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PROLOGO 

Esta Tesis pretende inquietar al es.tudiante de odontolog!a 
as! como al profesionista de la importancia que tiene la patol~ 
log!a dentro de nuestra area. 

Que al observar este a su paciente debe de pensar primero 
como mt1dico. 

El tema nos interesa porque es la neoplasia que se presen­
ta con mayor frecuencia en la boca, y es el odont6loqo quien ti~ 
ne la ventaja sobre el m~dico para su diagnóstico, ya que este 
ve m4s a menudo a su paciente. 

Las neoplasias no son muy frecuentes en la práctica odonto­
lógica, pero es necesario estar bien orientados acerca de los -
carcin0111B.s. 

El diagnóstico y tratamiento oportuno de las neoplasias es 
muy importante ya que por medio de este se podrá prolongar la 
vida del paciente. 

Esto va a ser posible cuando el odontólogo tenga los cono­
cimientos y cuidados necesarios por medio de los cuales podrá 
realizar una historia cl!nica. completá y un examen oral minuci~ 
so. 



H I P O T E S I S 

El carcinoma Epidermoide es un tumor epitelial maligno. 

Es ~l que se presenta con mayor frecuencia en la cavi­
dad oral. 
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C A ·p I T U L O I 

GENERALIDADES DEL CANCER 

El cáncer es una de las enfermedades que en nuestro tiempos 
es frecuente en el hombre y que abarca un gran índice de morbil! 
dad y mortalidad. 

Segan la definición de Willis " Una neoplasia es una masa 
anormal de tejido cuyo crecimiento excede el de los tejidos nor­
males, que no está coordinado con estos mismos y que persiste en 
la misma manera excesiva despu~s de cesar el estímulo que desen­
cadenó el cambio". 

La palabra tumor denota sencillamente la tumefacción que de 
hecho, es uno de los signos cardinales de la inflamación. No to­
dos loa tumores son neoplásticos. 

C4ncer es el nombre comdn para todos los tumores malignos. 

Neoplasia es sinónimo de cáncer y esta tiene la potenciali­
dades desagradables de crecimiento rápido, invasión y destrucción 
de tejidos adyacentes y diseminaci~n en todo el cuerpo que origi­
na la muerte. 

Las neoplasias originadas en c~lulas epiteliales, que pro­
viene de cualquiera de las tres capas geminativas se llaman car­
cinomas. 

Segan las c~lulas de origen los tumores se clasifican en1 

~ SENCILLOS.- Compuestos de un tipo de c~lulas 
neoplasicas. 

··-·- ·-·· 



!I MIXTO.- Varios tipos de células neoplásicas 
generalmente derivados de una capa. 
germinativa. 

III COMPUESTO.- Varios tipos de células neoplásicas 
derivados de dos o más capas germinativas. 

1.1. DIFEREUCIACION CELULAR 
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Cuanto mayor sea la semeja~za de las células afectadas 
con las antecesoras normales, mejor será la diferenciación; 
cuanto más se aparten de los carácteres normales más mala 
será la diferenciaci6n. Las neoplasias poco diferenciadas 
también pueden ~la.maree indiferenciadas. En términos gener! 
les todos los tumores benignos están bien diferenciados, y 

las neoplasias, consisten en células indiferenciadas, anár­
quicas, de aspecto primitivo. 

Los tumores anaplásicos son invariablemente malignos y 

consisten en células más o menos indiferenciadas que han 
perdido en parte o por completo la semejanza con las equiv! · 
lentes normales. 

Las células y los nOcl~cs presentan pleomorfismo el n~ 
cleo posee abundante DNA y se tiñe intensamente de obscuro, 
el nGcleo se encuentra en relación I a I en lugar de I a 4 
como es normal, lo más importante y caracter!stico son las 
mitosis atípicas y extrañas. La rápidez de crecimiento de 
un tumor maligno es parale1a al grado de anaplasia: esto es 
cuanto mejor es la diferenciación tanto m~s lento será el 
crecimiento. 

Los canceres circunscritos a la transformación de c~l~ 
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las en su sitio original y que no se han propagado a través 

de las me::ibranas basales hacia los tejidos adyacentes se 11~ 
man cáncer in situ. 

Los diferentes grados áe diferenciaci6n que existen en 
los carcinomas impulsó a Broders a idear un sistema de gra­
duación de tumores: el cual va del I al IV y en el cual el 
grado I es altamente diferenciada y el grado IV es muy indi 
ferenciada ( las células son ahaplásicas y casi y casi no 
forman queratina). 

Como el mismo tumor presenta diferentes. grados de dife­
renciaci6n en distinto sector se suspendi6 este tip<> de gra­

duaci6n. La anica ventaja de este es que revela el grado de 
anaplasticidad de la lesi6n. 

Graduaci6n Cl!nica del Cáncer Bucal. 

Se refiere a una determinación de la extensión de la e~ 
fermedad antes de emprender el tratamiento y tiene como fin~ 

lidad: 
1.- Selección del tratamiento más apropiado. 

2.- Comparación valorada de los resultados finales 
obtenidos de diferentes fuentes. El sistema de 
graduaci6n aquí utilizado es el más conqcido y 
es el que ide6 American Joint Comittes for Cá~ 
cer Stating and End Results Reporting (A.JCCS), 
patrocinado por United States Uealth Service, 
American College of Surgeons, American College 
of Radiology, American Colleg of Physicíans, 

College of American Pathologists, y la American 
Cáncer Socíety, entre otros. 
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El sistema es conocido como sistema TGM ( T-tumor pr! 
mario, G-ganglios linfáticos regionales, M-metástasis a 
distancia}. 

Es necesario saber que pautas específicas modifican 
la aplicaci6ü ~el sistema seg1ln la zona anat6mica del cán­
cer no interviene en el agrupamiento clínico. 

i.2. METASTASIS: 

cuando las c~lulas cancerosas son llevadas a un sitio 
alejado de sus orígenes tienen la capacidad de implantarse 
o sembrarse; la siembra se llama metástasis y ~sta puede 
originar otra metástasis. 

En cuanto más diferenciado sea el cáncer más rápido e 
infiltrante será el crecimiento y mayor será la posibilidad 
de dar metástasis. 

1.3. DISEMINACION: 

Esta es la consecuencia más temible del cáncer, puede 
ocurrir por cuatro t!as: 

1.- Siembra de cavidades corporales 
2.- Por v!a linfática 
3.- Transplante directo 
4.- Por v!a sangu!nea 

En comparaci6n con las c~lulas normales las células 
cancerosas presentan: 

l.- Disminuci6n de la cohesión 
2.- P~rdida de la inhibici6n de contacto 
3.- Aumento de la Motilidad y la movilizaci6n 

4.- Aumento de la gü!a de contacto 



S.- Elaboraci6n de enzimas o productos lesivos 
para c~lulas normales. 

6.- Capacidad de sobrevivir a la traslocaci6n. 

. . 

I - Shafer G. William, Tratado de Patología Bucal 

Pag.111,112 Interamericana 1979. 

5 
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1.4. GENERALIDADES DE NEOPLASIOS EN BOCA 

La Historia Cl!nica, los estudios radiográficos, y la 
biopsia son muy importantes en el diagn6stico del cáncer 
de la cavidad oral. Hay ocasiones en las cuales el tamaño· 
de la lesi6n y sus características cl!nicas son tan obvias 
que a simple vista y con el tacto puede reconocerse la en­
fermedad. Pero a pesar de esto el diagnóstico definitivo 
se dará por medio de e.xamenes de laboratorio. 

Exisiten variaciones cl!nicas en el cáncer que se pr~ 
senta en la cavidad oral, dependiendo del lugar en que se 
encuentra, serán sus caracter!sticas. 

Como mencionamos anteriormente para poder definir que 
es una lesi6n cancerosa ésta deber~ ser una proliferaci6n 
incontrolada de células, teniendo en cuenta esto y sabien­
do que 9 a 10 cánceres se localizan en el revestimiento 
epitelio escamoso, es evidente que el tumor tridimencional 
resultante se extenderá en cada una de las tres dimensio­
nes, sobre todo hacia afuera en el interior de la boca, l! 
teralmcnte en los tejidos adyacentes, e internamente hacia 
la zona subyacente. En algunos casos la lesión cancerosa 
se desarrolla más en una de las tres direcciones, ·10 que 
determina cuando la lesión y su extensi6n es grande, su a~ 
pecto cHnico. 

As! la lesión que tiende a crecer hacia afuera dará 
lugar a un tipo infiltrativor y la que crece en direcci6n 

lateral dará la forma verrugosa. 

al Forma fungosa ·a exofi ti ca del cáncer. Es una masa 
tumoral facilmente detectable, de consistencia d~ 
ra, esta forma suele tener mejor pron6stico que la 
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infiltrativa ya que es menos invasiva. su respue~ 
ta la tratamiento es mejor. 

b) Cáncer Tipo Infiltrativo o Invasivo: 
Este tipo de cáncer es más díffcil de diagno~ 

ticar que el anterior ya que su tamaño es mucho 
menor y generalmente se presenta en zonas más inas 
cesible, y su ndcleo de tejidos cancerosos es más 
profundo, tiene mayor tendencia a dar metástasis, 
tiene peor pron6stico que el 'anterior. 

e) Cáncer Verrugoso: 
Es una rnasa anormal extensa que crece en la su­

perficie del tejido duro, a veces forma grupos de 
prominencias papilomatosas pequeñas rojisas situa­
das sobre una placa queratoquistica, la desventaja 
de este es que como tiende á ser frecÚente en la 
enc!a y en el paladar, donde el tejido bl.ando es 
delgado y muy cercano a hueso permite que este se 
afecte facilmente aunque tenga poco poder do inva­
si6n. Su pron6stico es malp. 

d) Cáncer Ulcerativo: 
Cuando el m~dico descubra por medio de la palp~ 

ci6n o a simple vista una ulceraci6n o mdltiples 
ulceraciones en la cavidad oral, que han sido per­
sistentes y de duración prolongada, es decir son 
cr6nicas deberá pensarse en una neoplasia. Por lo 
general, las ulceraciones m~s cr6nicas suelen adoe 
tar el aspecto de un cr~ter con una depresi6n cen­
tral y un reborde o anillo m5s elcv~do de un teji­
do q'..le es de consistenciu dura. Sin en:bargo no to­
das las ulceraciones que encontramos con alqunas 
de estas características van a ser sin6mino de cdn 
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cer, existen otras enfermedades en las cuales se pre­
sentan estas ulceraciones por ej

0

emplo ( Sífilis, tubeE, 
culosis, gingivitis, e incluso la actinomicosis). 

e) Rigidez: 
Cuando se palpan las lesiones canceFosas general­

mente nos encontramos con las siguientes característ! 
cas: fijas, rigidas o adheridas a los tejidos circun­
dantes y las zonas contiguas muestran un cierto grado 
de dureza que se conoce como induraciOn. 

f) InfiltraciOn e Invasi6n: 

Las columnas y cordones penetrantes de c§lulas ne~ 
plásicas actaan como dispositivos adherentes que pro­
porcionan rigidez, mientras que, al mismo tiempo y por 
el mismo fen6meno, los tejidos laterales se hipertro­
fian y se hacen más densos, dando lugar a la·induraci6n. 

9) Linfadenopatia Metastásica. 
Los ganglios linfáticos se ven invadidos por teji­

dos neoplásicos debido a su penetraciOn linfática que 
es la vía más frecuente de metástasis, por ello cuando 
se sospecha de cáncer deberá hacerse palpaci6n de las 
zonas gangliona~es linfática, incluyendo las cadenas 
cervical, submandibular, sublingual, yugular y supara­
clavic1.1lar. 

