 
oscila entre los tres y cuatro meses. 

La toxicidad del methotrexate se manifiesta -
fundamenta1emtne por su acción sobre las mucosas y 
la depresión de médula ósea. La aparición de estoma 
titis, diarrea y obres síntomas, se producen habi-~ 
tualmente entre el cuarto y el séptimo día de ini-
ciada la administración del fármaco, especialmente 
en los esquemas diaribs. La leucopenia y plaquetope 
nia son menos frecuentes de observar, y siguen a eS 
quemas prolongados. Con altas dósis debe vigilarse
la función renal, y en las continuadas la hepática. 

Con bleomicina el número de respuestas logra
das es similar al obtenido con methotrexate, la du
raci6n es menor con una media de 2 meses. La fibro
sis pulmonar producida por la bleomicina cuando se 
superan las dósis de 200 a 300 mg/m2, límita el em
pleo de la misma. Otros signos de toxicidad son la 
hiperpigmentación cutánea, eritema y fibrosís palmo 
plantar. Posee la ventaja de no deprimir la médula 
ósea. 

Adriamicina a producido regresiones en 23% de 
tumores de cabeza y cuello, debiendo recordarse la 
toxicidad cardiaca de esta droga luego de sup~rada 
la dósis total de 450-550 mg/m2. 

53 



Efectividad de los ag~ntes quimioter&picos en 
el c&ncer de 1a cabeza y cue1lo. 

(CARCINOMA.EPIDERMOIDE) 

Agentes con efectividad superior al 40%. 
Metratrexate. 
Bleomicina. 
Agentes con efectividad entre e1 20 y 40%. 
F1uoruraci1o. 
Cic1ofosfamida. 
Adriamicina. 
Ve1be. 
Hidroxiurea. 
Agentes con efectividad entre e1 10 y 20%. 
Citosina arabinósido. 
Mostazas nitrógenadas. 
MeCCNU. 
Mitomicina c. 
6-mercaptopurina. 

Con la po1iquímioterapia se ha tratado de ob
tener mejores beneficios. Varios esquemas se apoyan 
en 1os conocimientos 1ogrados apartir de 1a citoci
nética, especialmente sincronización. En las combi
naciones se ha sumado un nuevo agente quimiot7rápi
co, e1 DDP. 

La duración de 1as respuestas, a1 igual que -
en 1a monoquímioterapia, es de corta duración. La -
mayoría de estos esquemas se emplean en forma pre-
via a la radioterapia y raramente a 1a ci~ugía. 

En la po1iquímioterapia de cabeza y cue11o 
las combinaciones más usadas son: a) methotrexate-
vincristina, b) MeCCNU-CFM-b1eomicina-vincristina -
(COMB), c)CCNU-NH2-adriauicina~b1eomicina-vincristi 
na (BACON), d) b1eomicina-methotrexate-hidroxiurea~ 
adriamicina-BCNU-CFM, e) DDP-methotrexate. 

9.2. QUIMIOTERAPIA SEGUIDA DE RADIOTERAPIA. Una de 
1as características de 1a acción de los químiotera
picos sobre los tumores de cabeza y cuello es el al 
to número de respuestas y la corta duración de la ~ 
misma. Dada estas circunstancias parecería lógico -
realizar radioterapia luego del tratamiento químio
terapico en los estudios localmente avanzado. 

Las vías empleadas, intravenosa o intraarte-
rial, con diferentes agentes, logran un mayor por-
centaje de remisiones comp1etas y aumentando el ---
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tiempo libre de enfermedad en algunos casos N o se 
excluye en estos casos la posibilidad de incluir el 
empleo de la cirugía. 

9.3. QUIMIOTERAPIA DE OTRO TIPO DE TUMORES E~ 
LA CAVIDAD ORAL. 

ADENOCARCINOMA: de poca sencibilidad a los -
químioterapicos, pudiendo útilizarse una combina--
ci6n de fluoruracilo, methotrexate y ciclofosfamida. 

MELANOMA: monoquímioterapia con DTIC, o bién 
asociaci6n del mismo con vincristina y BCNU o MeCCN 
U. Se suma en algunos casos casos la inmunoterapia
preferentemente con lavamisol. Puede intentarse pa
ra la enfermedad localizada en cavidad oral la vía 
reginal con methotrexate o L-PAM. 

LINFOMAS: luego de su clasificación de estu-
dio clínico y de estar indicada la químioterapia, 
la combinación más frecuente en la enfermedad de -
Hodgkin es el denominado MOPP (mostaza nitrógenada, 
vincritina, procarbazina y prednisona) o el ABVD -
(adriamicina, bleomicina, vinblastina y DTIC). En -
los linfomas de no-Hodgkin es empleado el CVP (ci-
clofosfamida, vincristina y prednisona) o el MOPP. 