Los ganglio linfáticos que se afectan con mayor fr~ 

cuencia son los de la cadena submandibular. 

Cuando existen ganglios linfáticos palpables, duros, 
no doloroeo y adherentes se va a sospechar de que estos 
han sido invildidos·por tejidos neopliisico.s, sin embargo 
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la ausencia de ganglios linfáticos palpables no es su­

ficiente para que no exista cáncer ya que algunas neo­

plasicas, no metastatizan hasta una etapa muy tardía 
de su evolución. Es muy importante el diagnóstico de­

ferencial de ciertas enfLrmedades como la del Hodgkin, 
la leucemia en los tejidos o estructuras contiguas a 
la cavidad oral, en el cuello merecen ser vistas por 

el otorrinolaring6logo o por el cirujano maxilofacial. 

Muchas veces se encuentran ganglios con las carac­

terí.sticas antes mencionadas y se descubre que no ti~ 

nen relaci6n con ninguna neoplasia, más bien proceden 
de infecciones bucale~ que tuvieron lugar en un tiem­
po anterior 

Se ha dicho que el cáncer en boca produce dolor ig 

terferencia de la función bucal y sialorrea, sin embaf 

go suelen faltar c.uando la lesi6n cancerosa es pequeña, 
sin embargo hay un síntoma muy importante que es el d~ 
parestesia, entumeciendo y disminuyendo la sensibilidad 

en un segmento de la piel, esto obliga a investigaci6n 

en la mandíbula. 

La Historia Clínica es un factor muy importante pa­

ra poder diagnc·sticar la enfermedad ya que por medio de 

ésta podremos descubrir enfermeda~es que suelen dar 
s!ntomas en boca o bien los hábitos del paciente, que 

estos van a ser muy importantes por ejemplo: si fuma, 
si ~orna, la edad, el sexo, desde cuando apareció la le­

si6n ~n boca, =u~l ha sido su evolución, etc. Sin emba~ 
go cuando nosotros no podemos dar cuenta a simple vista 

y con ayudr1 de la palpación que esa lesión es cancerosa 

se deberá emitir la Historia Clínica y se manda inmedi! 
tamento al especialista quien hará los eicumenes de labS?_ 



ratorio: 

l.- Biopsia, Papanicolao 
2 • - Análisis Sanguíneos 2 ) 
3 • - Radiograf!as 
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El Cirujano Dentista juega un papel muy importante 
en el diagn6stico precoz del cáncer, ya que como dije 
antes, cuando la lesión neoplásica está avanzada es de 
fácil diagn6stico, pero cuando ésta es pequeña puede 
no ser descubierta o ser catalcgada de poca importan -
cia, por no presentar caracter!sticaa.del cáncer. 

( 2 ) Balcels Gorina A. La Clínica y el Laboratorio 
" El Laboratorio en el Diagnóstico del cllncer" 

Pags. 370,372. Editorial Marín-México,D.F. 
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h) cuadro Cl!nico: 

Se presentan como una masa ligermanete prominente, 
de pequeño tamaño muy discreta, grisácea, queratOsica 
con superficie rugosa, que presenta prominencias del t!!_ 
maño de una cabeza de alfiler que se parecen a pápulas.· 
Es dura y poco adherida a los tejidos circundantes. 

il Localizaci6n del cáncer en Boca. 

Las neoplasias pueden localizarse en cualquier PªE 
te de la cavidad oral, pero son m.4s fr~cuentes en algu­
nos sitios que en otros. Por ejemplo en el Bermellón de 
los labios, el borde lateral de la lengua y el suelo de 
la boca que representan más del 70' de todos los c6nce­
res de la boca. 

Las neoplasias rnll.s frecuentes en la cavidad oral 
tenemos al Carcinoma Epidermoide, este representa más 
del 90% de todas las lesiones malignas, otros tipos son 
el Carcinoma Mucoepidermoide, el Cilindroma, el Adeno­
carcinoma, el Sarcoma y el Melanoma Maligno. 

Uno de los métodos usados en el diagnostico del 
C4ncer es la citolog!a ( 3 ) , esto no significa que va 
a subsistir a la biopsia, sino que cuando la lesi6n es 
muy pequeña y dudosa da cierta resiotenci~ a realizarla, 
es ah! donde se utiliza la citolog!a exfoliativa. 

La t~cnica para la obtención de la muestra es muy 
sencilla y el material para la ~.ioma también lo ea, solo 
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se necesita: 2 portas de vidrio, un escabador en forma 
de depresor lingual, un fijador ( alcohol et!lico al 95%, 
H.C.) • Despu~s de realizar la Historia Cl!nica anotando 
la descripci6n de la lesión, se marcan los porta objetos 
con fecha y nombre del paciente, se humedece una gasa e~ 
ponjosa con agua del grifo y se limpia la superficie de 
la lesión, se humedece la terminaci6n del escabador y se 
escaba la lesión. Algunas veces sangra, pero se cohibe 
facilrnente la hemorragia, en los casos en los que est~ 
gueratinizada la lesión es aconsejable desprender la su­
perficie para despu~s obtener la muestra, se extiende el 
material sobre el porta, formando una capa muy fina, se 
colocan varias gotas de fijador encima del porta, este 
debe mantenerse en contacto con el fijador durante 15 min. 
después de este tiempo se seca al aire libre. Este es maQ 
dado junto con la Historia Cl!nica para que se realicen 
los estudios Citol6gicos. 

( 3 ) Zegarelli Edward " Diagnóstico en Patología Oral" 
Pags. 267-269. Editores Salvat - 1981 
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j) Resultados del Informe Citol6gico: 

Tipo I C~lulas Normales. 
Tipo 

Tipo 

Tipo 
Tipo 

II 

III 

IV 
V 

Ligera At!pia, pero sin señales de 
transformaci6n maligna. 
Alter~ciones Nucleares indetermina­
das. Este dato refleja una intensa 
atipia nuclear, asociada muchas ve­
ces a displasias epiteliales. 

Sugestivo del Cáncer. 
Cáncer seguro. 

Los pacientes que se encuentran en el tipo II deb~ 
rán realizarse nuevas pruebas, los que se encuentran en 
III y IV la biopsia y el diagnóstico histol6gico son p~ 
sos obligados. 
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CAPITULO I I 

ETIOLOGIA 

El carcinoma Epiderrnoide de la cavidad Oral es un tumor ma­

ligno de origen desconocido; 

Se inicia en el epitelio normal. 

se ha sugerido que este, al igual que las demás formas de 

cáncer, se acompaña de una cierta variedad de estímulos tanto de 

origen intrínseco como extrínseco. 

En los dltimos años se ha insistido bastante en el concepto 

de la carcinogénesis, que a cargo de agentes que por si mismos, 

no son carcinogenéticos. 

Se cree que la enfermedad se da en dos fases independientes: 

l.- Período de iniciaci6n y 2.- Proceso de promoción 

En el perfodo de iniciación, algunas células normales o su 

progenie, se convierten, en un tiempo re!ativamente, corto y por 

la acci6n de un carcin6geno, en células tirnorales latentes. Du­
rante el perfodo de promoción, las células tumorales latentes son 

estimuladas al crecimiento hasta convertirse en tumoraciones vi­

sibles tras largos períodos de tiempo y mediante la acción repe­
titiva de agentes no carcinogenéticos, esta ültima ha sido deno­

minada acción cocarcinog~netica. 

Dentro de los principales agentes causales del c~ncer tene-
rnos: 

II.l Virus: 
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Se conocen unos 150 virus onc6genos en animales, la· 
tercera parte son aproximadamente virus de D.N.A. los de­

m4s son de R.N.A. 

Entre los virus D.N.A. se han estudiado en detalles 

los de polioma py ) de vacuolizaci6n de simios (SV40 ) 

y los Adenovirus humanos.- Los virus papiloma, polioma y 
de vacuolizaci6n de simios suelen reunirse con el nombre 
de papova. 

Tanto (SV40 ) como ( py ) son muy pequeños, el pri­
mero tiene peso molecular de 2.3 a 2.5 X 106 el altimo de 

2.9 x 106 esta cantidad de D.N.A. est~ formada por unos 
5 a 10 genes. 

La mayor parte de SV40 se necesita para la oncogén~ 
sis, pero solo se necesitan en forma similar algunos de 

los genes py. 

Cuando las células son atacadas por virus DNA puede 
seguir dos caminos mutantes exclusivas. Las células del 
huésped natural ( células permisivas ) sufren la llamada 
infecci6n product-iva en la cual el virus se multiplica y 

la célula muere. En otro caso las células que pertenecen 
a una especie huésped extraña bloquean la multiplicaci6n 
del virus ( células no permisivas ) y, en condiciones a­
decuadas, hasta el 40% de las células pueden transformaE 
se en cancerosas. En esta forma considerada de infecci6n 
abortiva, las células no mueren sino que son estimuladas 
para multiplicarse. 

La bdsqueda de los virus onc6genos del s~r humano -
prosigue, y r:',ientra::: se carece de pruebas, se'' han acumu-
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lado evidencias indicadoras de una serie de cánceres del 
ser humano son causadas por virus, uno de los que más se 
sospecha es el de Epstein Barr ( E.B. ). 

Es preciso considerar el problema de las lesiones 
mültíples del carcinoma bucal, pues sí una zona de la c~ 
vídad bucal está predispuesta a generar una lesi6n malig 
na, tambi~n pueden estarlo otras muchas ( 1 1. 

Se podr!a hablar de " Cancerízaci6n del campo" ya 

que muchos pacientes con cáncer bucal tienen mültiples 
lesiones anat6micas separadas, al mismo tiempo o a in­
tervalos. 

II.2.Agentes Qu!micos: 

Agentes ambientales causa del cáncer fueron descu -
biertos primeramente por Sir PercivalP Potts en 1775, r~ 

lacion6 la elevada frecuencia de cáncer de escroto en 
deshollinadores por exposici6n continua o cr6nica al ho­
ll!n. 

Hidrocarburos aromáticos plic!clicos; fueron los -
primeros aislados y son algunos de los carcin6genos más 
poderosos conocidos. Los mejores estudiados en el 7, 12 
Dimeteil Benzatraceno¡ el Oibenzo Antraceno; el Benzopi­
renoi' y el Metilcolantreno. 

II.3.Aminas Aromáticas: 

Las mejores estudiadas son el Dimetil Amino Azoben­
ceno (DNAB) el.N Metil y Aminoazobenceno, el 2 Acetila• 
mino Fluoreno y la 2 Anftilamina, estos agentes fueron· 
los primeros en demostrar la conversi6n metab6lica an-
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tes de volverse carcin6genos. 

II.4. Agentes Alquilantes: 

La Betapropioloctono y los epóxidos, son carcinóge­
nos potentes y también mutágenos. A diferencia de otros 
carcin6genos, los alquilantes no necesitan conversión m~ 
tab6lica, se fijan directamente a los grupos N Cleofilos 
en DNA y .RNA y proteínas, la posición N 7 de la desoxigu~ 
nosina parece ser el lugar preferido de fijación. Algunos 
compuestos que hay en los alimentos del hombre el más im~ 

portante es la flotoxina Bl alcaloide elaborado por cepa 
de hongo Aspergillus que cree~- en las nueces y cacahuates 
molidos almacenados en forma inadecuada, la cicasina, al­
caloide de las nueces de algunas palmas, el azafrán que 
se usa en una variedad de guisos, el pol1o que es pintado 
con anilina para d~rle color amarillo, carne ahumada, to­
dos los carcin6gen~s químicos requieren cierto tiempo para 
ejercer su efecto. 

Alcohol: Estudios realizados indican que pacientes 
que ingieren más de 207 Ml. diarios, padecen cáncer. 

II.5. Tabaco: 

El 29% de los pacientes que fuman padecen cáncer, se 
comprobó que el mascar tabaco ~s de importancia, pero lo 
es más adn el fumar. La alta indidencia de cáncer entre 
los consumidores de nuez de betel resultó está relacion~ 
do con el componente tabáquico del mastique y no en la 

propia nuez. 

II.6. Carcinog~nesis de Radiación: 
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La radiaci6n es un carcinogenético potente tanto en 
el animal como en el hombre, no sabemos si la radiación 
altera directamente al DNA o altera la expresi6n fenot!p! 
ca del genoma. Los datos existentes.favore~en la idea de 
que su poder onc6geno guarda relación con su efecto rnutá­
geno. Hay estudios que demuestran que el tumor producido 
y ciertos nGmeros de mutaciones guarda proporci6n lineal 
sugiriendo que la acci6n onc6gena incluye mutación es sa­
bido que las radiaciones UV pueden causar cambios en la e! 
tructura del DNA en forma de d!meros de Timina-Timina. Sin 
embargo, tales errores pueden ser suprimidos y reparados 
por enzimas espec!ficas. Tal reparaci6n .puede evitar la 
Carcinogénesis. Por lo tanto cuando cultivos de tejidos se 
someten a los rayos X los efectos carcin6genos de radiaci6n 
quedan suprimidos, a menos que las células se dividadn poco 
después de la exposici6n. 

Sigue pensándose que la energ!a radiante solo hace lo 
siguiente: 

l.- Acelera el envejecimiento. Lo cual significa una 
mayor frecuencia de mutaciones espontáneas y é4ncer. 

2.- Activa el virus onc6geno. 

3.- Altera·el microambiente de la célula. 

4.- Estimula las células para que proliferen originando 
errore.s mit6tic.os, y para que se desarrollen los m~ 
tantes más vigorosos constituyendo tumo.rea. 

La historia de los cánceres provocados por radiaciones 
en el hombre se inició en tiempos de los primeros radi6logos~ 
el propio RBetgen sufrió Cáncer de Piel. 
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II.7. Otros Carcin6genos: 

Desde hace tiempo hay preocupación acerca de un exceso 
absoluto o relativo de estr6genos que podrían producir cá~ 
cer en los tejidos blandos corno: mama y endornetrio pero 
rn~s bien se cree que las honnonas lo ünico que hacen es a­
celerar el proceso canceroso. 

II.8. Irritantes físicos como son: 

Prótesis mal ajustadas, los irritantes térmicos como 
los alimentos muy calientes, 

II.9. Estados de mal nutrición en los que se acompaña cirrosis. 
hepática. 

Sifilis, luz solar. 
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C A P I T U 'L O I I I 

EVOLUCION FUNCIONAL 

El Carcinoma Epiderrnoide invade siempre los tejidos circun­
dantes por invaci6n directa, cosa que en cavidad oral se facilita 
debido al rn!nirno de barreras; por esto el piso de boca se extien­
de a la base de la lengua o bien de tejidos ·gingivales invade el 
hueso. 

La v!a más frecuente de diseminación es la v!a linfática,de­
bido a que las paredes de los conductos son muy delgndas, y per­
miten el paso de c~lulas neoplásicas, tambi~n pueden desprenderse 
pequeños nidos de células y ser transpor.tados a los ganglios lin­
fáticos donde son atrapados, otras veces las c~lulas neoplásicas 
crecen hasta alcanzar los ganglios de drenaje, lo que afectan más 
frecuentemente por metastatización son los ~ubmandibulares y los 
cervicales superficiales profundos. 

Otros grupos son: Los ganglionares submentales, supraclavicular, 
pero no es tan frecuente, 

se han visto otros casos de metástasis por v!a sangü!nea 
si~ndo más frecuente la diseminación.venosa que la arterial me­
diante la diseminacil.'ln venosa de l.os carcinomas de boca suele a­
fectarse sobre todo los pulmones, h!gado y huesos; mientras que 
los riñones, gl~ndulas endocrinas y la m~dÜla ósea se afectan s2 
bre todo por invaciOn arterial. 

Los Carcinomas de la cavidad Oral muestran principalmente 4 
tipos de crecimiento~ 

1.- Forma fungosa o exc5fitica. 



2.- Infiltrativo o invasivo. 
3.- Ulcerativo. 
4.- Verrugoso. 
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Las Células tumorales conserva~ las características funcio­
nales especializadas de las c~lulas de origen, en proporci6n a 
su grado de diferenciación. 

El Carcinoma bien diferenciado está compuesto de nidos de 
c~lulas cuyo origen es el epitelio escamoso, las c~lulas suelen 
ser muy grandes y presentar una membrana c~lular definida, los 
nacleos son grandes~ con gran variabilidad en la reacci6n tinto­
rial ( las que se tiñen con hematoxilina se denominan hipercrom! 
ticas ). 

Las mitosis no son abundantes y son atípicas, hay queranti­
nizaci6n c~lular individual y formación de numerosas perlas epi­
teliales o de queratina. 

Las células malignas invaden activamente el tejido. 

Las neoplasias biEn diferenciadas elaboran rnucina, hormonas 
Y.enzimas, igual que las c~lulas de las que provienen. 

En neoplasias no diferenciadas la actividad metab6lica par~ 
ce estar destinada a la síntesis de substancia celular ~ la mito­
sis, otras funciones especializadas resultan disminuidas o desa­
parecidas. 

Los cánceres puelen elaborar productos que sus c~lulas de o­
rigen no producen. 

En ocasiones provocan defectos difusos sobre el hu6sped por 
síntesis de hormonas, supresi6n de inmunidad o elaboración de 
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factores mal definidos que alteran la funci6n del sistema ner­

vioso o de, la m~dula 6sea, a estos efectos se les denomina s!~ 
drome "Paraneoplásico" . 

Broders realiz6 un sistema de graduaci6n clínica de los 
Carcinomas segan el grado de malignidad. Este se basa en el gra 
do de diferenciaci6n celular. 

La graduaci6n va del I al IV 

Grado I Del 75 al 100% de cUulas .están diferenciadas. 
Grado II Del 50 al 75% de ·c~lulas diferenciadas. 
Grado III Del 25 al 50% de c~lulas diferenciadas. 
Grado IV Del o al 25% de c~lulas diferenciadas. 

Recientemente se ide6 una la American comitee for Cancer 
Stating and End Resulta Repoding y es la siguiente: 

Estad.fo I Está limitado a su lugar de origen sin me-
t&stasis ganglionares palpables. 

Estad.to rI El tumor se ha extendido más allá de su o-
rigen pero se limita a la cavidad oral sin 
metástasis ganglionares palpables. 

Estad.to III Es parecida al I y II con metástasis gangli.e_ 

nares cervicales cl!nicamente palpables no 
fijos. 

Estad!o IV Es similar al .r y II pero llega ml!s all! de 
la•cavidad oral con metástasis ganglionares 

cervicales fijos, cl!nicamente palpables. 
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C A P I T U L O I V 

ASPECTO RADIOGRAFICO 

Las radiograf!as nos aportan información diagnóstica va.lio­
sa y constituyen un registro permanente del estado de salud de!! 
tal del paciente en el momento del exámen. 

Es impo--tante la toma de radiograf !as porque como ya sabe­
mos muchas neoplasias se han descubierto por casualidades den­
tro del examen radiográfj,co. 

Existen dos diferentes tipos de coroplicaci6n del Carcinoma 
primario. 

La mas coman es la involucración del hueso como resultado 
de un epitelioma o carcinoma de tejidos blandos que p~ede ser 
en la enc!a, en el piso de boca, o alguna otra porci6n.de la 
mucosa bucal. 

PUede estar involucrado cualquier otro sitio de la mand!­
bula o maxilar pero el lugar más frecuente es la unión entre la 
rama ascendente de la mandibula y la regi6n del tercer molar. 

Los tumores largvs causan ampliaci6n de la destrucción de 
la mand!bula. 

Las radiograf1as muestran no evidencia de hueso sobre el á­
rea larga donde hay dientes existe sobreposición por hueso y t~ 
jidos, los márgenes del hueso presentan irregularidades e infi! 
tración en algunos casos raros la porción cercana al maxilar o 
mand!bula es completamente invisible. 
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De los tejidos que se encuentran involucrados en un carcin2 
ma puede o~servarse una densidad en la. radiograf!a que est~ por 
encima del hueso. Cuando esto se observa sugiere la presencia 
de un tumor, aunque se puede precisar o indicar la naturaleza 
de la lesi6n, aunque sospechemos de un carcinoma, pero la radi2 
graf!a solo nos dará un diagnóstico de presunción. 

Estas solo revelan los cambios estructurales de los huesos. 

El cuadro radiográfico de la invasión de un carcinoma a hu~ 
so es el de una destrucci6n Osea independientemente de si el t~ 
mor ea de c~lulas escamosas, basales, adenocarcinoma o cualquier 
otro tipo, la sombra radiotransparente del tumor es pleomorfa y 

de bordes mal definidos cuando las capas corticales del hueso e~ 
tan invadidaa son resorbidas y generalmente muestran erosión y 

penetraci6n con poco adelgazamiento o cambios de forma. 

No suele haber osteoclerosis alrededor del tumor a causa de 
su crecimiento relativamente r4pido. 

Los dientes de la regi6n non con m4s frecuencia rodeados gue 
reabsorbidos por la neoplasia. 

La lesi6n radiotransparente.caracterizada por la superficie 
rugosa del hueso cortical adelgaza en su cara medular. 

Una inclusiOn de dientes dentro de una zona radiotranspare~ 
te completa o parcial dentro de la lesi6n indica que el proceso 
destructivo es muy activo, 

La infornaci6n radio9rlifice dentro-maxilar se encuentra pre.!:_ 
ticamente limitada las modificaciones y/o alteraciones mic:roec6-
:picamente -:xperimentadas por lo tejidos de la boca, lo enterior 
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confirma que el examen o i.nterpretaci6n radiográfica solo re­
presenta un medio diagnóstica auxiliar, con el cual no se de­
be esperar llegar sistemáticamente al diagn6stico definitivo, 
solo da una información relativa o complementaria pudiendo en 
algunos casos como excepci6n dar información completa. 
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C A P I T U L O V 

ANATOMIA PATOLOGICA 

Microsc6picamente: 

El Carcinoma Epiderrnoide se caracteriza por masas, islotes' 
o c·ordones irregulares de c!!ilulas escamosas que proliferan ha­
cia abajo e invaden el tejido conjuntivo. 

EXisten variaci6n segGn el grado de dif erenciaci6n de los 
tuniores y el tipo de crecimiento. 

Las células del C3rcinoma bien diferenciado varian poco 
con respecto a las c§lulas normales. Los islotes o cordones in 
vasoree d~ Células Epiteliales malignas están foxmados por c!!i­
lulas de tipo periférico basal espinosas, granulosas y querati­
na, en la región central existen queratinizaci6n y dan lugar a 
las perlas de queratina, los nrtcleos de las células son grandes 
quedando en relaciOn de 1 a 1 en lugar de 1 a 4 que es lo nor ~ 
mal. 