SARCOMAS OSEOS: en el osteosarcoma luego de ~ 

la cirugía, se administra m6thotre~ato a ~itns dé-
sis, vincristina y adriamicina en forma adyuvante o 
terapéutica. una combinación de cic1ofosfamida, a~
driamicina BCNU, vincristina y actinomicina o, en -
el tumor de Ewing. 

En los tumores.metastásicos el esquema depen
derá del tumor primitivo. 
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CAPITULO X 

TRATAMIENTO DEL CANCER CON LASER. 

El rayo láser tiene una intensa densidad ener 
gética y un alto poder de emisión, de manera que -~ 
puede provocar la destrucción de los tejidos. Estos 
factores proporcionan, al cirujano del cáncer, una 
nueva técnica ~peratoria. El enfoque exacto de la -
irradiación significa su utilización altamente se-
lectiva como si fuera un tipo de cuchillo óptico. 

Existen muchos tipos de lásers, los útiliza-
dos para la investigación Clínica son el láser de -
rubí y el láser de neodimium. Se han útilizado tam
bién láser de gas argón y el láser de dioxido de 
carbono. Como el rayo es continuo el cirujano lo -
puede usar como un cuchillo de luz. 

Se necesita una protección cuidadosa, sobre -
todo con respecto a los ojos, tanto para el ciruja
no y el personal como para el paciente. Esto requie 
re laboratorios láser especialmente diseñados.y sa~ 
las de operaciones láser,· también especialmente di
señadas. 

El cirujano se protejera los ojos con lentes 
especiales para cada tipo de láser, y el paciente -
se cubrira con ropas protectoras alrrededor del .á-
rea objetivo, especialmente cuando se usan 1áser de 
alta energía. 

Los lásers con energías de 50 julios o más, 
pueden causar un área localizada de necrosis en --
cualquier tipo de cáncer. 

En cualquier tumor produce necrosis si la de~ 
sidad de energía es suficientemente alta. La necro
sis es más extensa en las lesiones pigmentadas. Des 
de un punto de vista práctico, las áreas de necro-~ 
sis deben cubrir la masa visible del tumor y deben 
extenderse profundamente en el tejido. ocacionalrnen 
te se ha observado difusión progresiva de la necro~ 
sis apartir del área objetivo, en melanomas y en -
epiteliomas de células basales no pigmentados. No 
se ha demostrado recidivas en estos epite1iomas y -
melanomas. 

se ha demostrado la efectividad de el rayo lá 
ser en tumores superficiales y localizados en cuan~ 
to a tumores profundos se han fabricado aparatos 
más flexibles que permiten la transmisión de canti-
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dades apreciables de la energía del láser, y conse
cuentemente, las lesiones son más accesibles a la -
terapéutica. 
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e o N e L u s I o N 

Este trabajo no tiene como finalidad el estu-
dio completo acerca de la presencia de cáncer en -
cavidad oral, el motivo de este, es nombrar los fac
tores más importantes no tanto de diagnóstico sino -
también de tratamiento de esta enfermedad. 

En cuanto a1 diagnóstico se debe tomar en cuen 
ta que la localización de un proceso canceroso en sU 
fase temprana, mejora el tratamiento conservando así 
la mayor cantidad de tejidos adyacentes a la lesión, 
siendo esto de ~ucha importancia para la recupera--
ción tanto física como psicológica de~ paciente. 

El Indice de mortalidad debido a cáncer oral -
se podría reducir si existiera mayor comunicación en 
tre paciente y dentista pero desgraciadamente el pa~ 
ciente acude a consulta cuando el proceso se encuen
tra muy avanzado,si ha estO sümamos un diagnóstico -
equivocado a causa de la falta de conocimientos del 
profesionista y por lo tanto un tratamiento erróneo, 
es aquí donde el paciente esta enCaminado a una rnueE 
te segura en ~uy corto plazo. 

Es importante tomar en cuenta e1 tratamiento -
en casos de cáncer oral rues la mala manipulación de 
un tumor va a originar la diseminación de esté a par 
tes vitales del organismo, si el dentista no esta ca 
pacitado y no cuenta con el equipo necesario para eY 
diagnóstico y el tratamiento de un' tumor canceroso,
es deber de esté canalizar a el paciente con un pro
fesionista o institución donde pueda recibir la ate~ 
ción adecuada. 
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