El citoplasma se vuelve eosinofilo, las mitosis son m!ni­
. mas y las divisiones observadas so~ normales. 

Los Carcinomas bien diferenciados. 

El tejido conjuntivo adyacente a la zona afectada muestra 
una respuesta inflamatoria cr6nica intensa. 

carcinomas moeeradamente.diferenciados. 

El tamaño de la& c6lulas es variable, el de los ndcleos y 
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CAPITULO V 

AN1lTOMIA PATOLOGICA 

Microsc6picamente: 

El Carcinoma Epideirnoide se caracteriza por masas, islotes 
o cordones irregulares de c~lulas escamosas que proliferan ha­
cia abajo e invaden el tejido conjuntivo. 

EXisten variación segdn el grado de diferenciaci6n de los 
tuniores y el tipo de cr cimiento. 

Las células del Catcinoma bien diferenciado varian poco 
con respecto a las células normales. Los islotE!S o cordones i!! 
vasores de Células EpitEliales malignas están formados por cé­
lulas de tipo perift!ric basal espinosas, granulosas y querati­
na, en la regi6n central existen queratinizaci6n y dan lugar a 
las perlas de queratina, los nócleos de las c~lulas son grandes 
quedando en relaci6n de l a 1 en lugar de 1 a 4 que es lo nor -
mal. 

El citop~a'sma se vi:elve eosinofilo, las mitosis son m!ni­
mas y las divisiones obEervadas son normales. 

LOs Carcinoma a bier1 diferenciados, 

El tejido conjunti\'o adyacente a la zona afectada muestra 
una respuesta inflamatoi•ia cr6nica intensa. 

Carcinomas moeeraó1,mente diferenciados. 

El tamaño de las clllulas es varia;;,1e, el de los ndcleos y 



27 

de la reacci6n tintorial, las mitosis son acentuadas existien­
do se observan formas normales como anormales. La querantiniz~ 
ci6n ea aislada. · 

El Carcinoma moderadamente n~ diferenciado. 

V.I. No hay querantinizaci6n, ausencia de puentes intercelula­
res, hay notable variaci6n en el tamaño de las células, 
en la forr.ia y tinci6n. 

En ocasiones se observan células gigantes, se encuentran 
imágenes de división tripolar y otros ano~les, a veces 
es tan anplásico que es difícil establecer su origen ep! 
telial. 

v.2. Carcinoma no Diferenciado: 

Dan la impresión de invadir el tejido subyacente, más por 
extensi6n de pequeños islotes o masas c~lulares que median­
te el aparente "empuje". También hay inflamaci6n cr6nica en 
el estroma adyacente, algunos otros. provocan respuesta dis­
moplástica en el tejido conjuntivo subyacente. 
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CAP I T U'L O VI 

DIAGNOSTICO PRECOZ 

El C~ncer siendo una de las enfermedades que afectan a un 
gran nümero de poblaci6n: ha venido a representar uno de los m~ 
yores retos para las autoridades sanitarias, para lo cual las 
instituciones m~dicas han venido luchando por alcanzar uno.de 
!os máximos objetivos de la oncología moderna. Que es el de la 
prevenci6n de todos los c~nceres en el hombre, dicha tarea se 
realiza por med.io del diagnóstico precoz u oportuno ( 4 ) que 
hay que procurar por todos los medios. En el se incluyen: infor­
maci6n general de la poblaci6n, exploraciones preventivas de pe! 
sonas aparentemente sanas, ( gran programa diagn6stico en todos 
los síntomas sospechosos de tur.ior ), otras exploraciones a plazo 
corto, o mejor exploraci6n quirtlrgica. 

Si estas medidas no aportan ninguna explicación satisfacto­
ria o definitiva, se tendrtl presente que1 

1.- No hay ningdn criterio de inflamación naturaleza gene­
ral o especial que no pueda ser provocado también por 
tumor. 

2.- En los cuadros sospechosos de tumor, se tratan primero 
sintom~ticamente, ( por ejemplo con antibiotico 1 y e! 
perar los resultados ( diagnóstico ex-juvantibus ) signi 
fica una decisi6n grave, la mayoría de las veces objeti­
vamente irresponsable. 

3.- En el diagnóstico precoz de los tumores los síntomas al 
iniciar la enfermedad son Jt,uy leves, como por ejemplo el 
mal aspecto, inapetencia, aceleraci6n de la VSG, electr_2 
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foresis s6rica patológica etc. 

Entonces el diagn6stico precoz, lo deberá realizar el espe­

cialista de cada órgano rn~s que el onc6logo.clinico. 

( 4 ) Groas Rudolf - Manual de Medicina Interna 
Pags. 126, 127 - Ed. Reverte 1979. 



30 

C A P I T U L O V I I 

PRONOSTICO Y TRATAMIENTO 

Una vez que se ha establecido el diagn6stico, el problema 
que se presenta es en relaci6n a la curaci6n, para poder lograr 
que el paciente pueda llegar a curarse, es necesario tener en 
cuenta las caracter!sticas que en este momento presen~a el pade­
cimiento, estas caracter!sticas pueden ser.que no haya invadido, 
por extensi6n directa ning11n órgano vital , no se haya disemina­
do por via linfática o sangu1nea a 6rganos distales, si el caso 
presenta estas caracter1sticas el pronóstico no será. tan favora­
ble, para poder apreciar el grado de curabilidad será necesario 
tener al paciente bajo observación cl!nica, someti~ndolo a exa­
rnenes de rutina tanto f!sicas y cl~icamente completos. 

Dentro del tratamiento 1el cáncer existen tres m~todos a 
elegir: 

1.- Quirtirgico 
2.- Radioterapia 
3.- Quimioterapia 

VIII.l. QuirGrgico: Todo tumor localizado probablemente debes~ 
meterse a operación radical. Este es el medio más emplea~ 
do en la terapia del cáncer; 

VIII.1.1.T~cnicas QuirGrgicas. 
Resección en V ( Resecci6n en cuña1 rcsecci6n en rodela) • 
Esta práctica en la mayorta de loo carcinomas de labio 
inferior, se ·realiza ·con una anestesia local en el campo 
o con infiltración troncular. El Cirujano sujeta el labio 
a un lado del tumor entre sus dedos ~ndice y pul9ar1 
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el ayudante sujeta el otro lado en forma similar. 

Se comprime el labio lo suficiente como para ocluir 
la arteria labial inferior. Y se somete a tensión mien­
tras se practica la incisi~n • 

. se extirpa una cuña del labio en forma de V. Sin 
embargo cuando se reaproximan los bordes, puede produ­
cirse en la linea de sutura una pequeña depresión o 
muesca. 

Para evitar esto, se hace que la incisión sea per­
pendicular a la superficie del labio a lo largo de unos 
pocos mil!metros, antes de dirigirla hacia el proyectado 
v6rtice de la V. Se profundiza la incisi6n a travás de 
todo el espes~r del labio, y se divide la piel, la mue~ 
sa y los tejidos intermedios. 

Despu~s de haber extirpado la piel suele ser necesa 
río ligar la arteria labial inferior, y algunos otros V!_ 

sos m~s pequeños. 

Se aproximan con exactitud las diferentes ~)pas del 
labio; norma:mente se suturan por separado el rn~sculo, 
la membrana nucosa y la piel. Tambi~n se pueden suturar 
con puntos en U verticales a partir de las dos superfi­
cies cutSneas y mucosas, penetrando cada uno de ellos 
hasta algo ~Is de la mitad del espesor del labio, de tal 
forma que ln capa muscular quede bien aproximada. 

En la superficie de la mucosa se utiliza satura de 
Catgut cr6mico de 3-0 mientras que en la superficie cu­
tánea se utiliza satura de seda de 4-0 o de plástico s-o. 
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Esto se retira la quinto d!a postoperatorio. 

En esta técnica se reseca casi siempre 1/3 parte o 
la mitad del labio, consiguiendo el cierre primario con 
buen resultado estético y tuncional. 

VII.1.2. Reconstrucción con colgajo pediculado ( Transposici6n 
labiel/ Abve Estlander). 

w 
Esta se realiza en casos de defecto amplio en la PªE 

te media del labio. El pedículo para en forma de puente, 
atravesando el orificio oral, con lo cual hasta que se 
divida en una segunda operación habrá dos estromas. Se 
reseca la lesión. Se marcan los limites del colgajo pe­
diculado. Ha de tener un tamaño aproximadamente igua1 a 
la mitad del defecto labial, de tal forma que cada labio 
quede reducido en la misma extensión • Para movilizar el 
colgajo, se divide el labio en todo su espesor hasta la 
profundidad necesaria, comenzando por el márge~ libre. 

La otra rama de la incisión ·se extiende hacia el boE 
de del labio y es preciso tener un cuidado exquisito pa­
ra no dividir la arteria labial, que constituye el ~nico 
aporte sanguíneo al colgajo. Se identifica la arteria en 
la otra rama de la V donde ha sido dividida y se señala 
su relación con el borde del labio. Se rota la cuña de 
tejido y se le incrusta en el defecto, se realiza una S!!, 

tura con Catgut crómico de 3~0 y la piel con puntos sue! 
tos qe seda o plástico de 5-0. La boca no queda sim~tri­
ca, la comisura afectada aparece redondeada más que an­
gulada y queda más cerca de la l!n~a media que la otra. 

Pasadas unas semanas puede reconstruirse esta comi-
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sura. 

Tumores amplios del labio pueden afectar mand!bula por 
extensión directa: en estos casos habr!·que practicar una 
resecci6n parcial o de todo el espesor de un segmento del 
maxilar. El tumor se extiende también a lo largo de la ra­
ma mentoniana del nervio alveolar inferior. A través del f2 
ramen mentoniano llehando hasta el canal mandibular. 

Esto ocurre tanto en los tumores grandes como en los 
pequeños y puede apreciarse cl!nicamente.La anestesia de la 
zona inervada por este nervio sugiere tal tipo de extensión; 
en el estudio radiográfico se identifica, a veces, la des­
trucción del hueso, en estos casos se practicar! una hemi­
mandibulectorofa. 

El pronóstico.va a depender en cierta medida de la dur~ 
ci6n y la extensión de la lesión y la presencia de metásta -
sis. Én la serie de Cross el !ndice total de curación de los 
pacientes con cáncer de labio tratados por cirug!a era de a­
proximadamente el 81% m.ientrE•S que er. el estucUo t'le Widtillr.n, 

el !ndice de cuaraci6n de pacientes tratados por medio de -
irradiación era del 83% lo cual indica que las dos formas de 
cuaraci6n producirán resultados similares. 

VII.1.3.Lengua. 
Los pequeños tumores se extirpan mediante infiltración 

anest~sica local o bloqueo nervioso, pero es preferible .una 
·anestesia general endotraqueal. Se ponen unos puntos de tra~ 
ciOn de seda fuerte ( 2-0 ) por delante y por detrás del lu­
gar donde se vaya a tra~ar la incisión. Estos puntos son ut! 
lee sobre todo cuando se trabaja bajo anestesia local, ya 
que facilitan la manipulación de. la lengua mientras se prac­
ti~a la incisión y mientras se pinzan y ligan los vasos san-
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gu!neos, Puede colocarse una sutura profunda por detrás de 
la porción media del futuro defecto, porción que podrá em­
plearse tambi~n para el cierre. 

Se traza una incisión elíptica con una separación de 
unos pocos mil!metros de la lesión, en caso de que esta sea 
maligna y de 1 cm. cuando es maligno, puede ser transversal 
u oblicua, según sea la configuraci6n del tumor. 

El márgen debe ser adecuado en profundidad al igual -
que en anchura. Es aconsejable señalar la pieza con una su­
tura, de tal forma que el patólogo est~ en condiciones de 
orientarla bien. Tal vez se de el peligro de hemorragia pr2 
cedente de la arteria lingual o de sus ramas incluso cuando 
se resecan porciones mínimas en la lengua; la hemostásis 
tendrá que ser cuidadosa. Cuando el defecto es superficial 
basta con el cierre en un solo plano¡ se utiliza Catgut 
crómico de 3-0 dando puntos sueltos en u. 

Las más profundas se cierran en dos planos, que com -
prenden músculo y mucosa, se utilizan a veces saturas de s~ 
da o de plástico, pero resulta dificil para el cirujano y 
molesto para el paciente, el retirar los puntos. 

Los tumores próximos a la punta pueden tratarse rese­
cando una cuña de tejido, algo as! como una resección en V;· 
el cierre del defecto se prai::ticará en dos o tres planos. 

En tumores más grandes será menester resecar porciones 
más amplias de la lengua, La hemiglosectom!a en sentido la­
teral, es t~cnicamente factible , aunque raras veces se 
practica. El pronóstico del cáncer en esta localización no 
es bueno. Aunque las estad!sticns var!an segan los estudios, 

. l 
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por lo general se admite que el índice de curación con 5 
años de sobrevida está debajo del 25%. 

El factor más importante que afecta al pronóstico de 
e~tos pacientes es la presen~ia de metástasis cervical o 

su ausencia. Gibbel mostró un 81% de índice de sobrevida 
cuando no había metástasis, 43% cuando no había metástasis 
en el momento de la admisión. Aquí se observa la importan­
sia del diagn6stico temprano y la funsión del odontólogo 
en el conocimiento de las lesiones cancerosas. 

Vii.1.4.Encia. 

Extirpación con resección marginal de hueso. 

En los tumor~s superficiales que no invaden el hueso y 
cuando no hay evidencias clínicas de metástasis gangliona­
res cervicales, el procedimiento de elecci6n consiste en e~ 
tirpar el tumor con resección marginal del hueso. 

Es preferible la anestesia nasotraqueal, taponando la 
faringe con gasas. 

Si el tamaño y localización del tumor lo permiten, su~ 
le ser adecuado un abordaje trans-oral, sino fuera asi, se 

agrandará el estroma. 

Se extraen los dientes a cada lado de la línea de in­
cisión proyectada. Se traza una incisión perpendicular al 

reborde alveola~, extendiéndola hasta uno o dos tercios de 
la distanci~ hasta el borde inferior, de la mandíbula. Se 
traza una incisión semejante, al otro lado de la zona que 

se va a extirpar y entonces, se practica una incisión tran~ 
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versal que una los extremos de ambas. La localizaci6n de 

las incisiones depende de la localización del tumor; se 

sacrificará un márgen de alrededor de 1 cm. de tejido de 

aspecto normal. Si el tumor es apto para ser extirpado -

por una resección ma=ginal, probablemente no estén afect~ 
das la superficie medial o lateral de la encfa, con lo 

cual podr~ disecarse un colgajo mucoperiostico en ese la­

do. Se disecará periostio anterior y posterior al defec­

to proyectado, en una extensi6n de aproximadamente medio 

centímetro, a fin de permitir el recorte del proceso al­

veolar. Casi siempre se divide el hueso verticalmente has­

ta un punto por debajo del nivel de inserci6n del m6sculo 

milohioideo. Se libera el segmento 6seo con una sierra e­

lectrica o con un martillo y cincel. Se extirpa entonces el 

tumor de la encía y una cantidad variable de mucosa bucal o 

de suelo de la boca, o de ambos, junto con el fragmento su~ 

yacente del maxilar. Se alisan los rebordes del hueso se ~­

proxima entonces la mucosa previamente disecada supra adya­

cente a los bordes recortados del defecto, para ello utili­

zando puntos sueltos de Catgut crómico de 2-0 suele ser po­

sible también ap=oximar sobre el borde de corte del hueso 

ya sea el colgajo mucoperiostico, ya el tejido de la mejilla 

del suelo de la boca o de la lengua, se obliteran los espa­

cios muertos y se colocan entre el hueso y la lfnea de sutu­

ra de la mucosa supraadyacente una capa protectora de tejido 

blando. Se aproxima entonces la membrana mucosa con puntos 

sueltos de Catgut de 2-0. Una secuela natural de ese m6todo 

de cierre es la afectaci6n en la movilidad de la lengua. Si 

esto llega a crear un problema para el habla o la degluci6n 

podrá movilizarse la lengua pasados unos meses y recubrir .el 

defecto con un injerto de piel. Otro pbsibl~ m~todo que re- .;~ 

duce la fijación de la lengua consiste en aplicar de inrnedi! 

to un injerto libre de piel en lugar de practicar la sutura 

mucosa. 

.. 
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Despu!is de todas las intervenciones quir1'.1rgicas intra­

orales se practica una t:raqueostomía. En algunos casos po­

dría evitarse pero la falta de movilidad de la lengua y el 

dolor asociado a la degluci6n, conducen a la acurnulaci6n 

d~ secreciones en la farínge, con el riesgo consiguiente 

de aspiración, de obstrucci6n de las vías aereas o de am­
bos accidentes. 

El c&ncer de la encía superior se funde imperceptibl~ 

mente con el c§ncer de paladar duro. Los tumores situados 

a lo largo del reborde gingival superior pueden extirparse 

en forma similer a los de la encía inferior. Es posible a­
bordarlos transoralmente o a través de una incisi6n limit~ 

da tipo Weber Fergusson, con reflexi6n parcial de labio y 

mejilla se mar.:a la incisi6n en el tejido blando y se re­

seca el hueso subyacente. De ello resulta una fístula oro­

antral, suscep.ible de cerrarse con un ap6sito durante el 

período post-c'.:"'"ratorio inmedjato y con un obturador temp~ 

ral durante la·; semanas siguientes. Descifs se fabricar~ 

una prótesis dnntal con un obturador en su superficie dor­

sal, La fistula queda obliterada eficazmente y se consigue 

un excelente r~sultado funcional, el paciente no encuentra 

dificultad en el habla ni problemas con el paso de conteni 

do oral al antro, cuando la prótesis est~ colocada. Si se 

prefiere puede cerrarse la fístula con un colgajo pedicu­

lado, pero la prótesis dental resulta tan eficaz que la in 

tervcnci6n no ~erece la pena. 

VII.1.S.Suelo de boca. 

cuando :zc1 cncuontra afectada esta 2ona también va a 

estar afeccada ya sea la encía, o la lengua por lo tanto 

la técnica quirelrgica aquí .utilizadá serti una modificaci.6n 

de las t~cnicas ya descritas para lengua o encia. 
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VII.1.6. Mucosa Bucal 

El tratamiento quirargico de esta zona, depende del 

tamaño y localización de la lesión. 

Extirpación con cierre primario. 

A veces es necesario disecar un colgajo de mejilla, 

utilizando para ello una parte de la incisí6n de Weber 

Fergus3on. Se divide el labio superior en la línea media; 

en la base del tabique nasal se dirige la incisi6n late­

ralmente, for~ando un ángulo de 90°, y se le extiende ha!!_ 

ta el ala de la nariz y alrededor de la misma, en una di!!_ 

tancia variable. En esta operación se utiliza anestesia 

por intubació~ nasotraqueal a trav6s del lado de la nariz 

no afectado. Se practicará un taponamiento de la faringe 

con gasas. 

La lesión premaligna suele extirparse casi siempre 

mediante una incisión elfptica. El defecto se cierra con 

puntos sueltos de sutura vertical en u, con Catgut cr6mi 

co de 4-0. 

Es posible extirpar, de la misma forma, pequeños tu­

mores malignos, pero dejando siempre un margen de tejido 

sano alrededor de 1 cm. La extirpuci6n se extiende en pr~ 

fundidad para incluir el tejido adiposo subyacen~e y, si 

fuera necesar~o, el músculo buccinador. Despu6s de un CO!'?; 

trol meticuloso de los puntos hcmorrágicos, se cierra el 

defecto por p:t.ar,os. 

Extirpación e injerto cut~neo libre. Cuando la extiE. 

paci6n del tumor deja un defecto demasiado granue para e~ 

rrarsc simplemente, cabe utilizar un injerto cut~neo libre. 
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Estos injertos se extraen de la piel del abdomen o del 

muslo; cuando se toman injertos de todo el espesor de la 

piel, suelen emplearse la regi6n clavicular o la superf_! 
cie interna del brazo. 

La técnica es similar a la empleada para recubrir 
un defecto cutáneo. Se sutura el injerto a la mucosa bu­

cal en la periferia del defecto, utilizando puntos suel­

tos de seda de 4-0 a los cabos de la sutura se dejan la~ 
gos a fin de sujetar con ellos un ap6sito de grasa que 
será recortado a la medida del injerto. Se coloca sutura 

fuerte a trav6s de la mejilla y cerca del ap6sito, que se 
hacen pasar sobre éste y atraviesan nuevamente la mejilla 

para salir por su superficie externa. Estos puntos se an~ 
darán sobre una gasa en el lado cutáneo. Estos se retiran 

al 6º día postoperatorio. Los defectos de tamaño modera­
do se cerrarán por rotaci6n de un colgajo pediculado de 
mucosa y submucosa adyacente. 

Algunos tumores infiltran ampliamente el tejido de 

la mejilla. Si el defecto es pequeño y situado cerca de 
la comisura, es posible utilizar para cerrarlo una modi­

ficaci6n del colgajo tipo Estlander. Un colgajo de la 
frente es muy dtil. Puede tresladarse el colgajo al cabo 

de una semana después, podrá seccionarse el ped!culo. Hay 
que evitar recurrir a cuello corno zona donante o como 
punto intermedio en el traslado, ya que esto podría inteE 

ferir con la valoraci6n de posibles metástasis gangliona­
res cervicales, o con una ulterior disecci6n cervical. 

Resecci6n incluyendo hueso. Los tumores afectan a 

veces el periostio, en este caso, se deberá extirpar una 
parte variable del maxilar superior o inferior. Si el t~ 
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mor invade también el canal mandibular , habrá que rea­
lizar una hemimandibulectomía. 

Mandibulectomía y Disecci6n Cervical. 

La Técnica varía segdn la localización precisa y la 

extensi6n del tumor y segün la presencia o ausencia de 
adenopatias cervicales metatásicas. 

Preparaci6n postoperatoria del paciente: Incluye 

una evaluación. global del paciente y mantenerlo en un es 
tado clínico óptimo se harán las correcciones dentarias 
necesarias. Se tendrán preparadas varias unidades de sa~ 

gre para la operación, antes de la operación se inicia 
el tratamiento con antibióticos de amplio espectro, tra­
tamiento que se continuará durante una semana siguiente 

al postoperatorio. Antes de trasladar al paciente al qui 
r6fac: se le colocará un tubo nasogástrico. El anestesi~ 

ta p1~c~icará la intubaci6n nasotraqueal. Se evita la i~ 
tubación orotraqueal, ya que el tubo estorbaría durante 
la fase oral u orofaringea de la operaci6n. Sino fuera 
posible realizar la intubación nasotraqueal quedaría la 
al terna ti va de practi·~ar una traqueostomía bajo aneste­
sia local, y de insertar entonces el tubo anestésico di­
rectamente en la traquea. 

VII .1·.7. Técnica de Resección Compuesta¡ 

Los límites de la operación van a ser la cl~vicula, 

el boréc: anterior del mílsculo trapecio, el borde inferior 
de la mandíbula, se reseca todo el tejido blando situado 

entre estos límites, dejando unida la porción de la man­

díbula que se ha de resecar, el tejido blando movilizado 

en el cuello. Si por ejemplo.hubiera de resecarse el se~ 

mento del maxilar comprendido entre la s!nf isis Y el án-



41 

gulo, se movilizarian los tejidos subrnentoniano, y 

se les reflejará hacia atrás, pero no se separan del 

hueso los tejidos submaxilares. Se desinsertarán por 

detrás y se reflejarán hacia adelante, el extremo su­

perior del mGsculo esternccleidomastoideo, la vena y~ 

gular interna y los tejidos blundos adyacentes. De e~ 

ta forma, los tejidos blandos del cuello permanecen 

unidos a la p0rci6n mandibular que se va a resecar. 

Es muy importante tsner en cuenta el alcance de 

la operación que se va a realizaL, deberá de ser una 

incisión incurvada, pero el campo que proporciona 

puede resultar insuficiente en los casos de tumores 

intraorales y orofales de situaci6n posterior. Los tu 

mores de localízaci6n anterior se movilizan fácilmente 

por vía transoral, con o sin división del labio. 

Si el tumor es de situación medial al reborde alveolar, 

se modifica la incisión, para que puedan resecarse has 

ta 1 a 2 cms. de mucosa de aspecto no:..-¡:-,al más allá del 

l!mite aparente del tumor. Al sobre?asar con la inci -

si6n la l!nca por la cual se habrá de seccionar el hu~ 

so quedar& una cantidad suficiente de membrana mucosa 

unida a la ~and!bula restante, que permita resuturar 

el colgajo üe mejilla al finalizar la operación. 

se talla el colgajo, dividiendo los tejidos blandos s! 

tuados entre la mejilla y el maxilar, se dejará adheri 

do al colgajo cutáneo el periostio del segmento de hu~ 

so que se va a resecar, a no ser que con esta maniobra 

resulte cor.,promctida la resección del tumor. La exten­

sión del colgajo depende de la amplitud de la resección 

mandibular. Se separa da la mandíbula solo una pcquefia 

distancia más allá de los lugares da división del hueso. 
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Si se practica una incisión en T, se divide el labio 
por la linea media y se separa hacia atrás un gran 
colgajo de mejilla. Si se hubiera empleado la incisión· 
6nica curvada, que recomendamos, no se dividirá el la­
bio, pero el largo colgajo cutáneo superior podrá sep! 
rarsele lo suficiente para permitir la división del 
maxilar desde el abordaje lateral. 

Al incidir los tejidos·blandos intraorales, suele 
haber riesgo de hemorragia; por lo tanto preferirnos d! 
vidir la mandibula por delante y por detrás, antes de 
practicar la incisión en la lengua. De esta forma mej~ 
ra la exposición del tumor, casi nunca se llegar! a re! 
lizar una hemimandibulectorn!a en sentido literal. En l~ 

gar de ello se practica una resección segmentaría del 
maxilar¡ la posibilidad de disponer de tejido blando s~ 
ficiente para cerrar el defecto. 

En la hemimandibulectomia para desarticular la ma~ 
d!bula, es preciso dividir el plexo venoso pterigoideo 
lo cual suele ir acompañado de una hemorragia profunda, 
no masiva pero persistente y dificil de controlar. Se 
sirnplif ica la operación y se reduce al mínimo el defe~ 
to cosm~tico, si se divide la rama vertical del maxilar 
siempre que la localización del tumor lo permita. 

se divide el mrtsculo masetero con un bisturí cerca 
del ángulo del maxilar, para librar el mrtsculo pterigo­
ideo del hueso subyacente hasta el nivel de división 
proyectado, se utiliza un periostOtomo, se divide el 
hueso con una sierra el~ctrica a unos 2 eme. del tumor. 
Puede ser necesario extrner uno o más dientes. A conti­
nuaciOn se divide el masculo pter1goideo interno. De e! 

. . 
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te medo mejora el acceso al tumor y es posible llevar a 

cabo la resección con mayor exactitud. 

Una vez extirpada la pieza, se realiza una hernostá­

sis cuidadosa. La superficie crue11ta es amplia y es posi­

ble que haya una considerable pérdida de sangre. Con fr~ 
cuencia proporcionan gran ayuda unas cuantas suturas a 

modo de ligadura estratégicamente colocadas, 

El método de cierre del defecto resultante es varia­
ble. Los defectos de paladar blando han de ser reparados 
con todo cuidado. Si el defecto e& arnplio,.se emplean co! 

gajos por rotación procedentes de lengua o de mucosa ad­
yacente. 

La mortalidad de la resección compuesta oscila entre 

el 3 y el 8%. 

La supervivencia var!a con la localización y el tam~ 

ño del tumor primario y con la presencia o ausencia de las 
metástasis ganglionares. Spiro y Frazell han publicado 437 

resecciones compuestas en carcinoma epidermoide avanzados 

en boca. La supervivencia a los 5 años sin signos de enfe_E 
medad era de 58.3 cuando se sufr!a metástasis • 

. VII.2. Radioterapia. 

La Radioterapia es el tratamiento de las enfermedádes 

neopl&~icas por medio de radiaciones. 

Existen muchas formas y niveles de radiaci6n: pero P! 
ra efectos curatjvos en oncolog!a son las radiaciones ioni 

zantes; reciben este nombre por su capacidad especial de 



interaccionar con los átomos y las mol~culas malignas, 
'Pero la radiosensibilidad de estas suele ser mayor, as! 
como su capacidad de reqenerar las lesiones producidas 
por la radiación. 

v11.2.1. 

vu.2.2. 

Las radiaciones ionizantes ( electroma~ticas y 
partículas ) comprenden las siguientes modalidades: 

l.- ElectrOlllagn~ticas: rayos X, rayos Gamma. 

2.- Partículas: Partículas Alfa, electrones Part!~ 
las Beta y neutrones. 

Seq11n la intensidad del voltaje, existen 3 9rupos 
de aparatos. 

a) Aparatos con voltaje inferior a 150 y 1000 Kv 
(Radioterapia Superficial). 

b) Aparatos entre 150 y 1000 RV ( Radioterapia 
Convensional ), 

e) Superiores a los anteriores estan los aparatos 
de meqalovoltaje. 
Entre los que se encuentra la bomba de cobalto 

con irradiación Gamma generada por el co6º 
con voltaje de 2 mev ) aceleradores lineales 

(de 4 a 10 rev. y betatrones 20 mev ). 

Actualmente existe un acuerdo para utilizar unic~ 
men~e los apara~os de megavoltaje en la radioterapia del 

c4ncer con finea curativos, 

Los supervoltajes proporcionan, los siguientes ben~ 

ficios: 
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1.- Permiten administrar dosis homog6neas tahto en 
regiones superficiales como profundas. 

2.- Proporcionan campos de delimitaci6n bien defin! 
da, con lo cual es posible irradiar regiones ceE 
canas a órganos vitales sin daño irreversible de 
estos o con el menor porcentaje de efectos secu~ 
darios. 

3.- Se consiguen'dosis mayores en tejidos profundos 

sin que surjan los graves eritemas que antes l! 
mitaban esta terape~tica. 

4.- El tejido 6seo absorbe.menos radiación, con lo 
cual la radionecrosis Oseas y cartilagionosas, 
antes frecuentes apenaa se observan. 

El objetivo fundamental de la radioterapia radical · 
o erradicativa, pretende la destrucción total y definit! 
va del tumor. 

La radioterapia postoperatoria1 es una modalidad -
muy discutida., los efectos secundarios que produce su~ 
ran muchas veces los beneficios que realmente derivan de 
su uso. 

La radioterapia está inó~cada en casos en los que la 
extensión del tumor, su localización o la existencia de 
metástas~s excluyen una operación. 

En las indicaciones de la radioterapia hay que tener 
en cuenta lo siguiente: 

Las t6cnicas mejoradas ( por ejemplo, Irradiaci6n ) 
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convergente, pendular o rotatoria, irradiaci6n filtrada) 
as! como las modernas fuentes de radiaci6n terapeatica 
de alto voltaje, acelerador de electrones rápidos o ra­
diaciones ROentgen ultraduras ) llevan el tumor con me­
jor protecci6n de la piel, una dosis mucho más efectiva. 

Se usan radiaciones ionizantes que pueden ser prod~ 
cidad artificialmente por desintegraci6n natural de los 
elementos radioactivos con el fin de lograr un efecto m2 
dificador en las células. La forma corpuscular o electr2 
magn€ticas tienen propiedad de atravesar los tejidos te­
niendo acci6n sobre las c~lulns principalmente sobre las 
cancerosas. La sensibilidad de las c~lulas afectadas se 
debe a que su ciclo es más acelerado. 

Otro tipo de tratamiento es el de los isótopos que 
actualmente son de gran valor debido a los resultados 
observados. 

Los is6topos son aquellos elementos que tienen el 
mismo ndmero atómico pero diferente peso. 

La radioactividad inducida es el fenómeno en el que 
se produce el ndmero de átomos estables, un equilibrio 
energ€tico, por medio de un bombardeo con part!culas su~ 
at6mico, esto produce un reacornodo de los átomos en el 
nacleo debido a la expulsi6n de una part!cula ntlclear y 

por la emisión de energ!a liberada en forma de radiación 
formándose as! un átomo diferente. 

La base de su utilizaci6n es debido a la transforlll:!! 
ción de energ!a f!sica ( electromagn~tica ) de las radi! 
cienes a travás de procesos de ionización, 
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El empleo terapeatico de los is6topos se encuentra 

limitado por varios factores como son: selectividad sen 
sibilidad a las radiaciones de los tejidos sanos, sobre 

todo en el sistema hernatopoyético, la escasa o nula ra­

diosensibilidad de algunos tipos de tumores a esta for­

ma de energía. El Is6topo radioactivo para ser atil de­
be tener un periodo de semidesintegraci6n corta, porque 

de otra forma puede ser carcinogénico. 

VII.2.3.A continuaci6n presentarnos los isótopos más usados: 

a) El Yodo radioactivo ( 1-131 ) es· el isotopo que 

más se uti1iza y se debe a que tiene afinidad 
con el tejido tiroideo. 

b) El F6sforo radioactivo 

más antiguo. 

p-32· ) es el de empleo 

c) El oro radioactivo ( AU-198 ) se utiliza en fo!: 
ma coloidal en el tratamiento de tumores prima­

rios y secundarios. 

d) Cobalto radioactivo 

usa en los cánceres. 
co-60 ) es el que más se 

La radioterapia, cuando se aplica correctamente es 
de gran utilidad en el tratamiento del carcinoma epide_!: 
moide en la cavidad oral, el resultado est~tico es bueno, 

much&s veces meJor que cuando se hace una reconstrucción 

plástica complicada. Las posibilidades de conseguir el 

control del tumor son las mismas con cualquiera de los 
dos métodos cuando los dos han sido habilmente aplicados. 

VIII.3. Quimioterapia. 
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Existen 3 indicaciones importantes dentro de la qui­
mioterapia son: 

l.- Tratamiento de enfermedades tumorales generali­
zadas demostradas. 

2.- Curvas de seguridad para la profilaxis recibi­
das despu~s de operaciones ( quimioterapia coa~ 
yuvante ) • 

3.- SupresiOn de reacciones inmunitarias en traspla~ 
tes de Organos y en el tratamiento de enfermeda­
des autoinlllunes. 

La quimioterapia de las enfermedades tumorales no a­
portan curaciOn definitiva. Segün el tipo de procedencia 
del tumor se cuenta con alrededor del 20% de remisiones 
completas y el 20-30% de remisiones parciales. Para los 
carcinomas puede. contarse aproximadamente de 20 a 30%. 

1.- El tratamiento de las enfermedades tumorales se 
basa en una relativa selectividad de acci6n. Los 
mejores preparados son aquellos que con escasa 
toxicidad general ejercen el efecto relativamen­
te más intenso sobre l.as células tumorales. 

2.- No puede separarse del efecto terapeütico el pe­
ligro para los tejidos normales con propiedades 
similares de proliferaci6n y metab61icas, que es 
al mismo tiempo el factor limitante de la dosifi 

. caci6n. 

3.- Las masas tumorales grandes frecuentemente mal M 

vascularizadas ( necrosis centrales ) o invadidas 
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por tejidos conjuntivos, son especialmente poco ac­
cecibles a la quimioterapia. Sus dominios están en 
los focos pequeños y numerosos. 

4.- Ciertos tumores tienen un metabolismo relativamente 
lento y escasa velocidad de división. Son especial­
mente dif!ciles de influenciar por la quimioterapia. 
Por otra parte, algunos tumores especialmente desdi­
ferenciados hist6logicarnente o ricos en mitosis no 
tienen hoy de ning11n modo un propósito peor o priori. 
Por el contrario, a veces pueden influenciarse espe­
cialmente bien. 

s.- Posiblemente prescindiendo del test en cultivos de t! 
jido, no hay hasta hoy criterios histol6gicos o cl!n! 
co qu!mico, que permiten predecir.la respuesta de un 
tumor a la quimioterapia con suficiente seguridad¡ d! 
pende del ensayo cl!nico. 

El gruesó de citostáticos pertenece a uno de estos -
tres grupos: a) Substancias alquilantes b) antimetabili­

tos c) alcaloides vegetales. 

VII.3.1. a) Substancias alquilantes: 

Los efectos aecundarios están considerados segtln la 
diferencia de substancia a substancia y de paciente a pa­

ciente. 

~n relaci6n al s.N.C. tenemos naaseas, vómito, ese~ 
lofrios, sudores, fiebre, inapetencia y postración. 

En piel: prurito, exantema, alopecia, trastornos un 
geales. 
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En Sangre: HemOlisis, granolopenia o trombopenia a­
l~rgica, linfopenia, anemia, deisgranulaci tos is tóxicas·. 

Tubo Digestivo1 Diarrea, Estimatitis, candidiadia, 
entercolitis y dlcera. 

H!gado: Lesiones parenquimatosa, ictericia, coloe! 
dtica. 

Metabolismo de Riñones: Hiperucemia, ataque de gota, 
hipercalcam!a, uremia, diabetes. 

GOnadas: esterilidad, lesiones germinales •. 

Citostllticos más usados y más importantes actualmente: 

VII.3.2.Substancias Alquilantes. 

Nombre comercial: Melfalán. Nombre gen~rico MelfaUn. 

Indicaciones todas. Dosis media Gnica 0.1-02 rng/kg 
durante 7 dias por v!a oral I.V. 

Genoxal o ciclofosfamida de 150-200 hasta 300 mg. al 
dia por vía I.V. 

Treni~on - trisetileniminobenzoquinona de 0.2 mg. di~ 

rios cada uno o dos d!as con dosis de cura de B-10 12 rng. 

:eulsofán - Indicada en mielosis crOnicas, dosis de 6 
-10 mg. diarios hasta que los leucocitos sean mayores a 
20 000 mm3 • 

Dicloren TEM-Mosta.za nitrogenada .de 2 a 5 mg. diarios 
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durante 3 o 4 d!as v!a I.V. 

VII.3.3. Antimetabolitos. 

Alexan-citarabina de 2-3 mm./kg/d!a repartida en 
l o 2 infusiones c/24 hrs. 

Fluoruro Uracila - 5 fluorourocilo de 10-15 mg/kg. 
diarios durante 3-6 d!as v!a I.V. 

Substancias de procedencia y acci6n diversa. 

Farmiblastina-Adriamicina como monoterapia y en 
combinaciones de 0.4-0.6 mg/kg por 1-3 d!as o en una s2 
la vez que repite el ciclo después de 2 o 4 semanas. 

Proresid-Podofilinhidracida, tratamiento adicional 
en combinación con irradiación de 400 a 1500 mg. diarios 
dosis de cura 20-40 g. 

Bleomicina-Carcinoma de Epitelio plano, de 0.15-0.25 
mg/kg por d!a durante 7-10 d!as por v!a I.V. Dosis de cu 
ra de 200 a 400 mg. 

Una vez que se ha establecido el medicamento anti­
neoplásico; el vaso a seguir es la posolog!a o dosific! 
ci6n. 

Existiendo diferentes formas de dosificación. 

Uno de los puntos más importantes dentro de la qui 
mioterapia es la dosificación del fármaco, ya que as! 
podremos acercarnos a la cura total de la enfermedad, 
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los esquemas de dosificaci6n pueden ser condicionales 
ya que naturalmente hay que adaptarlos al caso indiv! 
dual del enfermo; las dosificaciones m6s exactas y 
comparables se obtienen por referencia al peso corpo­
ral del enfermo. 

El tratamiento intravenoso o las inyecciones dia­
rias o cada dos d!as sigue siendo el m~todo de elecci6n. 

Tratamiento combinado: 

Las metas de quimioterapia son: Evitar una resiste~ 
cia por bloqueo simultáneo de varias v!as metabólicas o 
fases de divisi6n de las c6lulas tumorales. 

Aumento del efecto ( sobre las c6lulas tumorales ) 
con reducci6n simultánea de las dosis individuales del 
medicamento con distinto punto de ataque y, con ello, 
de los efectos secundarios. 

La poliquimioterapia ha sobrepasado tanto el trat~ 
miento de los linfomas malignos, que hoy se aplica como 
m~todo estandar a casi todos los tumores. Es muy impor­
tante el ntímero de substancias, y la selecci6n de dosi­
ficaci6n de la misma. 

VII.3.4. Tratamiento de sincronización: 
Uno de los obstáculos de la terapedtica internista 

tumorál ~fectiva, es el hecho de que la mayor!a de los 
citostáticos solo son efectivos sobre las c61ulas que 
se encuentran en proliferaci6n, especialmente sobre las 
fases sensible S o G2 , pero que su tiempo en el orga­
nismo es predominantemente corto. Las c6lulas tumorales 
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crecen por otra parte asincr6nicamente, de modo que du­
rante las concentraciones altas del medicamento en san­
·gre y en los t~jidos, solo·una pequeña parte de las c~­
lulas proliferantes est!n pasando la fase sensible. 

VII.3.5. Tratamiento Tonificante: 

La dieta de los enfermos cancerosos debe adaptarse 
a su apetito y a las manifestaciones particulares del 
tumor. 

Debe ser variada, cal6ricamente completa, rica en 
prote!nas y facilmente digerible, hay que evitar la s~ 
brealimentaci6n. Casi siempre est! disminuida la produ~ 
ci6n propia de enzimas difestivas y elige las sustitu­
ciones correspondientes por uno de los numerosos prep,!! 
rados de ~cido clorh!drico, pepsina o fermentos pancre! 
ticos. 

El balance de los electrol!tos debe controlarse y 
tratar su trastorno en consecuencia, con tales trastoE 
nos en caso de vómitos frecuentes, diarreas, fístulas, 
hay que contar con graves alteraciones de la función 
hep!tica o renal. 

Necesidades vitam!nicas de los enfermos tumorales.· 
Esta est! elevada y deben satisfacerse en consecuencia. 
Entran en combinaci6n cada 2 o 3 d!as. Hay que tener 
siempre en cuenta si en estas combinaciones no están 
contenidas substancias que puedan contra~restar una 
quimioterapia simultanea ( por ejem. !cido f6lico,4cido 
nicot!nico.) 

Transfusiones sangu!neas. No solo compensan la fr2, 
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cuente anemia, sino que elevan la resistencia general, 
tampoco hay que menospreciar su efecto psicológico pr~ 
cisamente en los enfermos tumorales. A causa del pe.li­
gro de una hepatitis transfusióna1, se da mejor 2-3 
transfusiones juntas y a continuaciOn ganunaglobulina 
por 2 o 1 día. 

VII.3.6. Tratamiento del dolor. 

Es muy importante librar al enfermo de los dolo­
res, insomnios, nauseas, fiebre, sudores, decdbitos, 
etc. Sin ponerlo para ello med.i,canientosamente en est!_ 
do crepuscular. 

Muchos enfermos quieren pasar sus dltimos días y 

horas segljn su concepción del mundo y su religión, el 
m~dico debe respetar esta actitud. 

A la supresión del dolor puede contribuir decisi­
v-amen te uua intervención quirdrgica, la cordotomra 
transcutánea o una operación estereotlixica en el sist~ 
ma nervioso central. Tambi~n entra en consideración la 
irradiaci6n paliativa c_on dosis de rayos Rlfontgen pe­
queñas y medias. 

Para la supresi6n medicamentosa del dolor se of r~ 
ce una amplia selección de anal9~sicos simpleb, prefe­
rentemente combinada, pasando por los opiáceos sintét! 
cos ( Dolantina, metasidín,·clirad6n) hasta los verd!. 

deros derivados morfínicos. 

En los tumores incurables tenernos psicof ármacos 
como la fenotiacino, meprobamato, diazepina así como 
algunos atáracticos. Pueden administrarse como.una es-
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pecie de tratamiento básico al que se añaden los anal­
g~sicos segtin sean necesarios. 
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C A P I T U L O V I I I 

CUADRO CLINICO 

El Carcinoma Epidermoide en cavidad bucal se considera por 
regiones. 

En Piso de Boca. 

La edad promedio en la que se presenta la enfermedad en es­
ta zona es de 60 años, 97% de los carcinomas de esta área se pr~ 
senta en varones, se presenta a ambos lados de la linea media, 
cerca de los orificios de las glándulas salivales a veces se pr~ 
senta en zonas más posteriores a nivel de los dientes molares. 

Suele manifestarse como lesi6n infiltrativa con ulceración 
de tipo fisura, la diseminación es rápida y abarca el lado contr~ 
lateral de la mand!bula, puede estar invadida la lengua, lo que 
hace dificil determinar el aitio exacto de origen de la lesión, 
cuando se ve por primera vez ya tiene 2 o.3 cnis. de longitud a lo 
largo del piso, tambi~n puede observarse como tumor fungoso que 
se adhiere al maxilar y en ocasiones afecta al hueso pero esto es 
tard!o. 

En la zona media invade a los m~sculos linguales y en ocasi2 
nea cruz la l!nea media y ocupa el piso entero de la boca. 

La verif icaci6n de la lesión y la etapa en que se encuentra 
el tumor se logra de mejor manera mediante palpaciOn bimanual. 

La biopsia siempre está indicada al igual que la radiograf!a, 
por lo menos la mitad de los pacientes ya presentan metástasis cer 
vicales en. el momento de hacer el primer estudio cl!nico. 
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Los síntomas son poco notorios, el paciente revela la pre­
sencia de un m6dulo pequeño o una zona dura insensible bajo la 
lengua. 

Cuando acude al dentista si este no tiene experiencia pue­
de pasarlo por alto. En cambio en la etapa final siempre hay 
sialorrea, soler intenso, dificultad para hablar y deglutir, y 

hemorragia. 

VIII.l. Cáncer de Mucosa Bucal. 

En la India es la forma anat6rnica más comün, esto se debe 
a la costumbre de mantener durante muchas horas al d!a una sub~ 
tancia irritante compuesta.principalmente con nuez de betel en 
el interior de la boca. 

Mejilla ( cubierta de los carrillos que se extiende desde 
el canal gingivo bucal superior hacia el inferior y desde las 
comisuras tucales por detrás hasta la rama ascendente de la man 
d!bula. 

Es frecuente en pacientes de edad avanzada, afecta más al 
varOn que a la mujer. Entre otros se ha demostrado como causan­
te ciertos irritantes cr6nicos como tabaco mascado y nuez de be­
tel. 

Es precedido por leucoplasia, tiende a estar mejor diferen 
ciado y a crecer con más lentitud y a tener una mayor proporci6n 
de metástasis que en piso de boca o lengua. 

La lesi6n primaria suele ser crecimi~ntos o ulceraciones -
exof!ticos indoloros de la mucosa en las zonas de leucoplaquia 
o hiperqueratosis, el diagnostico se hace por inspección directa 
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o palpaci6n bimanual y biopsia. 

VIII.2. Encía. 

Es más frecuente en la encía inferior que en la superior 
en la porci6n posterior más que en la anterior, aquí constitu­
ye el 1% del cáncer de la cavidad bucal. No hay diferencia en­
tre el sexo, la edad promedio de los pacientes es de 50 años. 
La extensión al piso de boca ocurre en un 14% de los casos y en 
la mejilla y labio en 31%. La encía y su adherencia al hueso i~ 
fluyen en el aspecto y conducta de la lesi6n cancerosa de este 
sitio. 

Varias características clínicas como son: adherencia e in­
duración, ni pueden detectarse debido a que la propia encía ya 
está muy adherida, además ya que la encía es muy delgada y en 
contacto con el hueso las lesiones cancerosas precoces pueden 
haber afectado ya al hueso por invasi6n directa. 

El Carcinoma suele ser bien diferenciado·en la regi6n molar, 
las metástasis aparecen en 40% a 60% de los pacientes refieren 
dificultad para soportar dentaduras postizas, dolor al masticar 
o expulsión de ~aliva con hilillos de sangre. Son procedimientos 

diagn6sticos la biopsia y las radiografías de maxilar y mandíbu­
la. 

El parecido de las lesiones cancerosas en esta zona con in­
fecciones dentales ha dificultado por lo tanto se retrasa el ella~ 

nostico y tratamiento. Se cree que puede ser causado aquí por i­
rritación crónica. En ocasiones después de una extracción encon­
tramos un carcinoma gingival pero se podría asegurar que el dien 
te fué extraído debido a la lesi6n y no la extracción la que or! 

gin6 el cáncer. 
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Se manifiesta como una zona ulcerada que puede ser erosiva 
o sino una proliferaci6n exof!tica. Es más frecuente en zonas 

desdentadas. En la encía fija se inician los primeros síntomas. 

En el maxilar se dirige a seno maxilar o se va al paladar 

o bien a pilares amigdalinas, a veces en estados tardíos se pr~ 

ducen fracturas patol6gicas, son más frecuentes las metástasis 

en el maxilar que en la mandíbula. 

VIII.3. Carcinoma de Paladar. 

No es muy comün en la cavidad oral: se presenta con un por­

ciento similar a la de la mucosa vestibular. 

Suele originarse en las glándulas salivales y es relativa­
mente radioresistente. La edad promedio es de 58 años y es más 

frecuente en el hombre. 

Por costumbre de fumar con el cigarro invertido es decir 

con la parte encendida hacia adentro, el s!ntoma más frecuente 
es dolor local; generalmente se encuentra exudado, mal olor, 

áespu~s de la destrucci6n de la mucosa superficial, pues el te­

jido se infecta con los g~rmenes de la boca, las met~stasis van 

más allá del nivel de la clavícula al igual que en la encía ca­

si siempre invaden hueso adyacente y de esta forma afectan la 

cavidad nasal y los senos maxilares. La muerte obedece invaria­
blemente a causas locales como hemorragias obstruccí6n e infec­
ciones secundarias complicada con la dificultad de deglutir lo 

que origina-caquexia e infecciones pulmonares consecutivas a la 

aspiraci6n de material extraño. 

VIII.4. Carcinoma de Labio. 

Una de las neoplasias m!s frecuentes en boca. La mayor de 
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las veces se presenta en el labio inferior. Es más frecuente 
en varones, de edad avanzada la edad promedio varía de SS a 75 
años pudiendo existir en pacientes de 25 años con menos frecue~ 
cia. El 8.3 se desarrolla en el borde del bermellón inmediata­
mente por fuera de la linea de cierre. El aspecto clínico es Pe 
recido a las anteriores en regiones intrabucales, es frecuente 
una ulceraci6n, lo seco de la zona provoca lesiones encostradas, 
puede ser hemorrágica (parda o negra), cerosa o purulenta por 
su origen. Crece por invasión directa, infiltrando las estruct~ 
ras circundantes de piel mejillas mentón e incluso de la mandi­
bula. 

Cuando la lesi6n avanza crea un defecto crateriforme o pr~ 
duce un crecimiento exofitico prolif.erativo de tejido tumoral. 
El lado derecho e izquierdo en igual frecuencia se encuentra a­
fectado, se relacion6 esto al hábito de fumar pipa o tabaco. Ta! 
da en hacer metástasis y puede p~oducir una lesión voluminosa a~ 
tes que haya manifestaciones a ganglios. Las lesiones anaplási­
cas suelen hacer metastásis más temprano cuando produce metásta­
sis suele ser ipsolateral y ataca ganglios submetoniano o subma­
xilar o si la lesión está cerca de la linea media del labio pue­
de haber metástasis contralateral. Por el drenaje cruzado de los 
vasos linfáticos. 

VIII.S. Cáncer de Lengua. 

Esta es la zona más afectada por el Carcinoma Epidermoide 
dentro de la cavidad oral. Comprende del 25 al SO % de todos los 

cánceres intrabucales. 

Es m~s frecuente en varones con un promedio de 63 años de 
edad, pero puede producirse en personas relativamente jovenes. 
22% de los pacientes tenía fijación de complemento o reacciOn 
Kahn. 33% de los pacientes con C.A. ten!an sifilis. La Leuco -
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plasia se ve muy relacionada con el C.A. aunque muchas lesiones 
leucoplásicas no degeneran. Mientras que otros carcinomas se d~ 

sarrollan sin manifestaciones de una leucoplasia. Se presenta 
como una úlcera indolora a veces se hace dolorosa principalmen­
te cuando se infecta. 

La ülcera presenta los bordes levemente elevados y evolu­
ciona hasta convertirse en una masa fungosa exofitica o se in­
filtra en las capas profundas de la lengua produciendo fij.aci6n 
induraci6n. La lesi6n se produce en el bord~ lateral o superior 
ventral de la lengua, es muy importante el sitio especifico de 

aparici6n de estos tumores porque las de la parte posterior de 

la lengua pueden ser de un grado más elevado de malignidad, ha­
cen metástasis antes, y ofrecen peor pronóstico, debido a su 

inaccesibilidad al tratamiento. 

En esta zona las metástasis son más frecuentes. Las lesio­
nes metástasicas son ipsolaterales, bilaterales o debido al dr~ 

naje linfático cruzado contralateral. 

VIII.6. Buco Faringe. 

Esta regi6n incluye paladar blando, paredes faringeas, arnig­

dalas linguales, tercio posterior de la lengua. Afecta princi­
palmente al varon en ·,m promedio de 60 años de edad. 

El sitio primar~o son las amigdalas y aquf constituye un 
10% de todos los C.A. de cabeza y cuello. Muchas veces se obseE 

va una masa. cervical superior que va creciendo por debajo del 

ángulo de la mandíbula, el paciente refiere dolor al tragar re­
ferido a menudo hacia el oido, La laringoscopia directa o indi­

recta y la palpación son medios de diagn6stico importantes. 

VIII.7. Senos Maxilares. 
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Aunque el cáncer primitivo del seno maxilar no se le consf 
dere miembro del grupo de cánceres de la cavidad oral, su proxf 
midad a esta y su propagaci6n a tejidos y estructuras dentales 
le da similitud a sus signos y síntomas. 

En su mayoría los Carcinomas de senos maxilares son de c~­
lulas escamosas y se desarrollan en la mitad del antro relativ~ 
mente cerca de las ratees de dientes premolares provocando el 
aflojamiento y alargamiento de estos, y existiendo una hincha -
z6n y abultamiento del reborde alveolar de esta zona. La primer 
molestia es la obstrucci6n unilateral o la descarga nasal, la 
extensi6n de la neoplasia que determina las manifestaciones el! 
nicas de la enfermedad está reflejada por la extensi6n de la 1~ 
si6n de las paredes del seno, A veces solo está en el piso de 
seno de manera que se va a manifestar unicamente en estructuras 
bucales, si está atacada la pared rnesial, habrá obstrucci6n na­
sal. La afecci6n de la pared superior provoca el desplazamiento 
del ojo y ia afecci6n de la pared lateral origina el abultaroie~ 
to de la mejilla. Las metástasis ocurren cuando el tumor ests· 
muy avanzado y abarca los ganglios linfáticos submaxilares y 

cervicales. 

Esta forma de cáncer bucal es la menos frecuente, nada se 
sabe en particular de la etiología, 
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e o N e L u s I o N E s 

Al concluir este trabajo referente al carcinoma oral he­
mos observado que este viene a representar una de las varieda­
des de cáncer que llegan a desarrollarse en el hombre. Dentro 
de los cánceres bucales el más abundante es el carcinoma epideE 
oide. El cual siempre nos representa un peligro para el pacien­
te ya que se encuentra cerca de estructuras y zonas anat6micas 
que en todo momento facilitan la metástasis del carcinoma. 

Este estudio no pretende hacer temer al profesionista al 
carcinoma sino el de motivarlo para que tome conciencia que en 
cualquier momento puede estar ante un cáncer oral, deseamos dar 
informaci6n ampliándonos nuestro panorama odontol6gico, especia.! 

mente cuando realizamos el examen de la cavidad oral ya que sab~ 
mos que no perdemos el tiempo al realizar un estudio minucioso 
al elaborar todos los examenes que realizamos como son: Historia 
Cl!nica, Radiograf!as, Análisis Cl!nicos, Biopsias, etc., nos 
permitirán evaluar mejor el estado del paciente y as! poder re! 
lizar ~n tratamiento adecuado. 

Porque vemos que un gran n6mero de carcinomas en boca han 
sido descubiertos cuando están en una fase cr6nica y el pron6s­

tico no es favorable. 

Queremos hacer notar que esta tarea del diagnóstico tempr~ 
no del cáncer le corr~sponde al odont6logo tomando su papel de 
médico de la. boca que le correaponde; si llegara a sospechar de 
alguna lesión deberá agotar todos sus recursos hasta demostrar 
la malignidad o benignidad de la misma o bien enviar al pacien­
te a la persona o peraonas capacitadas en este tipo de enferme­
dad que puede ser onc6logo, el maxilofacial o ambos. 
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